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Fosterskade ved alkoholbruk | svangerskap

Sammendrag

Bakgrunn. Det blir fortsatt diskutert om
moderat inntak av alkohol kan skade
fosteret, men i de fleste vestlige land
anbefales total avholdenhet.

Materiale og metode. Pa fem ar har vi
behandlet 64 barn med alkoholrelatert
skade. Vi presenterer en sykehistorie
som belyser problemstillinger man
meater i behandlingen av barn med alko-
holskader. Vi har dessuten gjennomgatt
nyere tids forskning rundt alkohol og
svangerskap.

Resultater. Vare erfaringer viser at
noen kvinner med stort alkoholforbruk
i svangerskapet kan fortsette med
dette uten at helsepersonell er klar
over det og intervenerer, og at kvinner
med antatt moderat alkoholinntak kan
f& barn med alvorlige alkoholskader.
De seneste ars forskning bekrefter det
inntrykket vi har fra den kliniske
hverdag, nemlig at bade hjernestruk-
turer og hjernefunksjon kan skades

i alvorlig grad ved prenatal alkoholeks-
ponering.

Fortolkning. Alkoholbruk i svanger-
skapet kan selv i moderat mengde
medfere en betydelig okt risiko for
skader pa fosteret. Falgelig ber anbefa-
linger og radgivning sikte mot total
avholdenhet i svangerskapet. Det er
videre viktig & identifisere barn med
alkoholskader tidlig for a legge til rette
slik at barnet far en best mulig utvik-
ling.
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Det er over 30 ar siden de ferste rapportene
kom fra Frankrike om alkoholens skadevirk-
ning pd humane fostre (1). Begrepet fotalt
alkoholsyndrom (FAS) ble lansert av Jones
& Smith i 1973 (2). Forskningen rundt alko-
holens fosterskadende effekter er blitt belyst
med langtidsoppfelging av barn og gjennom
dyrestudier som har klargjort alkoholens
virkninger pa fosterutviklingen.

Fotal alkoholskade

Fotalt alkoholsyndrom er den viktigste arsak
til mental retardasjon som kan forebygges
(3). Barn som har vert eksponert for alkohol
i fosterstadiet kan fa varierende grad av ska-
der. Disse har fatt ulike betegnelser. Fatal
alkoholeffekt blir 1 litteraturen omtalt som
«fetal alcohol effecty (FAE) (4), alkohol-
relatert fodselsskade som «alcohol-related
birth defect (ARBD) eller som alkoholrela-
tert utviklingsavvik» alcohol-related neuro-
developmental disorder (ARND) (5). En
bredt sammensatt amerikansk ekspertgruppe
har nylig gjennomgatt hele problematikken
rundt alkoholbruk og fosterskader og har
kommet med nye retningslinjer for diagnos-
tikk av fetalt alkoholsyndrom og spektret av
fotale alkoholskader «fetal alcohol spectrum
disorders» (FASD) (6). Det siste er et begrep
som dekker alle andre alkoholrelaterte sym-
ptomer, slik som motoriske og mentale for-
styrrelser og atferds- og lerevansker.

Diagnostiske kriterier

for fotal alkoholskade

Ekspertgruppen angir felgende nedvendige

kriterier for 4 stille diagnosen fotalt alkohol-

syndrom:

— Dysmorfe ansiktstrekk (kort oyespalte,
epicanthus, flat og bred neserot, smalt
midtansikt, glatt overleppe med manglen-
de philtrum, smalt lepperadt) (fig 1)

— Pre- og postnatal veksthemning (vanlig-
vis angitt som lengde og/eller vekt under
10-percentilen)

— Dysfunksjon av sentralnervesystemet

Tidligere var bekreftet maternelt alkohol-
konsum et nedvendig kriterium, men erfa-

ring har vist at kartlegging av dette kan veere
vanskelig. Dette kriteriet er derfor utelatt i
de aktuelle anbefalinger (6).

Metoder

Ved Barneklinikken, Haukeland Universi-
tetssykehus har vi de siste fem &rene be-
handlet 64 barn med sikre alkoholrelaterte
skader. En sykehistorie illustrerer noen av de
problemstillinger man kan mete hos slike
barn. Vi har ogsd gjennomgatt litteratur vi
har samlet i lopet av de siste 20 arene. De
mest sentrale artiklene er brukt som grunn-
lag for denne oversiktsartikkelen.

