
ENDOKRINOLOGIA~ ES ANYAGCSERE ELTERESEK 
A GESZTACIOS IDEJ~JKHOZ VISZONYITVA KIS 
SULLYAL SZ~JLETETT GYERMEKEK KOREBEN 

Definic io es okok 

A gesztaci6s koranal kisebb ujszulott a 
small for gestational age (SGA) esetkben a 
sziiletksi suly kslvagy a sziiletksi hossz az 
adott populaci6 atlagkrtikkhez viszonyit- 
va legalabb 2 SD-krtkkkel kisebb, vagy a 
gesztaci6s korra vonatkoztatott 3 per- 
centilnkl kisebb. Az intrauterin retardaci6 
(IUGR) kifejezks pedig a magzat intraute- 
rin novekedesknek zavarat jelenti, amit 
legalabb ketto vagy tobb intrauterin mk- 
r is  dokumental. Az SGA kialakulasa sza- 
mos okra vezetheto vissza (1).  Az anyai 
okok elso csoportjaba az anya betegsegei 
tartoznak, amelyek koziil a hipertbnia, 
~~esebetegsigek, cukorbetegskg, a hypox- 
aemiaval jar6 Bllapotok 6s az anyai infek- 
ci6k emelhetok ki. Az anya rkszkrol hat6 
kornyezeti tknyezok koziil pedig legfonto- 
sabbak a dohinyzas, az alkohol- ks a 
drogfogyasztas, valamint a gy6sszersze- 
dks, tovabba az anya mennyiskgi kslvagy 
minosegi szempontb61 nem kieligito tap- 
lalkozasa. A magzati tknyeziik kozott em- 
litendok a kiildnbozo kromoszo~na eltirk- 
sek, anyagcsere-betegskgek, fejledksi 
rendellenesskgek 6s a magzati infekciok. 
A placentalis rendellenesskgek kiilon cso- 
portot kkpeznek. Demografiai tknyezok, 
mint az anya kletkora, testsfilya, etnikai 
ho\ratartozasa, a terhesskg soran bekdvet- 
kezett ~uly~gyarapodas, korabban kis szii- 
letksi sulyu ujsziilott sziilkse, is befolyas- 
sal vannak a sziiletksi sulyra 6s hosszra. 

Az UTOBBI IDOSZAKBAN A GESZTACIOS IDEJUKHOZ VISZONY~TVA KIS SULLYAL 

SZULETETT GYERMEKEK (SMALL FOR GESTATIONAL AGE - S G A )  ESETEBEN 

ESZLELHETO ENDOKRINOLOGIAI ES ANYAGCSERE-ELTERESEK VIZSGALATA SZE- 

LESKORU KUTATASOK TARGYA. AZ ELENK ERDEKLODEST EGYRESZT AZ M A -  

GYARAZZA, HOGY AZ SGA-GYERMEKEK ESETEBEN A MEGSZLILETEST KOVE- 

TOEN ES A GYERMEKKORBAN SZAMOS ENDOKRllU E C ~ E R E S  MUTATHATO KI, 

MASRESZT PEDIG AZ, HOGY EZEN SZEMELYEK ESETEBEN FELNOTTKORBAN A 

METABOLIKUS SZINDROMA OSSZETEVO~NEK GYAKORI ELOFORDULASAVAL SZA- 

MOLHATUNK, VAGYIS AZ SGA A FELNOTTKOR~ KARDIOVASZKULARIS BETEG- 

SEGEK R I Z I K ~ T E N Y E Z ~ J E N E K  TEKINTHETO. JELEN MUNKA CEUA AZ SGA- 
BAN ESZLELHETO ENDOKRIN ELTERESEK ROVID ATTEKINT~SE.  

