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SPOZYCIE ALKOHOLU W OKRESIE CIAZY
A ROZWOJ PLODU I STAN DZIECKA

Alkohol jest najbardziej rozpowszechnionym $rodkiem teratogen-
nym a takze teratogenem neurobehawioralnym. Srodki teratogenne
moga powodowac Smier¢ plodu, wady anatomiczne, uposledzenie
wzrostu i rozwoju oraz deficyty funkcjonalne (1). Teratogeny
neurobehawioralne podane w niskiej dawce powoduja deficyty
funkcjonalne ukiadu nerwowego i zaburzenia zachowania a w wyso-
kiej dawce wady anatomiczne (2). Teratogenne dziatanie alkoholu
obserwowano u dzieci matek pijacych w czasie ciazy a takze
wykazano eksperymentalni¢ na zwierzetach (3).

Mechanizm szkodliwego oddziatywania alkoholu na ptod.

W badaniach eksperymentalnych stwierdzono, ze alkohol etylowy,
jak i jego gtowny metabolit aldehyd octowy, przenikaja swobodnie
przez barierg ltoZyskowa z organizmu matki do krwiobiegu plodu
gdzie po 40-60 minutach osiagaja stezenie jak w krwioobiegu matki
(3). Mechanizmy ich szkodliwego wplywu na rozwijajacy sie ptod sa
wielorakie:

- alkohol uposledza wybidrczo transport lozyskowy niekto-
rych aminokwasow (cykloleucyny, alaniny, waliny) co utrzymuje sie
przez 4-7 dni po jednorazowym spozyciu alkoholu (cyt. za 3);

- alkohol blokuje receptory foliatowe lozyska co prowadzi do
niedobordw kwasu foliowego u plodu i uposledza przenikanie przez
tozysko cynku i glukozy (4);



- alkohol powoduje hipoksje pltodu przez skurcze naczyn
pepowinowych, uposledzanie kraZenia macicznego i obliteracje
naczyn lozyskowych, uposledza tez reaktywnos$¢ w ukladzie kraze-
niowo-oddechowym plodu (cyt. za 3);

- wplywa bezpoSrednio na aktywnos$é enzymatyczng 1 procesy
syntezy kwasow nukleinowych i bialek, powoduje nadmierna produkcje
prostaglandyn; zaobserwowano, ze aspiryna podawana zwierzetorm
ciezarnym zmniejszala teratogenne dziatanie alkoholn hamujac aktyw-
no$c enzymow uczestuniczacych w syntezie prostaglandyn (17,54);

- alkchol hamuje rozmnazanie 1 roznicowanie sie komorek
embrionalnych oraz zaburza ich procesy migracyne (cyt. za 3),
dzialanie to najsilniej wyraza sie w odniesieniu do mozgowia.
U zwierzat poddawanych w okresie prenatainym dzialanin alkoholu
obserwowano: istotnie mniejsza wage mozdzku, redukcje o dwie
trzecie polaczent synaptycznych w korze czotowej, zmniejszenie ilosci

. komorek piramidowych w hipokampie, zaburzenia pamigci i uczenia
sie po urodzeniu (cyt. za 3). Po okresie organogenezy mozg
intensywnie wzrasta od II trymestru cigzy do 18-go miesiaca Zzycia;
caly ten okres u czlowicka wiaze sig ze szczegolnym ryzykiem
powstania deficytow funkcjonalnych uktadu nerwowego pod wply-
wem alkoholu;

- przewlekle podawanie alkoholu cigzarnym powoduje u nich
reakcje autoimmunologiczng przeciwko proteinie 5-100, prowadzac
do reakgji przeciwko ptodowej proteinie S-100 czego nastepstwem
jest zaburzenie migracji komorek plodowych w obrebie mézgowia
i serca (cyt. za 3). U zwierzat poddawanych w okresie prenatalnym
dzialaniu alkoholu stwierdzano deficyty immunologicznych mecha-
nizmoéw odpornosci komorkowej zwigzane z zahamowaniem roz-
woju noradrenergicznej regulacji vkladu limfatycznego (9);