Kasuistikk

Fotalt alkoholsyndrom med bekreftet mater-
nelt alkoholinntak. Mor hadde mangearig,
betydelig alkoholmisbruk. Hun ble i de siste
to méneder av svangerskapet tvangsinnlagt.
Fodselen av en jente var ukomplisert. Fod-
selsvekt var 3 200 g, fodselslengde 51 cm og
hodeomkrets 33 cm. Apgarskére var 8 etter
ett minutt og 9 etter fem minutter. P4 grunn
av mors alkoholproblemer ble barnet plas-
sert 1 fosterhjem seks uker gammelt. Alle-
rede fra fodselen var det store ern@ringspro-
blemer. 1 1méaneder gammelt ble barnet vur-
dert og utredet i Barneklinikken, Haukeland
Universitetssykehus. Hun hadde dysmorfe
trekk vel forenlig med fotalt alkoholsyn-
drom.

Hun hadde prematur kraniosynostose av
sutura sagittalis og ble operert for dette.
Cerebral MR viste ved 16 méneders alder
forsinket myelinisering. Ernaringsproble-
mene og spisevegringen tiltok. Gastroente-
rologisk utredning var uten patologiske
funn. Hun hadde darlig vektoppgang, og 18
maneder gammel fikk hun innlagt perkutan
gastrostomi.

Hovedbudskap

Bruk av alkohol i svangerskapet kan
gi barnet alvorlige kognitive forstyrrel-
ser og atferdsproblemer i tillegg til
alkoholrelaterte strukturelle forandrin-
ger i hjernen

Fatalt alkoholsyndrom er den fremste
arsaken til mental retardasjon som
kan forebygges. Derfor anbefales total
avholdenhet for & unnga alkoholrela-
terte skader
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Figur 1

Hoveddtrekk

Kort gyespalte
Smalt midtansikt
Liten nese
Manglende philtrum
Glatt overleppe

Andre trekk
Epicanthus

Flat og bred neserot
Mindre greanomalier
Mikrognati

Kliniske karakteristika ved fotalt alkohol-
syndrom

Hun gikk uten stette to &r gammel. I dag,
tre &r gammel, svarer hoyde, vekt og hode-
omkrets til 2,5 percentilen, og hun har fin-
og grovmotoriske problemer, er uste og fal-
ler lett. Spréklig utvikling svarer til alderen.
Hun preges imidlertid av betydelige atferds-
problemer med hoyt aktivitetsnivd, impulsi-
vitet og uttalte humersvingninger.

Diskusjon

Forekomst

Den eneste veldefinerte alkoholrelaterte ska-
de er fotalt alkoholsyndrom med typisk kli-
nisk bilde og bekreftet alkoholinntak (2).
Det er vanskelig a avgjore omfanget av gvri-
ge alkoholrelaterte skader. Prevalensen av
fullstendig utviklet alkoholsyndrom varierer
fra land til land, avhengig av registrering og
forskjellen i alkoholvaner. P& verdensbasis
estimeres insidensen av fotalt alkoholsyn-
drom til 0,95 tilfeller per 1 000 levende fod-
te barn. I USA er forekomsten generelt bety-
delig hayere (1,97/1 000) og svert varieren-
de avhengig av sosiogkonomisk status og
rase (7). I en enquéteundersokelse 1985/86
utfert ved Sveriges 50 barneklinikker hadde

18 barn av 200 alkoholiserte madre fatt dia-
gnosen 1 lgpet av januar 1983—desember
1984. 41 barn hadde deler av syndromet.
Dette tilsvarer en prevalens for fotalt alko-
holsyndrom pa 0,5/1 000 fedte og for fatal
alkoholeffekt pa 1/1 000 fedte (8). Tilsva-
rende tall fant man i en norsk undersekelse
ved Ulleval universitetssykehus (9). Nar
barn med alkoholrelaterte skader (alkohol-
relatert fodselsskade og alkoholrelatert ut-
viklingsavvik) blir regnet med, er prevalen-
sen betydelig hoyere. En studie fra Seattle,
USA fra perioden 197581 viste da en pre-
valens pa 9,1/1 000 (10).