Etiologiai  tenyezok 

Az SGA kialakulasanak anyai, magzati, 
placentalis 6s demografiai okainak kr- 
vknyre jutasaban az ut6bbi idoszakban 
genetikus, epigenetikus 6s kornyezeti tk- 
nyezoket k~ilonboztetnek meg. Ez a felfo- 
gas a genetikus ks a kornyezeti tknyezok 
egyiittes hatasat emeli ki: a kornyezeti tk- 
nyezok epigenetikus hataskknt m6dosit- 
hatjak a genetikus tknyezok szerepkt, 
masreszt a kornyezeti tknyezok hatasa- 
nak krvknyre jutasa bizonyos genetikus 
hattkr esetkn kifejezettebbk valhat. 
Ezek a tknyezok trkgso eredmknykknt a 
magzati fejlodks zavarat okozzak, aminek 
kialakulasaban tobbfkle mechanizmus is 
szerepet jatszik (2). Mindenek elott disz- 
ruptiv 6s adaptiv hatisok kiilonboztethe- 
tok meg. A disztruptiv hatas a magzati fej- 
lodks bizonyos folyamatainak kozvetlen 
karositasat idkzi elo, aminek a kovetkez- 
mknyei a hatast kovetoen azonnal jelent- 
keznek. Az adapti!, zavar viszont azt je- 
lenti, hogy a karosit6 hatasra megvaltozo 
anyagcsere folyamatok a niagzat szamara 
bizonyos alkalmazkodast biztositanak. A 
\raltozas mar rovid id6 alatt bekovetkez- 
het, s mintegy atsegiti a nlagzatot a kriti- 
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kus idoszakon. Lehetseges azonban, hogy 
a karosit6 hatas az anyagcsere folpama- 
tok olyan valtozasat idezi elo, ami a ha- 
tas megszunisit kovetoen is fennmarad, 
6s kisoi anyagcsere elterksek forrasava 
valik. Ez a felfogas a Bal-kel- es nmrtnkatar- 
sai nevehez fiizodo un. fetal origin va_q 
programming hipotizist elfogadja, s azt 
hosszu tavon hat6 adaptiv zavarkint irja 
le. A programming hipotizis lenyege 
ugyanis ippen az, h o g  az intrauterin ilet 
szenzitiv szakaszaban hat6 stimulus vaLq 
inzultus az anyagcsereben i s  az eletmu- 
kodisekben adaptiv valtozasokhoz vezet, 
amelyek hosszu tivon is fennmaradnak 
(3, 4) .  

A novekedesi hormon - 
inzulinszeru novekedesi 

faktor- I  tengely 
mukodesenek elteresei 

Az SGA-t kivalt6 tenyezok hatasira litre- 
jovo anyagcsere eltkrksek kialakulasanak 
mechanizmusa ma mig nem teljesen is- 
mert. Mivel az SGA-esetek jelentos hinya- 
dhban gyakran a postnatalis novekedis 
zavara is bekovetkezik, szamosan vizs- 
galtik a novekedksi hormon - inzulinsze- 
ru niivekedisi faktor-I (GH-IGF-I) tengely 
funkcionalis eltkriseinek szerepet. A mag- 
zati novekedes regulaci6jaba az inzulin, a 
f@ anabolikus hormon mellett az IGF-I, az 
IGF-11, tovabba az IGF kotofehirjek (IGF- 
BPS) szerepe bizonyult dontonek. SGA- 
ujszolottekben az inzulin, az IGF-I, az 
IGF-11, az IGFBP3 szerumkoncentraci6jat 
a normalis testsullyal sziiletettekihez vi- 
szonyitva kisebbnek, mig az IGFBPl es a 
GH szintjit nasobbnak  talaltik (5). 
A GH-IGF-I-tengely mukodise elteresei- 
nek szerepet bizonyitja azoknak a gknde- 
fektusoknak a megismerese is, amelyek 
SGA kialakulasahoz vezetnek (6). Ezek 
kozott elsokent az IGF-I 6s IGF-I1 gknde- 
fektusok emelhetok ki, amelyek kovetkez- 
teben e fehirjek kepziidese csokken. Ki- 
mutattak a kiitofeherjek genetikus eltere- 
seinek szerepet is: az IGFBPl overexpressz- 
i6ja. illetve a kotofeherjik lebomlasaban 
szerepet jatszo proteaz enzim gindefek- 
tusra vissza vezetheto hianya is SGA-t 
eredmenyez. A kiitofehirje eltirisek ugyan- 
is az IGF-I 6s az IGF-I1 bioaktivitasat csiik- 