- alkohol powoduje tez deficyty hormonalne u ptodow; doty-
czy to zwlaszcza testosteronu, ale takZe progesteronuiestrogendw (7,
33, 55). Niedobér testosteronu uposledza proces roznicowania plei
i powoduje demaskulinizacje plodéw meskich (55); obserwowano
roOwniez obnizenie poziomu tyroksyny i podwyzszenie poziomu
hormonu wzrostu (8). Rownoczesnie stwierdzono nieprawidlowe
reakcje komorek i tkanek na hormon wzrostu co pewodowalo
zahamowanie wzrostu w okresie prenatalnym utrzymujace si¢ po
urodzeniu (5, 6).
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Dawka alkoholu toksyczna i dawka bezpieczna dla plodu jest
trudna do ustalenia zarowno u zwierzat jak 1 u ludzi. U doroslego
czlowieka, jak i u zwierzat, istnieja znaczne roznice indywidualne we
‘wchtanianiu alkoholu z przewodu pokarmowego i w szybkosci jego
metabolizowania i dlatego te same ilodci alkoholu moga powodowaé
rozne efekty u roznych ploddw. Istnieje ponadto genetyczne zroz-
nicowanie podatnosci plodow na teratogenne oddzialywanie al-
koholu. Istotne jest tez znaczenie réznorodnych czynnikow zdolnych
interferowac z dzialaniem alkoholu takich jak sposob odzywiania,
niedobory pokarmowe oraz czynniki toksyczne, o ile takie od-
dziatywuja na plod.

U malp Macaca (6), ktorym podawano w okresie cigZy znaczne
ilosci alkoholu - rownowazne 10 drinkom raz w tygodniu u ludzi
- obserwowano: poronienie ciazy (w 50 %) a po urodzeniu: wady
wrodzone, zmiany dysmorficzne twarzoczaszki oraz gorsze wyniki
w testach uczenia sig i pamieci. Anatomopatologicznie po ukon-
czeniu 6-tego miesiaca zycia w mozgu tych zwierzat stwierdzano
roznorodne zmiany, Umiarkowane dawki alkoholu {odpowiednik
6 drinkéw raz w tygodniu u czlowieka) nie powodowaty zmian
dysmorficznych u nowonarodzonych zwierzat ale dostrzegano u nich
uposledzenie w testach sprawnosciowych, a po 6-tym miesiacu zycia
anatomopatologicznie, heterotypie komorkowe i dysplazje neuro-
nalne w obrebie mozgowia oraz wzmozong aktywnosé transmisji
dopaminergicznej w jadrach ogoniastym i tupinie (caudatus i puta-
men), odpowiedzialnych za koordynacje i kontrole sfery ruchowe;j.
Dane te potwierdzaja teze, ze niewielkie dawki nie wywolujac wad
anatomicznych 1 zmian morfologicznych w zewngtrznej budowie
ciala, moga byC przyczyng deficytow funkcjonalnych ukladu ner-
wowego i zaburzen behawioralnych majacych swoje odpowiedniki
w obrazie histopatologicznym i zmienionym biochemizmie modz-
gowia. (6)

Badania anatomopatologiczne dzieci zmarlych w okresie okotopo-
rodowym, eksponowanych w zyciu plodowym na duze dawki
alkoholu, w 15 z 16 opisanych przypadkoéw wykazaly rézne nie-
prawidtowosci w obrebie mézgowia (5, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16).
Zmiany mialy charakter wezesnych zaburzei migracji nerwowych
komoérek embrionalnych pod postacia heterotopii, oraz dysgenezji
korowych i jadrowych. Obserwowano takze agenezje ciala modzelo-

11



watego, ciala laczacego przedniego, wodoglowie wewnetrzne, mala-
cje okolokomorowe, cysty. dysgenezje mozdzku i pnia mozgu. Warto
podkreslie, ze tylko w 7 spos$rod 16 przypadkéw znajdowano
w zewnglrznej budowie ciala charakterystyczne cechy zespohu fetopa-
tii alkoholowej (FAS). W pozostatych 9 przypadkach na podstawie
wygladu zewnetrznego mozna byto ocenié, ze istnieja jedynie niepew-
ne lub prawdopodobne cechy uszkodzenia alkoholem; anatomopa-
tologicznie w tych przypadkach stwierdzano nieprawidtowoscei,
wtym w 3 znacznie nasilone. Wynika z tego, ze nie stwierdzenie pelne;
klinicznej manifestacji zespolu FAS nie wyklucza alkoholowego
podloza deficytéw funkcjonalnych ukiadu nerwowego i zaburzen
zachowania wystepujacych u dzieci (6).

