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Fetal Alcohol Syndrome
— Alkoholowy Zespé6t Plodowy.

Poalkoholowe dzieci

ze zlozona niepelnosprawnoscia

Wstep

Problem szkodliwego dzialania alkoholu
w okresie prenatalnym na organizm nie-
narodzonego dziecka znany jest od czaséw
biblijnych. Opis skutkéw spozywania al-
koholu przez kobiety ciezarne znajdujemy
juz w piSmiennictwie z XVIII w., m.in.
w znakomitych artykutach podejmuja-
cych tematyke ,epidemii dzinu” w Anglii
(England’s Gin Epidemic) w latach
1720-1750 (Warner, Rosette 1975).

W 1968 r. Paul Lemoine w swoich ba-
daniach przedstawit doktadny opis skut-
kéw wplywu alkoholu na ptéd oraz dlugofa-
lowe efekty prenatlanej ekspozycji na al-
kohol (Lemoine i in. 1968). Opisat on cha-
rakterystyczne cechy wystepujace u dzieci
matek-alkoholiczek:

1) niedorozwdj psychofizyczny, matoglowie;

2) mala waga urodzeniowa lub hypotrofia;

3) charakterystyczne rysy twarzy: ptaskie
czoto, maly zadarty nos, waska gérna
warga, plaskie policzki, tylozuchwie
(retrognatia), deformacje uszu;

4) rozwojowe wady wrodzone: rozszczep
podniebienia, wady oftalmologiczne,
wady serca, wady naczyniowe.

W miare rozwoju dziecka cechy dysmor-
fii twarzy stawaly si¢ mniej wyrazne, jed-
nak maloglowie pozostawalo. Dzieci ujaw-
nialy zaburzenia rozwoju psychomoto-

rycznego, nadpobudliwo$é, zaburzony roz-
wdéj mowy, brak dojrzatosci szkolnej. Prze-
cietnie dzieci osiggaly poziom 1Q 70. EEG
wykazywalo op6znione dojrzewanie czyn-
nosci bioelektrycznej moézgu. Nawet po
wielu latach badan nie odkryto lepszego
opisu syndromu, niz ten zaprezentowany
przez Lemoina.

Niestety, wyniki badan Lemoina pozo-
staly niezauwazone przez kregi medyczne.
Zainteresowanie problemem wywolaty
wyniki badan Ullelanda, ktéry diagnozo-
wat toksyczne skutki dziatania alkoholu
na ptéd i zanotowatl wysoki odsetek prena-
talnego op6znienia wzrostu (41%), niedo-
rozwoju umystowego (50%), pogranicza
uposledzenia umystowego i normy (30%)
(Ulleland 1972). W 1973 r. Jones opisat
dysmorficzne rysy twarzy i $miertelno$é
noworodkéw narazonych na dziatanie alko-
holu in utero. Objawy te nazwat alkoholo-
wym zespolem ptodowym (Fetal Alcohol
Syndrome — FAS) (Jones, Smith 1973).

Od chwili opisania FAS przez Jonesa
opublikowano w literaturze medycznej
wiele wynikéw badan. Dyskutowano takze
nad kryteriami diagnostycznymi FAS.
W 1980 r. badacze, tworzacy Zesp6t Badan
nad FAS przy amerykanskim Towarzy-
stwie Badaf nad Alkoholizmem (Rese-
arch Society on Alcoholics), przedstawili
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kryteria diagnostyczne FAS (Rosette 1980),
a mianowicie:

1) prenatalne i postnatalne opdznienie
wzrostu i ciezaru ciala,

2) objawy ze strony o$rodkowego uktadu
nerwowego (oun): objawy neurologicz-
ne, opézniony rozwdj intelektualny,

3) charakterystyczna dysmorfia twarzy,
czyli stwierdzenie dwéch z ponizszych
cech: mikrocephalia (matoglowie) — po-
nizej 3. percentyla, mikrophtalia i/lub
krétki wymiar oczodolowy, stabo rozwi-
nieta rynienka podnosowa, cienka gérna
warga, splaszczona okolica szczek).