kentik. Hason16 kovetkezmennyel jarnak 
az IGF-I 6s IGF-I1 specifikus receptorai 
mukod6senek genetikus zavarai is.  jab- 
ban a GH-R polimorfizmusanak szerepit 
is tanulmhnyoztak (7). A2 un. d-3-GH-R 
varians elofordulasiit SGA-val sziiletett 
serdiilokben 50% koriili gyakorisaggal 
kszleltek, s pozithr osszefiiggest mutattak 
ki a d-3-GD-R polimorfizmus 6s a catch- 
up growth elofordulasa kiizott. 
A GH-IGF-I-tengely szerepe mellett sz6l- 
nak SGA-ban a tengely funkcionalis elti- 
riseit a gyermekkorban bizonyit6 adatok 
is (8). Az SGA-sermekek egy hinyada- 
ban a GH-elvAlasztis zavarat mutattak ki: 
a GH-elvalasztas kapacitisat vizsgal6 
provokaci6s tesztekben a GH-koncentri- 
cio emelkedise nem bizonyult kieligito- 
nek. A spontan GH-szekrkci6 zavarat pe- 
dig SGA-ban az alacsony pulzus-amplitu- 
d6ju i s  gyors frekvenciaj~ elvalasztasi 
mintazat megfigyelise bizonyitotta. Az 
esetek tovibbi hanyadiban a GH-elva- 
lasztas megtartottnak bizonjult, s eseten- 
kknt pro~~okaci6t kovetoen meg fokozott 
iralasz is mirheto" volt. A jelenseg hattere- 
ben a GH-irzikenyskg csokkenisit felt6- 
teleztek. Leirtak emellett az IGF-I rezisz- 
tencia elofordulasat is. Itt emlithetii meg, 
hogy felnottekben vegzett populaci6s 
vizsgalatokban az  IGF-I koncentraci6 
vagy az IGF-I hatas csiikkenesenek a kar- 
diovaszkularis betegsegek elofordulasa- 
val va16 osszefiiggisbt tudtak kimutatni 
(9). Ez amellett szol, hogy a GH-IGF-I-ten- 
gely f~~nkcionalis eltkreseinek az SGA k6- 
soi kovetkezmenyeinek kiaIakulas,iban is 
fontos szerepiik lehet. 

Az un. behozo novekedes 
(catch up growth) kerdese 

Az SGA-val sziiletett gyermekek tulnyo- 
m6 tobbsigiben az elso iletivek folya- 
man un. behoz6 novekedes, catch-up 
growth kiivetkezik be. Az iletkor eliireha- 
ladasaval a cath-up growth elmaradisa- 
nak gyakorisaga fokozatosan csokken, az 
esetek mintegy 10%-aban azonban az 
SGA-gyermekek nem kipesek a novekede- 
si elmaradasuk behozisara (10). Ezekben 
az esetekben a bioszintetikus GH-kezeles- 
sel a novekedesi iitem fokozasa 6s ezaltal 
a normalis felnottkori vigmagassag eleri- 



se biztosithat6. Az SGA-gyermekek GH- 
kezelkse a kedvezo tapasztalatok alapjan 
ma mar elfogadott eljarasnak tekintheto. 
Ugyanakkor ismerttk valt az is, hogy a ko- 
rai 6s gyorsan bekovetkezo catch-up 
growth elonyteleniil befolyasolja az SGA 
kisoi kovetkezmknyeinek kialakulasat. A 
korai 6s gyors behoz6 novekedks esetei- 
ben ugyanis a centralis tipusu elhizas fo- 
kozatos kialakulasa kovetkezik be, amivel 
inzulinrezisztencia 6s hyperinsulinaemia 
jar egyiitt (1 1) .  Mindezek miatt az SGA 6s 
az ezt kiiveto gyors 6s kifejezett catch-up 
growth a kisobbi centralis elhizas 6s 
metabolikus szindr6ma rizik6tknyezojk- 
nek tekintheto. A centralis elhizas kiala- 
kulasaval parhuzamosan fellipo inzulin- 
rezisztencia hatteriben a mi j  6s fokknt az 
izomszo~~et inzulinirzikenyskgknek csok- 
kenkskt emelik ki, amit szileskoruen vizs- 
galnak. Legut6bb a jelenskg hatterkben a 
hotermelks csokkenksinek oki szerepit is 
felvetettkk (12). Azokban az SGA-gyer- 
mekekben, akik gyors behoz6 novekedkst 
produkaltak, a reaktiv hotermelks csokke- 
nkskt, a centralis elhizis kialakulasat, az 
inzulinrezisztencia fennallasat i s  a zsir- 
szovet felszaporodasat mutattak ki. 
A valtozasok dinamikajat vizsgalva egy 
tanulminyban a gesztaci6s korukhoz vi- 
szonyitva normalis sullyal sziiletett 
(AGA) gyermekek 6s olyan SGA-gyerme- 
kek eredmknyeit hasonlitottik iissze, akik 
mar kktkves korukra behoztak a nii~leke- 
disi elmaradasukat. A kovetkezo kkt kv- 
ben az SGA-gyermekek abdominalis elhi- 
zasanak mkrtkke 6s inzulinrezisztenciaja 
az AGA-gyermekek adataihoz viszonyitva 
tovabb novekedett. Az SGA-gyermekek 
IGF-I szintje kisebb volt minden idopont- 
ban, mint az AGA-gyermekekk, bar az 
IGF-I-szint a vizsgalat ideje alatt mindkkt 
csoportban n6tt (13). Egy masik tanul- 
manyban az SGA-gyermekek IGF-I szintje 
sziiletkskor alacsonyabb, 3 kves korban 
~ ~ i s z o n t  mar magasabb volt, mint az AGA- 
gyermekekk. Amig azonban az IGF-1 szint 
sziiletkskor a bita-sejtek funkci6jat jelz6 
inzulinszinttel, 3 kves korban a BMI-vel 6s 
az inzulinrezisztenciat jelzo homeostasis 
model assessment (HOMA) indexszel kor- 
relalt, ami arra utal, h o g  az SGA gyerme- 
kek ekkori magas IGF-I szintje IGF-I re- 
zisztenciit jelez ( 14). 