Zespol ploedowego uszkodzenia alkoholem (FAS)

Nastgpstwa alkoholu spozywanego w czasie ciaZzy opisal jako
pierwszy Lemoine (16) u 127 dzieei francuskich. Zwrocit on uwage
na takie cechy u tych dzieci jak: niedojrzalosc, niska waga urodze-
niowa, hipotrofia, specyficzny wyglad twarzy (niskie czolo, maty,
zapadniety i zadarty nos, wygladzona gorna warga, cofnieta
zuchwa, zdeformowane uszy), towarzyszace wady wrodzone (roz-
szczep podniebienia, wady serca i trzewi, maloglowie), zaburzenia
psychomotoryezne (nadwrazliwosdé, drazliwosé, pobudliwose, za-
burzenia mowy, uwagi, trudnosci szkolne). llorazinteligencji u tych
dzieci w skali pelnej wynosil §rednio 70, W roku 1973 Jones (10) u 11
dzieci matek, ktore w okresie ciazy naduzywaty alkoholu, wyodrgb-
nil specyficzny zespot objawow jako Fetal Alcohol Syndrome
(FAS) czyli zespo! plodowego uszkodzenia alkoholem. QOdtad
powszechnie przyjmuje sig, ze alkohol wywoluje specyficzne uszko-
dzenia plodu ludzkiego. Do roku 19835 opublikowano ponad
2 tysiace prac dotyczacych tego zagadnienia, m.in. w Niemczech
Majewski 1 wsp. (18), we Francji Dehaene 1 wsp. (19), w Polsce
Sadowska 1 wsp. {22), w Anglii Clarren (20), a u dzieci rosyjskich
Shruygin i wsp. (21).

W roku 1980 w U.S.A. w Waszyngtonie Fetal Alcohol Study
Group of the Research Society on Alcoholism ustalita definicje FAS
i podata nastepujace kryteria rozpoznawcze:

1. Uposledzenie wzrostu przed i pourodzeniowe z nieprawid-
fowo niska w stosunkn do wieku waga ciala i (lub) obwodem glowy,
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2.. Zaburzenia centralnego ukiadu nerwowego (objawy patologi-
czne w stanie neurologicznym, opdznienie rozwoju psychoruchowego,
zaburzenia zachowania, obniZenie poziomu intelektu), .

3. W obrebie twarzoczaszki ¢conajmniej dwa z objawdw: mala
gtowa, maloocze, waskie szpary powickowe, niewyksztalcona rynienka
wargi gornej, krotki nos, Scieficzenie wargi gérnej, splaszczenie twarzy,

4. Ekspozycja na alkohol w okresie prenatalnym.

U dzieci z zespolem FAS cz¢dciej niz w populacji ogolnej wystepuja
wady wrodzone (31) a sposrod nich najczgéciej spotyka sig (cyt. za 24):
wady serca (przewaznie niczaro$nigcie przegrody miedzy przedsion-
kami}, naczyniaki, znieksztalcenia narzadow plciowych, niezstapienie
jader, wady nerek i drog moczowych (hipoplazja nerki, podwdjne
ukiady kielichowo-moczowodowe, uchylki pecherza), mikrocefalia,
rozszczepy kregoshipa, wilcze podniebienie, rozszezep podniebienia,
dysiokacje stawow biodrowych, hipoplazje paliczkdw, znieksztalcenia
stop, ograniczenie supinacji 1 zaro$niecie stawu lokciowego, rozszczep
koéci krzyzowej, hipoplazja gtowki koécl promieniowe], znieksztalcenia
palcow, przepukliny.

Ponadto u dzieci z FAS obserwowano: zwickszona umieralnosé,
staby odruch ssania i trudnosci z karmieniem, zaburzenia widzenia, zez,
oczoplas, niedorozwodj nerwu wzrokowego, astygmatyzm, nadwraz-
liwosc na dzwigki, zwiekszone pogotowie drgawkowe, dysfunkcje trabki
Eustachiusza, upoéledzenie stuchu, nawracajace zapalenia ucha srod-
kowego, opdzniony rozwdj mowy z zaburzeniami wymowy i ar-
tykulacji, ndary mézgowe z mozgowym porazeniem dzieciecym, drga-
wki, obnizona odpornoé¢ z nawracajacymi ciezkimi infekcjami.