Maternelle risikofaktorer

Senere forskning har vist at sma mengder al-
kohol i svangerskapet kan gi vedvarende
mentale skader hos barnet (11). A kartlegge
alkoholforbruket til en gravid kvinne er av
stor betydning, men data bygger oftest pa
selvrapportering med en tendens til underes-
timering (12). I dag finnes ingen sikre bio-
kjemiske markerer som kan identifisere
kvinner som misbruker alkohol i svanger-
skapet (13). I en dansk studie fra 1999 ens-
ket man & kartlegge bruk av alkohol og
illegale rusmiddel i svangerskapet. Det viste
seg at 90 % av kvinnene reduserte sitt alko-
holforbruk. 40% av kvinnene rapporterte
minst én «fyllekule» 1 svangerskapet og
25 % drakk mer enn 1 alkoholenhet (12 g ren
alkohol) daglig i andre trimester (14).

Hjerneskader

Det er mange faktorer som péavirker omfan-
get av den skade barnet far av prenatal alko-
holeksponering; mors drikkemenster, alko-
holnedbrytningen hos mor, genetisk sarbar-
het, nar i svangerskapet mor drikker og
variasjon i vulnerabilitet 1 hjernens utvikling
(15). Alkohol har en kompleks vikning pa
hjernens utvikling. For visse grupper hjerne-

Et barn med alkoholsyndrom. Foto David H. Wells/Corbis/SCANPIX
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celler kan alkohol medfere okt celleded ved
apoptose eller nekrose, mens den i andre
celler direkte pdvirker cellens funksjon
gjenom okt oksidativt stress, skader av mito-
kondriefunksjon, pavirkning pé tilvekstfak-
torer (16) og direkte pavirkning pa cellens
genfunksjon (17). Et av hovedkriteriene i
diagnostikken av fetalt alkoholsyndrom er
de avvikende ansiktstrekkene. Alkohol hem-
mer produksjonen av retinol (vitamin A) i
det embryonale utviklingsstadiet. Retinol er
viktig for utvikling av visse celler og orga-
ner, inkludert nevrallisten som utformer
brusk og beinstrukturer i ansiktet (16). For-
styrrelse av denne mekanismen kan gi de ka-
rakteristiske dysmorfe trekkene. Nevropato-
logiske undersgkelser av barn med dette
syndromet har vist at alkohol pévirker alle
hjernens utviklingsstadier og kan resultere
iuttalte anomalier (18, 19). Eksponering
itidlig svangerskap kan gi mikrokefali,
migrasjonsforstyrrelser, midtlinjeanomalier
(agenesi av corpus callosum, septo-optisk
dysplasi) og avvik i hjernestamme og cere-
bellum (20). Eksponering i siste delen av
svangerskapet kan gi redusert og avvikende
dendrittutvikling og hemning av myelinise-
ringsprosessen (21), som kan forklare de
kognitive vansker og atferdsforstyrrelser
som mange barn har.

Strukturelle undersgkelser av hjernen
Radiologiske undersekelser av hjernen er
blitt utfert med varierende funn. Autti-Rdmo
og medarbeidere undersgkte 17 barn ekspo-
nert for varierende mengder alkohol i hele
eller deler av svangerskapet, med MR av
hjernen (22). Hos alle barna fant de varieren-
de grad av skade i samme deler av hjernen;
hypoplasi av cerebellare hemisfaerer, vermis
cerebelli og corpus callosum, liten hippo-
campus og vide kortikale sulci som tegn pa
generell hjerneatrofi. Hypoplasi av vermis
cerebelli var den mest vanlige forandringen.
Vermis cerebelli er ferdig utvikleti 15. svan-
gerskapsuke (23) og er derfor mest sérbar
ved stort alkoholkonsum tidlig i svanger-
skapet. Dyrestudier har ogsa vist tap av
purkinjeceller ved stort alkoholkonsum
senere i svangerskapet (24). Cerebellum har
direkte forbindelse med basalgangliene og
pyramidebanene og er blant annet ansvarlig
for koordinering av bevegelser. Positrone-
misjonstomografi (PET) av barn med fotalt
alkoholsyndrom har vist nedsatt metabolsk
aktivitet i nucleus caudatus og thalamus
(25). Dette bekrefter at prenatal alkoholeks-
ponering gir skader i mange viktige kob-
lingsstasjoner i hjernen. Enfotonstomografi
(SPECT) har vist perfusjonsforstyrrelser i
venstre hemisfere (26), en mulig forklaring
pa de spriakvansker som er vanlig forekom-
mende hos disse barna.