A hyperinsulinaemia/inzu- 
linrezisztencia szerepe 

Baker ks mtsai epidemiol6giai vizsgilatai 
(15, 16, 17, 18) tartak fel, h o g  a kis szii- 
letisi sullyal sziiletettek korkben felnott- 
korban gyakran mutathat6 ki emelkedett 
\rkrnyomas, a szknhidratanyagcsere-zava- 
ra, dyslipidaemia 6s obesitas. Az elso koz- 
leminyek utan szamos munkacsoport bi- 
zonyitotta a kis sziiletksi suly, az inzulin- 
rezisztencia 6s a 2-es tipusu diabitesz 
osszefiiggksit. A kisobbiekben SGA ese- 
tkn felnottkorban, gyermekkorban 6s ser- 
diilokorban is bizonyitottak az inzulinre- 
zisztencia fennallasat 6s a metabolikus 
szindr6ma kialakulasat. 
A legut6bbi idoszakban az inzulinrezisz- 
tencia kiiliinbozo mbdszerekkel tortknt 
vizsgalatarol jelentek meg kozlemknyek. 
A gyakori mintavitellel vkgzett iv. gliik6z- 
tolerancia-tesztet, a HOMA-index kisza- 
mitasat, az inzulinogin index kalkulala- 
sat egyarant alkalmazzak, de a hyperin- 
sulinaemias euglykaemias clamp techni- 
kat tartjak a legmegbizhatdbbnak (1 9). Az 
inzulinrezisztencia szerepkt ma mar alta- 
lanosan elfogadjak az SGA kksoi anyag- 
csere kovetkezmknyeinek kialakulasa- 
ban, s a magzati kletben egyarant progra- 
moz6dik a vazizomzat, a majszovet 6s a 
zsirszovet inzulinrezisztenciaja is (20). Itt 
kell mkg megemliteni, h o g  az inzulinre- 
zisztencia i s  az IGF-I-szint osszefiiggksit 
populaci6s vizsgalatokban bizonyitottak: 
a normalis inzulinirzkkenyskghez nor- 
malis IGF-I-szint sziikskges (2 1). 
Az inzulinrezisztencia szerepknek elfoga- 
dasa azt a tovabbi kkrdkst veti fel, hogy 
miben a11 kialakulasanak mechanizmusa. 
Az ut6bbi idoszakban a centralis elhizas 
szerepe keriilt elotkrbe. 