Drziesiecioletnia katamneza 11 dzieci z FAS ujawnila, ze dwoje zmarlo
w wieku kiltku lat a u pozostatych utrzymywal si¢ niedobor wzrostu.
Byly one uposledzone umystowo, u niektorych ujawnily sig wady
wzroku i stuchu, dzieci te czesciej zapadaly na ciezkie infekcje (25). Ta
i inne obserwacje spowodowaly, Ze plodowe uszkodzenie alkoholem
uznano za jedng z czestszych znanych przyczyn uposledzenia umys-
fowego a utrzymywanie abstynencji w czasie ciazy za decydujace w jego
zapobieganiu.

Efekty oddziatywania alkoholu na' ptéd (FAE)
. U dazieci z niektorymi tylko objawami FAS rozpoznawane sa efekty
plodowego oddziatywania alkoholu (FAE - fetal alcohol effects). Moga
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to by¢ niedobory wagl i wzrostu, dyskretnie wyrazone objawy
neurologiczne (hipotonia, nadwrazliwo$S¢ sensoryczna, zaburzenia
koordynacji wzrokoworuchowej, ruchy mimowolne), zaburzenia
snu, zaburzenia faknienia. U dzieci z FAE moga takze wystepowac:
drazliwos¢, nadruchliwo$é, zaburzenia koncentracji uwagi, impul-
sywnos$¢, trudnosci w kontrolowaniu emocji, zaburzenia mowy
i trudnoseci w uczeniu si¢ (rowniez wtedy gdy poziom intelektu nie jest
obnizony) (26, 2). Takie objawy jak niepok¢j, zaburzenia snu lub
zaburzenia laknienia utrudniaja tworzenie si¢ wiezi dziecko-matka
w okresie noworodkowym i niemowlgcym i maja wazyc niekorzyst-
nie na rozwoju emocjonalnym dziecka w okresie pozniejszym (24).
Opisano zmiany patologiczne w EEG tych dzieci (cyt. za 24).

Objawy zespolu abstynencyjnego u noworodka

Objawy tego zespolu obserwowano u dzieci urodzonych z ze-
spolem FAS a takze u dzieci matek naduzywajacych alkoholu
w czasie ciaZy az do konca trzeciego trymestru (wypijajac srednio 600
g czystego alkoholu w okresie tygodnia) (27). Bezposrednio po
porodzie u dzieci tych opisywano drienia, wzmozone napigcie
miesniowe, ostabienie, zaburzenia snu, placzliwosé, trudnosci w ssa-
niu, nieprawidlowosci w odruchach (27, 28, 29).

Rozpowszechnienie fetopatii alkoholowej i mozliwosci zapobiegania

Przeprowadzono wiele badan aby oceni¢ rozpowszechnienie i nasi-
lenie picia alkoholu w czasie ciazy. Starano sie odpowiedzie¢ na
pytanie czy, a jesli tak to jakie iloéci alkoholu, sa nieszkodliwe dla
plodu, czy zaniechanie picia w pierwszym trymestrze ciazy moze
zapobiec uszkodzeniom plodu, jakie czynniki sprzyjaja a jakie
przyczyniaja si¢ do zalamywania abstynencji. Sporo uwagi po-
$wigcono sposobom ujawniania kobiet w ciazy, naduzywajacych Iub
uzaleznionych od alkoholu, czyli matek dzieci zagrozonych ist-
nieniem zespoln FAS/FAE.