Dyeskader

Mange barn med fotalt alkoholsyndrom har
misdannelser i oyet, 1 varierende grad (27).
Stremland fant forskjellige eyesymptomer
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hos 90 %: malformasjoner av ytre gye, moti-
litetsforstyrrelse og defekter i intraokulaer
struktur.

Fgtale alkoholskader

i den kliniske hverdagen

Nar man utreder barn med mistanke om men-
tal retardasjon eller andre utviklingsavvik,
finner man regelmessig barn med fotalt alko-
holsyndrom eller deler av syndromet der
mors signaler pa alkoholmisbruk ikke har
veert fanget opp og barnets spesielle trekk
verken er blitt gjenkjent i nyfedtperioden el-
ler pé helsestasjonen. Noen barn er plassert i
fosterhjem, ofte etter en turbulent oppvekst
hos biologiske foreldre. Bidde barnevern og
fosterforeldre har gjentatte ganger kunnet be-
krefte mors alkoholproblemer. Det er heller
ikke uvanlig at vi finner adopterte barn med
klare stigmata forenlig med fotal alkoholska-
de uten at mors alkoholmisbruk i svangerska-
pet kan dokumenteres. Det er kjent at et stort
alkoholforbruk er vanlig blant bade kvinner
og menn i Dst-Europa (28). Albers og med-
arbeidere fra USA undersgkte 43 barn adop-
tert fra @st-Europa inkludert det tidligere
Sovjetunionen (29). Alkoholmisbruk i svan-
gerskapet var kjent hos 19 av medrene, og
over halvparten av barna hadde forsinket
psykomotorisk utvikling.

1Q og funksjonelle utviklingsavvik

Barn med fotalt alkoholsyndrom har oftest
symptomer pd en omfattende hjerneskade og
blir derfor godt ivaretatt i barnehabilite-
ringssystemet. Barn med alkoholrelatert
utviklingsavvik har oftest ingen sterre intel-
lektuell forsinkelse, men store atferds-
problemer og en nevropsykologisk utvik-
lingsprofil som viser langsommere og mind-
re effektiv behandling av informasjon (30).
Ved nevropsykologisk undersekelse har dis-
se barnas utviklingsprofil mange likheter
med den som ses hos barna med fotalt alko-
holsyndrom: Verbal IQ er vanligvis svakere
enn utferings-IQ. De har ofte problemer
med matematikk, har nedsatt fokusert opp-
merksombhet, konsentrasjonsvansker, darlig
impulskontroll og problemer med sosial
funksjon. Streissguth og medarbeidere har i
en oppfelgingsstudie fra 1996 undersokt
473 personer i alderen 6—51 ar der fotalt
alkoholsyndrom foreld hos to tredeler og
fotal alkoholeffekt hos en tredel (31). 415
personer ble intervjuet om problemer rela-
tert til skader av alkohol i fosterlivet. Avbrutt
skolegang, psykiske problemer, alkohol- og
rusproblemer og kriminalitet var vanlig i

begge grupper.

Andre skadeeffekter og tilrettelegging

Barn med fotale alkoholskader har ofte man-
ge helseproblemer, slik som misdannelser i
andre organer, nedsatt immunforsvar og
vekstretardasjon 1 tillegg til atferdsvansker,
sosiale problemer og lerevansker (32). All
erfaring viser at det er viktig & identifisere
barn med alkoholskader tidlig for optimal
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tilrettelegging. Et strukturert opplegg i et
stabilt milje vil forbedre situasjonen betyde-
lig for det enkelte barnet (33).

Forebygging

All forskning viser at bruk av alkohol i svan-
gerskapet kan gi alvorlige kognitive forstyr-
relser og atferdsproblemer i tillegg til alko-
holrelaterte strukturelle forandringer i hjernen
(34). Fotalt alkoholsyndrom er den viktigste
arsaken til mental retardasjon som kan fore-
bygges (3). Derfor anbefales total avholden-
het for 4 unngd alkoholrelaterte skader.
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