Zaproponowano dodatkowy termin dla
niemowlat, ktére nie spelnialy wszystkich
trzech kryteriéw diagnostycznych, niemniej
jednak miaty deformacje oraz stwierdzona
histori¢ picia matki w okresie cigzy. Termin
ten to: cze$ciowy alkoholowy zesp6t ptodo-
wy (partial fetal alcohol syndrome), poalko-
holowe wady wrodzone (alcohol related
birth defects — ARBD) oraz efekt dziatania

Wady wrodzone

U niemowlat z FAS wystepujg wady
wrodzone, a mianowicie:

- 1 29%-41% wady serca;

— 1 10% wady uktadu moczowo-plciowego:
najczetsze to niedorozwdj nerek i wady
anatomiczne pecherza moczowego;

- 1 46% deformacje genitaliow;

— 1,8%-3% wynosi czesto$¢ wystepowania
rozszczepu kregostupa (bardzo wysoki
odsetek);

— u 53%-86% mikrocefalia;

- anomalia ko$éca, takie jak: nieprawidto-
wosci budowy klatki piersiowej (27%),
hypoplazja stawu biodrowego (19%),
klinodaktylia pigtego palca u ragk
(22%-51%);

- dysmorfia twarzy, ktéra obejmuje opa-
danie powieki gérnej, zez, mikroftal-
mie, krétki, zadarty nos, wygtadzone
philtrum (rynienka podnosowa), hipo-
plastyczng zuchwe, male oczodotly
(Usowicz, Golabi 1986).

alkoholu na ptéd lub alkoholowy efekt pto-
dowy (Fetal Alcohol Effects — FAE). Wéréd
badaczy przyjat sie ten trzeci termin.

Czesto$¢ wystepowania FAS w USA
waha sie w granicach 4-3,5/1000 urodzen,
a w Europie 1,7-3,3/1000 urodzen. Bar-
dzo wysoki odsetek wystepowania FAS
odnotowano wséréd Indian (20-150/1000
urodzen) (Robinson i in. 1987).

Skala tego zjawiska jest w Polsce niezna-
na, bowiem nie prowadzono dotad badan
nad wystepowaniem FAS.

Z badan amerykanskich wynika, ze
koszty zwigzane z chirurgicznym leczeniem
anomalii rozwojowych, terapig proble-
moéw sensoryczno-neurologicznych i op6z-
nien rozwojowych oblicza sie na 321 mln
dolaréw rocznie (Sokol, Abel 1987).

Dziecko z syndromem FAS nie jest
po prostu dzieckiem z wadami wrodzo-
nymi i opéznieniem umyslowym. Jest
to dziecko z niepelnosprawnos$ciag zto-
zong, w ktoérej ucierpiato wiele narzadéw
i drég sensorycznych.

Po odkryciu FAS w 1973 r. National
Institute on Alcohol Abuse and Alcoho-
lism (NIAAA) przeznaczyt $rodki finanso-
we na pierwsze badania kliniczne. W cig-
gu dwéch lat opublikowano pierwsze ba-
dania. Przez nastepne 15 lat badania te
odpowiadaly na sze§¢ pytan, ktére naj-
bardziej nurtowaly spoteczenstwo:

1. Czy alkohol jest teratogenem?

2. Czy okazjonalne spozywanie alkoholu
lub pojedynczy epizod moze spowodo-
wac uszkodzenie mézgu, czy tez tylko
przewlekle pijacy alkohol sg grupa
ryzyka?

3. Jakie sg mechanizmy prowadzace do

skutkéw teratogennego dzialania al-
koholu?

4. Czy rzadziej spozywane dawki alko-
holu lub w mniejszych ilosciach moga
spowodowaé uszkodzenie mézgu i nie
wywotaé objawéw fizykalnych?
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5. Czy uszkodzenie mézgu wywolane al-
koholem jest trwate?

6. Czy skutki wywotane prenatalnym od-
dziatywaniem alkoholu na zwierze-
tach sg poréwnywalne z tymi, ktére

obserwuje sie u dzieci i dorostych
z FAS i FAE?