Badania nad rozpowszechnieniem i nasileniem picia alkoholu
przez kobiety w okresie ciazy oraz nastgpstwami tego dla rozwoju
plodui stanu noworodka byly liczne (36, 37, 41, 43, 44, 45, 46, 47, 48,
57) ale daly wyniki niejednokrotnie ze soba sprzeczne i trudno
poréwnywalne. Podstawowa trudnodcia jaka napotyka sig, gdy
wyniki te chce sig zestawic, sa niejednakowe kryteria kwalifikacji
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nasilenia picia jako nieznaczne (light), umiarkowane (moderate)
i znaczne (haevy). Istotne jest, Ze powszechnie uzywane przelicz-
niki (ilos¢ czystego alkoholu w ml lub liczba drinkow  wypijanych
srednio dziennie lub tygodniowo przez okres ciazy) nie pozwalaja
wyodrebni¢ przypadkow jednorazowego upicia si¢ (bing  drinking)
znacznymi ilo§ciami alkoholu. Stosowane przeliczniki nie uwzgled-
niaja okresu ciazy, ktorego upicie sie dotyczylo (34). Rdwnoczesnie
samo okreslenie jeden drink odnosisi¢ w roznych krajach do nieco
innych ilosci czystego alkoholu (pure spirit). I tak za 1 drink
w USA przyjmuje sie objeto$¢ amerykanskich napojow alkoholo-
wych zawierajacych 12 Iub 15 ml (0,5 Americann oz.) czystego
alkoholu. Ta ilos¢ alkoholu zawiera sie w 360 mi piwa (12 oz) lub 120
ml wina {4 oz) lub 36 ml 40 % twardego alkoholu (1,2 oz).
W Kanadzie za 1 drink  uwaza si¢ objetos¢ kanadyjskich napojow
alkoholowych zawierajgcych 13,6 g lub 17 ml (0,6 imperial oz)
czystego alkoholu. Ta iloéé alkoholu zawarta jest w 340 ml (12 oz)
piwa lub 142 ml (5 oz) wina lub 43 m! 40 % twardego alkoholu (1,5
oz) (35, 36). W Anglii za jeden drink uznano ilo$¢ napoju
alkoholowego zawierajacego 10 g alkoholu czystego, ta ilosé zawarta
jest w 300 ml piwa lub 100 ml wina albo w 30 mi 40 % alkoholu (42).
Wiekszos¢ badan nad rozpowszechnieniem i nasileniem picia
alkoholu miata charakter badan prospektywnych (36, 41, 43, 44, 43,
46, 47). Charakter retrospektywny mialy jedynie badania przep-
rowadzone w Bostonie w roku 1983 (37), w Helsinkach (57)
i w Warszawie (58). W badaniach prospektywnych kontakt z respon-
dentkami wykorzystywano dla wdrozenia oddzialywan majacych na
celu powstrzymanie si¢ przez kobiety od picia alkoholu w kolejnych
miesiacach ciazy. Opracowywano 1 poréwnywanc rozne metody
zbierania od kobiet danych odnosnie picia przez nie alkoholu. Dane
zbierano w gabinetach lekarskich w toku pierwszej i kolejnych wizyt
w przebiegu ciazy. Ustalono, ze bardziej rzetelne informacje uzyskuje
sic gdy badana kobieta wypelnia kwestionariusz niz w czasie
bezposredniego wywiadu (59). Uwaza sig za celowe postugiwanie sig
krotkimi kwestionariuszami, jak np. dziesieciopunktowy kwestiona-
rinsz Rosetta (Boston) (36) i Larssona (Szwecja) (45). Podkresla sig
znaczenie dodatkowych informacji, wskazujacych na istnienie pro-
blemu alkoholowego nie ujawnionego przez respondentki takich jak:
korzystanie z leczenia psychiatrycznego, posiadanie dzieci w Domu
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Dziecka, naduzywanie alkoholu przez meza, zaprzeczanie wypijaniu
jakichkolwiek ilosci alkoholu, wypalanic powyzej 20 papieroséw
dziennie, naduzywanie lekow, narkotykéw, opoznione zgloszenie sig
po raz pierwszy do lekarza w zwiazku z ciaza (45). Little 1 Streissguth
(59) uwazaja, ze szczegolnie uzytecznym wskaznikiem istnienia
problemu alkoholowego moga by¢ odpowiedzi na dwa pytania:
wypijanie z reguly powyzej 5 drinkéw  przy jednej okazji oraz
wystgpowanie kiedykolwiek w zyciu poczucia, ze nalezatoby cal-
kowicie zaprzestac picia.

W badaniach przeprowadzonych na duzych grupach kobiet,
liczacych od kilkuset do kilkunastu tysiecy respondentek, uzyskano
deklaracije, ze w czasie cigzy pito alkohol (jakakolwick ilos¢) w roku
1981 w Bostonie 49 % (36) a w roku 1983 22,7 % (37), w Glasgow
35,4 % (43), w Londynie 47 % 1 539 % (41, 44), w PdInocne] Kalifornii
okoto 47 % (46, 47}, w Warszawie 31,5 % (58). W Sztokholmie tylko
11 % kobiet ciezarnych zaliczono do grupy pijacych, wynik ten jest
zanizony gdyz do grupy abstynentek zaliczono takze kobiety wypija-
jace do 30 g alkoholu dziennie (45).