A zsirszovet, a centralis 
elhizas szerepe 

A zsirszovet nem csupan a zsir raktaroza- 
sara szolgal, hanem adipocitokineket ter- 
me1 (22). A leptin polipeptid hormon, ami 
a hatasat a leptin-receptorokon fejti ki. Fo 
klettani hatasa a taplalkkfelvktel csiikken- 
tkse, de az energiafelhasznalast is fokoz- 



za. Az adiponectin is a zsirszovetben ter- 
melodo polipeptid hormon, ami viszont 
fokozza az inzulinirzikenyseget. Kis sz i -  
rumkoncentracioja a metabolikus szind- 
roma vagy a diabitesz fennallasat va16- 
szinusiti. A resistin is foleg a zsirszovet- 
ben termelodik. Hatasara az inzulinirzi- 
kenysig is  a gliik6ztolerancia csokken. 
Elhizasban emelkedett resistin koncentra- 
cio mutathat6 ki. A zsirszovetben citoki- 
nek is termelodnek: a TNFa az interleuk- 
in-6 i s -8  emelheto ki. Az adipocitokinek 
viltozasai szerepet jatszanak az inzulin- 
rezisztencia kialakulasaban. A centralis 
elhizasban az adiponectinszint csokken, 
a resistinszint emelkedik. Az alacsony 
testmagassagu SGA-gyermekekben is az 
adiponectin koncentracio csokkenisit i s  
a resistinszint emelkedisit mutattak ki. 
Az is kideriilt, h o g  az adipokinek ezen 
jellemzo valtozasa az inzulinrezisztencia- 
val osszefiigg. Mindez azt jelenti, hogy az 
SGH kisoi anyagcsere eltiresek kialaku- 
lasaban a centralis elhizasnak i s  az 
adipokinek termelodksinek fontos szere- 
pe van (23, 24). 

A hipofizis-meiiekvese- 
kereg-tengely szerepe 

A programming hipotizis megalkotasat 
koveto allatkisirletes tanulmanyok bizo- 
nyitottak,  hog^ a nem kielegito magzati 
tapanyag ellatottsag a magzat neuroen- 
dokrin fejlodisinek olyan atallitodasat 
eredminyezi, mely elsosorban az adreno- 
corticalis aktivitas fokoz6dasaban nyilva- 
nu1 meg (25). Kiilonbozo stresszhatasok- 
nak (alacsony fehirjetartalmu diita alkal- 
mazasa, alkohol adasa, infekcio kivalta- 
sa) kitett terhes patkanyok utodainak en- 
dokrin funkcioit vizsgalva a hypothala- 
mus-hipofizis-mell6kvesekireg-tengely 
mukodisinek fokoz6disit eszleltik, s 
mig a kisobbi iletkorban is emelkedett 
gliikokortikoid koncentraciot mutattak ki, 
i s  az allatok gliik6ztoleranciajanak csok- 
kenesit i s  hipertenzio fennallasat kszlel- 
tik. Az SGH-ban az ujsziilottek szirum 
kortizolszintjit i s  az elso trimeszter so- 
ran iszlelt novekedisit forditottan ara- 
nyosnak talaltak. Minil magasabb volt a 
szirum kortizolszintje, annal kisebb volt 