Wczesne badania skupialy sie na sami-
cach szczura, ktére byly chronicznie uza-
leznione od alkoholu, narazajac ptody na
jego dzialanie przez caly okres cigzy. De-
formacje konczyn, oczu, uszu, organéw
wewnetrznych i mézgu u potomstwa byly
znacznie czestsze niz w grupie kontrolne;j.
Opdznienie wzrostu, zmniejszony miot,
zwiekszona liczba poronien - zjawiska te
wzrastaly razem z natezeniem dzialania
alkoholu. Obserwowano takze wyrazne
uszkodzenie mézgu i opdZnienia rozwo-
jowe (Brown i in. 1979; Ellis, Pick 1980;
Randall i in 1977).

Badania Sulika, Johnsona i Webba
z 1981 r. uczynily znaczacy postep w wie-
dzy na temat skutkéw morfologicznych
podczas epizodycznego picia alkoholu.
Na przykladzie myszy udowodniono, ze
cechy morfologiczne FAS moga zostaé
wyksztatcone poprzez dziatanie dwéch
duzych dawek etanolu, spozytych siédmego
dnia cigzy: Uderzajqce zmiany histologicz-
ne (na poziomie tkanek) wystepujqg w roz-
wijajgcym sig mozgu w 24 godz. po zadzia-
taniu czynnika (Sulik i in. 1981, s. 936).
Biorac pod uwage wplyw odchylen gene-
tycznych, Sulik i wspélpracownicy zauwa-
zyli takze, Zze nie wszystkie ptody w tym
miocie byly uszkodzone. I cho¢ wszystkie
poddane byly tej samej dawce alkoholu
i w tym samym czasie, stopien uszkodze-
nia byt r6zny. To badanie wskazuje réw-
niez, ze przewlekle lub regularne spozy-
wanie alkoholu nie zawsze spowoduje
zmiany w rozwoju mézgu.

W 1992 r. Goodlett i West opisali serie
badan, jakie przeprowadzili w laboratorium
w okresie 8 lat. Zbadali model picia u szczu-
row i odkryli, Ze picie podczas trzeciego
trymestru zwigzane byto z uszkodzeniem
obszaru hipokampa i mézdzku oraz ze rézne

grupy komoérek odznaczajg sie r6zng wraz-
liwoscig na alkohol. Spozycie duzej ilosci
alkoholu jako jednego drinka z wiekszym
prawdopodobienstwem moglo spowodowaé
uszkodzenie neuronéw (zwlaszcza w mézdz-
ku) niz wypicie tej samej ilosci alkoholu
malymi dawkami przez caly dzien. Oczy-
widcie dzien dla szczura jest mniej wiecej
jak poéttora tygodnia dla kobiety.

Clarren i wspbélpracownicy (Clarren
i in. 1988) przeprowadzili badania nad
teratogennos$cia alkoholu na grupie ma-
kakéw, uzywajac modelu ,sobotni wie-
cz6r” (sporadyczne upijanie si¢). Potom-
stwo zostalo przebadane pod katem za-
dan kognitywnych, badajacych zdolnosé
generalizowania. Prawie cale potomstwo
matek czesto pijacych mialo trudnosci
w uczeniu sie. Zauwazono zalezno$¢ defi-
cytu neuronéw od wielko$ci dawki alko-
holu, zwtaszcza w liczbie komorek Pur-
kinjego w mé6zdzku (Bonthius i in. 1996).

To wazne badanie przeprowadzone na
zwierzetach, kontynuowane po wielu latach
przez Clarrena i jego wspo6tpracownikéw,
pokazalo, ze zaburzenia neurochemiczne
wywotane alkoholem, utrata neuronéw,
deficyty kognitywne i motoryczne oraz
opdznienia moga takze wystapié u osobni-
kéw, ktérzy maja normalny obwdéd glowy,
typowy wyglad (np. brak cech morfolo-
gicznych FAS) i normalny wyglad mézgu.

Goodlett i West (1992) zauwazyli, ze
wyczerpanie neuronéw (utrata komérek)
moze by¢ jednym z najbardziej groznych
skutkéw wplywu alkoholu na mézg podczas
catego rozwoju. Goodlett i West (1992)
wysnuli nastepujacy wniosek: Z ostroznoscig
wobec kontrowersyjnej kwestii, do jakiego
stopnia spoZywanie alkoholu stwarza ryzyko
dla rozwijajgcego sie oun, badania te suge-
rujq, ze mozliwy do stwierdzenia, przypusz-
czalny szkodliwy wptyw na budowe oun
moze miec takze dawka umiarkowana. In-
ne badania wskazujq, ze neurochemiczne
i neurofizjologiczne zmiany, nawet bardzo
subtelne, mogq spowodowaé dtugotrwale
skutki neurologiczne. Wniosek jest taki, ze al-
kohol moze wptyngé na rozwijajgcy sie¢ mozg
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nawet wtedy, gdy jego dawka jest niewielka.
Abstynencja podczas ciqzy jest jedynym

sposobem na unikniecie takich skutkéw
(Goodlett, West 1992, s. 64-65).