Procentowy udzial kobiet wypijajacych duZe ilosci alkoholu
(haevy drinkers) wérod pijacych ogdlem wynosil w Glasgow (43)
0,04 %, w Polnocnej Kalifornii 0,1 % (46), w Szitokholmie {45) 4 %,
w Londynie (41) 7,9 % zas w Bostonie 13 % wroku 1977 i tylko 0,7%
w rokn 1983. W badaniach przeprowadzonych w Warszawie w roku
1991 uzyskano dane wskazujace, ze jako heavy drinkers nalezy
kwalifikowac 0,2 % respondentek (58). Tak znaczne zroznicowanie
wynikow wynika ze zréznicowanych kryteriow zaliczania do tej
grupy. W badaniach szwedzkich za kryterium uznano wypijanie
powyzej 125 g czystego alkoholu dziennie, w badaniach warszaws-
kich wigcej niz 40 g miesiecznie a w Glasgow pdy wypijane bylo
50 g tygodniowo.

W Bostonie w 1977 r. (36) jako haevy drinkers okreslono kobiety:
pijace czgsciej niz raz w miesiacu, jednorazowo wigcej niz 5 drinkow
a w clagu miesigca wigcej niz 45 drinkéw. U dzieci tak wyodrebnionych
42 kobiet, stwierdzano istotnie czeéciej niz u dzieci kobiet niepijacych
wystepowanie: wad wrodzonych. niedoboréw wagi, wzrostu i dyskret-
nie manifestujacych sig objawodw neurclogicznych.

W badaniach szwedzkich (45) w grupach moderate (cigzarne pijace
wigcej niz 30 g alkoholu dziennie) i haevy drinkers (powyzej 125g
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czystego alkoholu dziennie) respondentki byly matkami dwojga
dzieci z zespolem FAS/FAE oraz znacznie czesciej niz matki niepijace
matkami dzieci z niska waga i wzrostem i matym obwodem glowy.
W badaniach tych stwierdzono wspolwystepowanie picia alkoholu
oraz palenia papieroséw; u dzieci tych matek wagi urodzeniowe byly
najnizsze. Barrison (44) w Londynie zaliczyl do grupy haevy
drinkers kobiety, ktore wypijaly znacznie mniejsze ilosci alkohoiu
niz kobiety badane w Bostonie (36) 1 Sztokholmie (44). Tym mozna
thimaczyé, ze w badaniach londynskich nie stwierdzono wplywu
alkoholu na wage urodzeniowa noworodkow. W badaniach war-
szawskich (58) w grupie haevy drinkers znajdowalo sig¢ najwigce]
dzieci z wadami wrodzonymi, u dwojga z nich podejrzewano zespol
FAS/FAE. Wydaje sie, Zze niektore respondentki byly sktonne do
podawania zanizonych danych odnosnie ilosci wypijanego alkeholu.

W badaniach przeprowadzonych jako wyjsciowe wobec programow

zapobiegania piciu alkoholu w c¢zasie ciazy i zespolowi FAS/FAE -

(36, 45, 59) zaobserwowano, 7e kobiety po zajSciu w cigZze maja
sktonnoéé do samorzutnego redukowania ilosci wypijanego alkoho-
hy; thimaczono to wplywem zmian fizjologicznych zachodzacych
w ciazy (48). Oddzialywania zmierzajagce do wyeliminowania picia
alkoholu okazywaly sie skuteczne (36, 45). Zwykle jedna lub dwie
rozmowy wystarczaly dla zaprzestania picia. Znacznie trudniej bylo
kobietom rzuci¢ palenie niZz odstawi¢ catkowicie alkohol. Jednak
nicktore z kobiet aby osiagnac abstynencj¢ od alkoholu wymagaly
hospitalizacji (45). U noworodkéw kobiet, ktore przed ciaza i w po-
czatkowym okresie ciazy pily alkohol a pozniej picia zaprzestaly,
bylo znacznie mniej wad wrodzonych, niedoboréw wagi i wzrostu niz
u dzieei kobiet, ktore pily przez caly okres ciazy (36).

