Mdler forekomsten av cerebral
parese kvaliteten pd perinatal

medisinsk behandling?

Alf Endre Meberg og medarbeidere drofter i
dette nummer av Tidsskriftet endringer i
forekomsten av cerebral parese i Vestfold de
siste 25 drene (1). Hovedfunnene er en klar
nedgang over tid i neonatal dedelighet, okt
overlevelse for svert premature nyfodte og
omtrent uendret forekomst av cerebral pare-
se. Forfatterne har pa en utmerket mate be-
nyttet seg av de gode mulighetene til & gjore
populasjonsbaserte epidemiologiske studier
helsevesenet og befolkningen i Norge gir.
Studien viser at forekomsten av cerebral pa-
rese er omtrent som i sammenliknbare land
der denne typen arbeidskrevende studier er
gjennomfort (2, 3).

A bruke forekomst av cerebral parese som
nyfedtmedisinsk kvalitetsindikator er imid-
lertid problematisk, fordi cerebral parese
hos de fleste fullbarne i vére dager ikke er
perinatalt, men prenatalt betinget (4). Den
perinatale omsorg er né s god at tilfeller der
cerebral parese er forarsaket av forhold
rundt fedselen, i dag er sjeldne. Det synes &
foreligge fysiologiske mekanismer som be-
skytter fosterets hjerne ved truende asfyksi,
for eksempel prioritering av blodstrem til
hjerne pa bekostning av andre organer. Dette
innebarer at ved alvorlig asfyksi er det be-
tydelig mer sannsynlig at fosteret enten
overlever uten sekvele eller der enn at det
overlever med sekvele, for eksempel cere-
bral parese. Perinatale faktorer er heller ikke
prediktive for psykisk utviklingshemming
uten cerebral parese, lerevansker, atferds-
problemer og klossete motorikk.

Hos premature, derimot, er det sannsynlig
at perinatale forhold har sterre betydning for
forekomsten av cerebral parese. Dette har
antakelig sammenheng med at periventriku-
leere omrader i hjernen er spesielt sarbare for
sirkulasjonsforstyrrelser i fosterets 26.—34.
uke (5). Periventrikulaer leukomalasi hos
premature (visualisert ved cerebral ultralyd-
undersekelse 1 nyfedtperioden) er en sterk
prediktor for senere cerebral parese. Det er
imidlertid ingen klar sammenheng mellom
forekomst av periventrikuler leukomalasi
og ikke-optimale forhold i nyfedtperioden.
Pneumothorax (6) og maternell korioamnio-
nitt (7) er mulige unntak.

Steroider gitt til gravide ved truende pre-
matur fedsel letter lungeproblemer for den
nyfedte, og steroider gitt i lopet av nyfedt-
perioden letter avvenning fra respirator hos
nyfedte med alvorlig lungesykdom. Nye
funn tyder pd at man ma utvise forsiktighet
ved steroidbehandling i nyfedtperioden, da
dette kan gke risikoen for kompromittert
hjernevekst og cerebral parese (8).
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Cerebral parese —
forekomst og tolking

Meberg og medarbeidere bruker de sam-
me kriterier for «antatt perinatal arsak» som
er brukt i svenske studier av Hagberg og
medarbeidere. Ut fra dagens viten om hjer-
nebledning og respiratorbehandling er minst
to av disse kriteriene for perinatal &rsak
for uspesifikke: Lette hjernebladninger av
subependymal type er ikke av betydning for
senere utvikling av cerebral parese, og respi-
ratorbehandling over sju dager ved svanger-
skapsalder under 35 uker er heller ikke nok
til & kunne anta at dette er perinatal arsak til
cerebral parese. I studien til Meberg og med-
arbeidere er derfor antall barn med antatt
perinatal arsak til cerebral parese for hoyt.

Det foreligger likevel enkelte epidemiolo-
giske holdepunkter for at endringer i neona-
tal intensivbehandling av sveert premature
ved en nyfedtavdeling kan endre forekoms-
ten av cerebral parese (9). Om kvaliteten pa
den medisinske behandlingen i nyfedtperio-
den hadde veert sveert darlig, er det rimelig &
anta at mortalitet og forekomst av cerebral
parere ville blitt heyere. Forekomst av cere-
bral parese kan imidlertid ikke brukes som
mal pa forskjeller i behandlingskvalitet mel-
lom nyfedtavdelinger. Til det er det for man-
ge andre faktorer som ma antas a spille inn,
for eksempel forskjeller i obstetrisk praksis
og i hvilken grad man velger & starte behand-
ling av syke og/eller ekstremt premature ny-
fodte.

Hvilke andre indikatorer enn forekomst
av cerebral parese kan sa brukes som kvali-
tetsmal pa perinatal omsorg? 1Q, lerevans-
ker, klossete motorikk og atferdsvansker i
barnealder har vist seg & vare bare meget
svakt relatert til perinatale forhold, spesielt
blant fullbarne, og kan ikke benyttes som
kvalitetssikringsmal pa nyfedtmedisinsk be-
handling. Premature har som gruppe en
overhyppighet av lavere 1Q, lerevansker,
klossete motorikk og atferdsvansker ved
oppfelging, men det er ingen sammenheng
mellom lav IQ, lerevansker, klossete moto-
rikk og atferdsvansker og neonatalt &nde-
nedssyndrom, lette hjernebledninger, grad
av prematuritet eller veksthemming blant
barn med lav fedselsvekt.

Meberg og medarbeidere antyder at deres
studie gir stette for en desentralisert behand-
lingsmodell for intensiv nyfedtmedisin, men
dette spersmal er ikke studien egnet til & eva-
luere. Man matte i sa fall lage en studie der
man sammenliknet utfallsvariabler mellom
omréader med sentralisert intensiv nyfedtme-
disin og omrader med ikke-sentralisert in-
tensiv nyfedtmedisin. En slik studie métte
vere stor og foregé over lang tid. Andre risi-

kofaktorer for cerebral parese enn nyfedtbe-
handlingen matte vaere sammenliknbare. En
stor norsk registerbasert studie har nylig vist
at det synes a vaere okt risiko for neonatal
ded hos fullbarne nér sterrelsen pé fodeen-
heten er liten (10).

Inntil videre ma nyfedtmedisinen leve
med mangelfulle og tidkrevende mal pa be-
handlingskvalitet. Det er viktig at disse
manglene ikke fratar oss pagangsmotet. Det
beste ma ikke bli det godes fiende.
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