Neurobehawioralna teratologia alkoholu

Alkohol powoduje uszkodzenie o§rodko-
wego uktadu nerwowego, a zatem klasyfi-
kowany jest jako teratogen neurobeha-
wioralny, nalezacy do specyficznej grupy
teratogenéw mogacych spowodowaé uszko-
dzenie mézgu (Riley, Vorhees 1986). Ponie-
waz trzeba wigkszej dawki neurobehawio-
ralnego teratogenu, aby spowodowac fi-
zyczne deformacje niz spowodowacé uszko-
dzenie oun, skutki neurobehawioralne
czynnika teratogennego, takiego jak alkohol,
obserwuje sie takze wowczas, gdy nie wy-
stepujg anomalia fizyczne.

Pennington i wspélpracownicy prze-
prowadzili klasyczne studium teratologii
neurobehawioralnej, wprowadzajac alkohol
do przestrzeni powietrznej jaja kurzego.
Dawka alkoholu byta zbyt niska, by upo-
$ledzi¢ fizyczny wzrost lub spowodowaéd
fizyczne deformacje, niemniej jednak na-
stapito op6znienie podziatéw komoérko-
wych w mézgu i wolniejszy jego rozwdj.
W okresie wczesnego rozwoju poalkoho-
lowe kurczaki wolniej uczyly sie testu na-
gradzanego pokarmem. Niektére z nich
nigdy nie nauczyly sie, jak zdobywa¢é po-
karm, choé¢ uczono je tego codziennie
przez cztery dni. Praktycznie Zadne z kurczat
kontrolnych (ktérym wstrzyknieto wodeg)
nie mialo takich trudno$ci w nauczeniu
sie sposobu zdobywania pozywienia (Me-
ansiin. 1988; Meansiin. 1989; Penning-
toniin. 1983).

Jednym z pierwszym zachowan od-
krytych w badaniach na zwierzetach nad
behawioralng teratologiag alkoholu byla
nadpobudliwo$é. W péznych latach 70.
badacze z czterech niezaleznych osrod-
kéw badawczych wykazali, ze poddanie
szczuréw prenatalnemu dziataniu alko-
holu czyni je nadpobudliwymi (Shaywitz
iin. 1979).

Problemy z op6Zzniong odpowiedzig za-
uwazono takze w kilku badaniach nad

mlodymi szczurami, poddanymi prenatal-
nie dziataniu alkoholu. Badania te wyka-
zaly, jak szybko zwierze uczy sie unikaé
negatywnego wzmocnienia (najczesciej
szoku elektrycznego). Martin i in. (1977)
odkryli, ze poalkoholowe mtode szczury
nie uczyly sie tak szybko, jak te, ktére nie
byly poddane dziataniu alkoholu, kiedy
uzywane bylo negatywne wzmocnienie,
i byly znacznie stabsze w wyborze danej
ewentualno$ci (tj. naciskaty nadal nie-
wlasciwy przycisk w niewtasciwym czasie,
cho¢ doswiadczaly szoku elektrycznego).
To wskazywalo, ze poalkoholowe zwie-
rzeta inaczej reagowaly na stres.

W 1979 r. Riley i koledzy (Riley i in.
1979) badali ostabienie odpowiedzi bo-
dziec-reakcja u szczuréw narazonych pre-
natalnie na dziatanie alkoholu, postugujac
sie dwoma rodzajami labiryntu. Mtode
poalkoholowe szczury wolniej od pozo-
stalych uczyly sie, jak omingé ten zakatek
labiryntu, gdzie mozna doznaé wstrzasu
elektrycznego. Wykazywaly takze wzrost
zachowan perseweracyjnych, wracajac
weciaz do tej czedci labiryntu, gdzie zwykle
byta zywno$é, cho¢ badacze zmienili miej-
sce nagradzania (Riley i in. 1986). Praca
ta byla szczegélnie interesujgca, ponie-
waz slaba odpowiedZ jest zaburzeniem
behawioralnym czesto zwigzanym z obsza-
rem hipokampa - tg cze¢$cig mézgu, ktéra
—jak wykazali Goodlett i West (1992) —jest
prenatalnie uszkadzana przez alkohol.