Rozpowszechnienie FAS oszacowano w roZanych krajach: we
Francjina 1: 1000 (37), w Szwecjina 1 : 600 (38)iw USA na 1 : 750
(39). Najnowsze dane z USA {32) wskazuja, ze FAS zdarza sie tam
tylko w proporcji 0,33 : 1000 urodzent (w tym 0,29 : 1000 wérod kobiet
biatychi 0,48 : 1000 wérod kobiet czarnych). Oszacowano, ze w USA
rodzi si¢ co roku 1200 dzieci z FAS a koszt ich leczenia i wyksztal--
cenia wynosi 74,6 milionéw dolarow (32). Ocenia sie, ze FAE
wystepuje trzykrotnie czeSciej niz FAS.

Wirod czynnikow wspolwystepujacych ze znacznym nasileniem
picia alkoholu w USA wymieniano (36): palenie papierosow, uzywanie
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lekow, wigcej niz 4 porody a takze: starszy wiek, samotnoéé, martwe
porody w wywiadzie, przebyte poronienia naturalne i sztuczne (42),
niskie wyksztalcenie, rase czarna lub przynalezno$¢ do mniejszosci
latynoskiej (46). W Szwecji kobiety pijace w okresie ciazy w znacz-
nych ilosciach byly czeiciej niz kobiety nic pijace: maloletnie,
bezrobotne, narodowosci finskiej, samotne, mialy partnerow al-
koholikow, za soba wiecej niz dwa porody. Kobiety pijace w Szwecji
czesciej niz niepijace poddawaty sig aborcji, pality papierosy, leczyly
si¢ psychiatrycznie z powodu depresji, leku, usifowan samobdjczych
i probleméw alkoholowych, starsze ich dzieci wychowywaly sig
czesciej w domach dziecka. Te same kobiety bedac w ciazy pozZniej
zgtaszaly si¢ do lekarza (45). W Londynie Brookie (44) zbadal
u 1513 kobiet 40 czynnikow wspotwystepujacych z nasilonym
piciem alkcholu. Tylko 4 sposrod czynnikow wspotwystepujacych
okazalo si¢ by¢ istoinie zwiazanymi z niska waga urodzeniowa
dzieci ale czynniki te okazaly sie byc nieistotne gdy uwzgledniono
rownoczesny wplyw palenia papieroséw na wage urodzeniowa.
Picie alkoholu po uwzglgdnieniu wplywu palenia papieroséw
okazalo si¢ nie mie¢ istotnego zwiazku z wystepowaniem niskiej
wagi urodzeniowej u dzieci {44). W badaniach warszawskich
w grupie kobiet pijacych w okresie ciazy istotnie czgéciej niz wérod
niepijacych wystepowato obciazenie sytuacjami stresowymi (trud-
nosci mieszkaniowe, finansowe, rodzinne, samotne macierzynstwo,
alkoholizm meza). Kobiety pijace czeéciej niz niepijace okreslaly
swoja ciaze jako nieplanowana i czesciej mialy $rednie wyksztal-
cenie (58). Po wylgczeniu wplywu na wage urodzeniowa innych
czynnikow (wezesniactwo, choroby somatyczne matek, poronienia
w wywiadzie) nie wykazano wplywu alkoholu na wage nrodzeniowa
dzieci. Wykazano natomiast wplyw palenia papierosdw na wage
dzieci (58). Ponadto wykazano zwiazek miedzy piciem alkoholu
a wystgpowaniem objawdw zagrazajacego poronienia i objawow
zatrucia ciazowego.

Zwiazek miedzy szkodliwoscia a dawka alkoholu.

Niemal powszechnie uwaza sig, ze wypijanie w okresie ciazy
powyzej 40,0 czystego alkoholu dziennie stanowi istotne zagrozenie
wystapieniem u dziecka zespolu FAS (41). Ryzvko to jest wigksze |
u kobiet uzaleznionychh od alkoholu, u kobiet rasy kclorowej
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a szczegodlnie duze jest u kobiet, ktore juz urodzity dziecko z FAS
{ryzyko 85 %) (38, 39, 40).