a novekedes iiteme. A kortizol szerepe 
mellett szol, hogy a kortizol csokkenti az 
IGFBP-3 proteoliziskt, ezaltal az IGF-I bio- 
aktivitasat (26). 
~ r d e k e s  vizsgalati eredminykint irtikel- 
heto, hog31 a gliikokortikoid bioaktivitas 
SGA-ban magasabb, mint AGA fennallasa- 
kor. Az emelkedett gliikokortikoid bioak- 
tivitas emelkedett HOMA-index ertikek- 
kel jart egyiitt, ugyanakkor az adiponec- 
tinszint csokkent szintje is kimutathat6 
(27). Az osszefiiggiseket ugy irtikeltik, 
hogy SGA-ban az inzulinrezisztencia ki- 
alakulasiban a gliikokortikoid bioaktivi- 
tas novekedise ks az adiponectinszint 
csokkenise jatszik szerepet. Itt emlitendo, 
hogy a 1 l-bita-hidroxiszteroid-dehidro- 
genaz (1 1-B-HSD) enzimrendszer szerepit 
is fontosnak itilik az SGH kisoi anyag- 
csere-eltkreseinek kialakulasaban. A 11- 
BHSD-2 enzim hatasara az aktiv kortizol 
inaktiv kortizonna alakul, mig a 11-BHS- 
D- 1 a kortizon kortizolla alakitisat vigzi. 
~l latkisir letes eredminyek alapjan mar 
korabban felmeriilt a 11-BHSD-2 szerepe 
a programming folyamataban. Terhes pat- 
kanyok kortizol kezelise valtozast okoz 
az utodok szinhidrat-anyagcserijeben. 
Kortizol hatasara a 1 1 -BHSD-2 enzim- 
rendszer aktivitasanak viltozasa kovet- 
kezik be, aminek a kovetkezminye hiper- 
tonia, inzulinrezisztencia i s  a gliikoreg- 
ulici6 zavara lesz (28). Human vizsgalat- 
ban azt elemeztik, hogy a fenyegeto kora- 
sziilis esetin a tiidoiris fokozasara al- 
kalmazott antenatalis szteroid kezelis be- 
folyasolja-e a 11 -BHSD-enzimrendszer 
mukodisit i s  iszlelheto-e inzulinrezisz- 
tencia i s  hipertenzi6 a korasziilottekben. 
A vizsgalat eredminye az volt, hoar az 
antenatalis szteroid adasa programming 
hataskint a volt korasziilottekben hyper- 
insulnaemiat i s  hipertenziot okozhat 
(29). Egy masik vizsgalatban azt elemez- 
t ik,  hogy a fokint a visceralis zsirszovet- 
ben aktiv 11-BHSD-1 szerepet jatszik-e a 
programmingban, s van-e szerepe a beho- 
26 novekedisben i s  a metabolikus valto- 
zasokban. Az SGA emelkedett 1 1 -BHSD- 1 
aktivitassal jar, ami hypercortisolaemiat 
valt ki, s ennek szerepe lehet a kisoi 
anyagcsere-eltiresek kialakulasaban, i s  
novekedisi retardacioval jarhat egyiitt 
(30). 



ribb, a DHEAS-koncentraci6 nagyobb, a 
A gonad ukodes es  a sperrnatogenezis csdkkent. a testisrdk pubertas valtozasai gyakoribb (32). 

Sz6lni kell m6g az  SGA osszefugg6s6rol a 
gonadmukod6s 6s a pubertas valtozasai- 
val. SGA fennallasakor a lanyok 6s a fiuk 
esetkben egyarant a pubertis 6s a gonad- 
mukod6s szamos zavarat 6szlelt6k. Az 
SGA-lanyok esetkben gyakori a korai 
adrenarche, a pubertas koran jelentkezik, 
a lefolyasa gyors. 
Az ovariumok folliculusainak szama ki- 
csi, gyakoriak az ovulacio zavarai. A poli- 
cisztas ovarium-szindroma is gyakrabban 
fordul elo. A v6gso testmagassag a korab- 
ban jelentkezo 6s gyorsan zajlo pubertas 
miatt kisebb. 
Az elt6r6sek kialakulasaban az inzulinre- 
zisztencia szerepkt tartjak meghatarozo- 
nak. Ennek a jelentos6ge abban all, h o g  
az inzulinrezisztenciat csokkento kezel6s- 
sel a pubertas ezen zavarai kedvezoen be- 
folyasolhatok (31). Az SGA esetkn a fiuk- 
banlferfiakban 6szlelheto eltkreseket ke- 
v6sb6 tanulmanyoztak. Az ismert, h o g  a 
hypospadiasis 6s a criptorchismus gyako- 

Kovetkeztetks 

A fentiek egyirtelrnuen bizonyitjak, h o g  
SGA-ban szamos endokrin elt6r6s mutat- 
hat6 ki, amelyek szerepet jatszanak a k6- 
soi kovetkezmknyek kialakulasaban.  
Mindez a prevenci6 fontossagara hivja fel 
a figyelmet. A primer prevenci6 az SGA 
okainak megsziintetks6re iranyul, s ebben 
a terhesgondozas koriiltekinto v6gzis6- 
nek van meghatarozo szerepe. A szekun- 
der prevencio az  SGA kovetkezrn6nyeinek 
korai felismer6s6t 6s ezek idoben torten6 
kezelksknek megszervezks6t jelenti. A ter- 
cier prevention pedig az  SGA k6soi kovet- 
kezmknyeinek ciliranyos kezel6s6t 6s 
gondozasat 6rtjiik. Amig a primer preven- 
cio a terhesgondozasban r6sztvevo vkdo- 
no, haziorvos 6s nogyogyasz szakorvos 
osszehangolt egyiittmukod6s6t igknyli, a 
szekunder 6s tercier prevencioban a gyer- 
mekorvosok szerepe a meghatarozo. 
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