Cho¢ w wiekszosci wezesnych badan
teratologicznych wykorzystywalo sie mtode
zwierzeta, w niektérych udato sie dopro-
wadzi¢ zwierzeta do dorostosci. Philips
i Staibrook (1976) odkryli, Ze doroste potom-
stwo samicy szczura, ktérej podczas cigzy
i w okresie karmienia podawano wino,
ma znaczaco mniej wlasciwych reakcji
(np. stabiej uczyt sie na uprzednich do-
$wiadczeniach — generalizacja). Udowodnio-
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no wiec, ze opdznienia rozwojowe Spowo-
dowane alkoholem mogg trwaé cale zycie.
Riley i inni badacze (1990) podsumo-
wat literature badawcza, dotyczaca skut-
kéw prenatalnego dziatania alkoholu na
zwierzetach dorostych i w okresie dora-
stania. Neurobehawioralne skutki alko-
holu nie zmniejszajg sie wraz z wiekiem,
ale — jak zauwazyli Goodlett i West (1992)
— koniecznym moze by¢ uzycie bardziej
wyszukanych zadan, aby zbada¢ doroste
zwierzeta. Riley zaobserwowal réwniez
nietypowe wzorce zachowan u dorostych
szczuréw, ktére byly narazone na dziata-
nie alkoholu w zyciu ptodowym. Chociaz
szczury poalkoholowe radzily sobie
w prostym labiryncie, wracaly do perse-
weracyjnych zachowan, gdy mialy do
czynienia z labiryntem skomplikowanym.
Nieustannie wracaly do tej czesci labi-
ryntu, gdzie znalazly przynete, ktéra juz
zjadly, lub powracaly tam, gdzie nigdy
nie znajdowaly pozywienia. W innym
badaniu Riley (1990) oraz Dumas i Rabe
(1994) wykazali zaburzenia pamieci dtu-
gotrwalej u myszy, ktéra poddana byla
we wczesnym rozwoju embrionalnym
dziataniu jednej duzej dawki alkoholu.
Kilka badan na zwierzetach wykrylto
problemy w interakcjach spotecznych u po-
tomstwa poalkoholowego, a badacze czescy
zaznaczyli wzrost zachowan agresywnych
u myszy poalkoholowych w sytuacjach
spotecznych. Dwa badania pokazaly dtuzszy
okres rozwoju prawidlowych zachowan
seksualnych (krycie i kopulacja) u poal-
koholowych samic szczura (Barron i in.

1988; Parkeriin. 1984). Dwa badania poka-
zaly znaczgce op6znienie we wlasciwym
zachowaniach macierzynskich u samic
poddanych prenatalnie dziataniu alkoholu
(Barron, Riley 1985).

Hard i wspétpracownicy (1985) prze-
badali interakcje samic szczura podda-
nych dziataniu alkoholu w zyciu ptodo-
wym z ich czterodniowym potomstwem.
W poréwnaniu z kontrolng grupg matek,
matki poalkoholowe budowaly gniazda
gorszej jakosSci, a przeniesienie do gniaz-
da pierwszego potomka zajmowalo im
dwa razy wiecej czasu. Po 30 minutach
polowa z matek poalkoholowych nie
przeniosta swoich mtodych. Samo po-
tomstwo (nie poddane dziataniu alkoho-
lu) nie wykazywalo zadnych zaburzen
w rozwoju fizycznym czy w zachowaniu
(np. emisja zaburzonej wokalizacji), co
moglo spowodowacd inng reakcje ze stro-
ny matki. Cho¢ ci¢zar mézgu matek poal-
koholowych tylko nieznacznie réznit si¢
od grupy kontrolnej, nie zaobserwowano
zmniejszonej syntezy serotoniny w mo-
zgu, co miato zwigzek z zaburzonymi za-
chowaniami macierzynskimi u szczuréw.
Zachowanie matek poalkoholowych byto
zdezorientowane, niezmotywowane i nie-
zorganizowane. Czasami niosty do gniaz-
da mlode, zostawialy je wp6t drogi i wra-
caly po nastepne, lub tez spedzaly wiek-
szo$¢ czasu lizac sieg, jedzac, pijac i igno-
rujac swoje mtode. W przeciwienstwie do
nich matki z grupy kontrolnej odnosity
wszystkie swoje mtode raz za razem, liza-
ly je i ostanialy swoim cialem.