Wplyw niewielkich ilosci alkoholu na wage urodzeniowa noworo-
dkéw 1 wystepowanie u nich wad wrodzonych jest nadal dys-
kutowany. Marbury (42) u 12440 kobiet w Bostonie nie stwierdzil
wspolzaleznosci pomiedzy piciem alkoholu a wystepowaniem wad
wrodzonych, ale wérod pijacych wigce] niz 14 drinkoéw  dziennie
istotnie czescie] wystepowaly odklejenia lozyska i martwe porody,
a takze niski wynik w skali Apgar (ponizej 6 punktdw). Niska waga
urodzeniowa byla zwiazana z paleniem papierosow a nie z piciem
alkoholu. Mills (46) u 31604 kobiet stwierdzil, ze wypijanie raz
dziennie nie wigcej niz jednego drinka  nie ma znaczenia dla wagi
urodzeniowej noworodka. Picie w wigkszych ilosciach zwigkszato
ryzyko urodzenia dziecka z waga ponizej 10 percentyla. Ryzyko to
wigzalo si¢ z piciem alkoholu, niezaleznie od palenia papierosow.
Palenie papieroséw wiazalo sie skadinad takze u niepijacych z wy-
stepowaniem niskie] wagi urodzeniowej u dzieci.

Nie wykazano wplywu alkoholu na przedwczesne konczenie ciazy,
zachodzil natomiast istotny zwiazek pomiedzy paleniem papierosow
a wystepowaniem wczesSniactwa (48).

Szereg prac wskazuje, Ze nawet niewielkie ilosci alkoholu wypija-
nego w czasie ciazy {1-2 drinki  raz lub dwa razy w tygodniu) wiaza
sig z istotnie czestszym wystepowaniem poronien samoistnych,
krwawien potozniczych, odklejen lozyska i martwych porodow (49,
50, 58). Oznacza to konieczno$é dochowywania catkowitej abstynen-
cji przez kobietg w ciaZy. Istnieja takze prace wskazujace, zZe
wypijanie nie wiecej niz 1 drinka - dziennie nie ma znaczenia dla
przebiegu ciazy (51, 52). Z badan Streissgutha wynika z kolei, Ze
wypijanie 1-2 drinkéw  dziennie lub wypicie tylko raz pigciu
drinkow  wiaze sie z odleglymi nastepstwami dla dziecka (obnizenie
ilorazu inteligencji, zaburzenia pamieci i uwagi, trudnosci w nauce).

Jak wynika z przytoczonych danych nie ma jak doetad ustalonego
pogladu jaka dawka alkoholu wypijanego w czasie ciazy jest
catkowicie bezpieczna.dla rozwoju dziecka. Jakkolwiek z niektorych
badan wynika, ze wypijanie niewielkich ilosci alkoholu nie stanowi
zagrozenia dla dziecka, to jednak w $wietle innych wynikdéw bez-
pieczniej jest zalecac kobietom w czasie ciazy pelna abstynencje. Jest
to tym bardziej uzasadnione, Ze trudno jest przewidzie¢ jakie moga
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by¢ wyniki interakcji z alkoholem réznorodnych, czesto niedoklad-
nie poznanych, czynnikow genetycznych, wewnalrzustrojowych
i Srodowiskowych.

"The influence of alcohol consumption during pregnancy on fetus and
postnatal development”

Summary

The data on biochemical, cellular, and humoral pathogenetical
mechnisms of FAS/FAE, their histopathology, and clinical symato-
logy, and prevalence in different populations, along with their
significance for postnatal development are being discussed. It is
difficult to compare data available from different countries because
of remarkable differences in criteria used for evaluation and in
classification of drinking patterns.

It is agreed that haevy alcohol consumption {more than 40,0 pure
alcohol per day constitutes a sertous risk for the child’s development
during fetus and postnatal stage. The most significant factor among
those coexisting with alcohol drinking and adding to its negative
influence on the fetus is smoking.. There seems to be no agreement
about the lowest quantity of alcohol taken daily that could be
considered as a dose not yet dngerous for the fetus.

Preventive programs oriented toward complete abstinence toget-
her with supportive psychotherapy in some cases are needed because
even small quantities of alcohol can lead to obstretical complications
and neurobehavioral dysfunctions in the child development while
unpredictable interaction of alcohol with other factors can be also
present.
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