Alkohol i cigza: znaczenie badan na zwierzetach

Driscoll, Streissguth i Riley (1990) wyka-
zali znaczgce podobiefistwo pomiedzy wy-
nikami badan z zakresu zwierzecej teratolo-
gii behawioralnej a wynikami badan kli-
nicznych i epidemiologicznych nad dzieé¢mi,
ktére byly prenatalnie poddane dziataniu
alkoholu. Zaburzenia reakcji, trudnosci
w uczeniu sie, zaburzony chéd, problemy
ze ssaniem, réwnowagg i wiele innych ogra-

niczen zauwazono zaréwno u dzieci, jak
i zwierzat narazonych na prenatalne dziata-
nie alkoholu. Z punktu widzenia klinicznego
oraz zdrowia publicznego, istnieje sze$é
gtéwnych cech, wynikajacych z badan nad
teratogenicznym dziataniem alkoholu.

1. Alkohol jest narkotykiem teratoge-

nicznym. Dwie dekady badan nad zwie-
rzetami (lata 70. i 80.) pokazaly, ze alko-
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hol moze uszkodzié i zaburzy¢ rozwijaja-
cy sie embrion i ptéd.

2. Wplyw na prenatalne efekty dziala-
nia alkoholu maja dawka, czas dzialania
i sposéb picia. Badania nad zwierzetami
wykazaly, Ze teratogeniczne dziatanie al-
koholu nie ogranicza si¢ do przypadkéw
chronicznego picia. Umiarkowane i epi-
zodyczne picie takze wywiera szkodliwy
wplyw na potomstwo zaré6wno we wcze-
snej, jak i péZnej cigzy.

3. Roznice indywidualne matki i dziecka
maja wplyw na skutek prenatalnego dziala-
nia alkoholu u poszczegélnych zwierzat
zar6wno na stopien uszkodzenia, jak i na
jego rodzaj. Alkohol powoduje szerokie
spektrum uszkodzen w oun u potomstwa,
co manifestuje sie na roznych etapach
rozwoju. Alkohol powoduje uszkodzenie,
a geny je modyfikuja. Pokazujg to badania
na ludzkich blizniakach urodzonych przez
matke alkoholiczke. Obie blizniaczki nara-
zone byly na dziatanie tej samej ilosci alko-

holu. Jednak gdy sa to bliZznieta dwujajowe,
najprawdopodobniej bedg ponosi¢ inne
skutki niz bliznieta monozygotyczne (jed-
nojajowe) (Streissguth, Dehaene 1993).

4. Uszkodzenie mézgu wywolane prena-
talnym dzialaniem alkoholu moze wysta-
pi¢ bez towarzyszacych mu objawéw fizycz-
nych na skutek dzialania mniejszej dawki
i czestotliwosci dzialania.

5. Relacja mézg—zachowanie zostala do-
brze zbadana w eksperymentach. Zabu-
rzony rozw6j mézgu spowodowany prena-
talnym dzialaniem alkoholu moze wyka-
zywaé odchylone od normy zachowanie
u potomstwa. W zywych organizmach
trudniej jest zmierzy¢ uszkodzenie mézgu
niz zaburzone zachowanie. Zwlaszcza
prenatalne dziatanie alkoholu moze spo-
wodowaé nadpobudliwo$é, trudnosé w po-
wstrzymaniu si¢ od reakcji (impulsywnos¢),
trudno$ci w uczeniu sie na podstawie do-
Swiadczen i perseweracyjne podejscie do
rozwigzywania probleméw.

Dysfunkcje oun u noworodkéw

Badania prowadzone na grupie nowo-
rodkéw, polegajace na pomiarach wpty-
wu alkoholu w naprzemiennych cyklach
sen-czuwanie, wykazaly nieprawidtowosci
w zapisie EEG (Rosett i in. 1979), w szcze-
gblnosci w przypadkach intensywnego pi-
cia alkoholu przez matki (Ioffe, Chernick
1988). Stwierdzono takze u tych nowo-
rodkéw zwiekszong pobudliwo$é, stabo
wyksztalcony odruch ssania oraz ostabie-
nie innych odruchéw typowych dla okre-
su rozwojowego (Streissguth i in. 1994;
Streissguth i in. 1996).

Dzigki zdolnosci do adaptacji organizm
moze wylaczyé bodzZce, ktére nie sg istotne
dla wlasnego rozwoju i zdrowia. Brazel-
ton (1973) zastosowal metode pomiaru
zdolnosci adaptacyjnych u noworodkéw
poprzez powtarzajgce sie kierowanie pro-
mieni $wiatla w strone oczu $piacych dzie-

ci. Zwykle dziecko wykonuje kilka gryma-
s6w i kontynuuje sen. Dzieci poddane dzia-
faniu alkoholu w zyciu ptodowym wyka-
zywaly wyraZne zaburzenia po prowoka-
cji $wietlnej. Badania adaptacji do bodz-
c6w stuchowych — dzwiekéw grzechotki
i dzwonka - réwniez wykazaly zaburze-
nia w tej grupie dzieci.

Stabe zdolnosci adaptacyjne traktowane
sa jako jeden z najwcze$niejszych sygnaléw
dysfunkcji osrodkowego ukladu nerwo-
wego (Driscoll i in. 1990).

Badania te sg szczegdlnie interesujace,
poniewaz mierza niekorzystny efekt pre-
natalnego dziatania alkoholu, zanim jesz-
cze wplyw na dziecko wywrze srodowisko
postnatalne. Dostarczyly jednego z naj-
mocniejszych argumentéw na rzecz wpltywu
alkoholu na mézg ludzki.
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Zaburzenia neurobehawioralne u dzieci
w wieku przedszkolnym i wczesnym szkolnym

W ciggu lat przedszkolnych i wezesnych
szkolnych skutki prenatalnego dziatania
alkoholu na funkcjonowanie w sferze ko-
gnitywnej, motorycznej i uwagi wykaza-
no w kilku réznych grupach badanych
dzieci (Coles i in. 1991; Goldschmidt i in.
1996; Larroque i in. 1998). Czute testy
neurobehawioralne wykrywaja zwigzane
z alkoholem zaburzenia uwagi, pamieci
przestrzennej, integracji, pamieci wer-
balnej, elastyczno$ci przy rozwigzywaniu
probleméw i funkcjonowania motorycz-
nego pod koniec pierwszego roku szkol-
nego (Streissguth i in. 1996). Opierajgc

Whnioski

Matki, ktére sg przewlekltymi alkoholicz-
kami, stanowig grupe najwyzszego ryzyka
urodzenia dziecka z gtebokimi zaburzenia-
mi. Dzieci z pelnoobjawowym FAS zwykle
rodzg sie po dzieciach z cze$ciowo zazna-
czonymi i nieznacznie natezonym FAS.

Kobiety, ktére urodzily dzieci z FAS
w okresie picia, mogg urodzi¢ zdrowe dziec-
ko, gdy cigza przypada na czas abstynencji.
Kobiety alkoholiczki, ktére sg w stanie
powstrzymac sie od alkoholu na czas cig-
zy, zwlaszcza w jej wczesnym okresie,
majg wieksze szanse urodzenia dziecka
o mniej natezonych cechach FAS.

Nalezy ze szczegélng wnikliwoScig
wzigé pod uwage fakt, ze:

- cze$¢ potomstwa wydaje sie nie ponosié¢
zadnych skutkéw prenatalnego dziatania

Sytuacja w Polsce

Niski poziom §wiadomos$ci dotyczacy
szkodliwos$ci spozywania alkoholu przez
kobiety w cigzy w naszym kraju jest bardzo
niepokojacy. Szczegdlnie niebezpieczne
jest niedocenianie tego problemu przez
specjalistow bezposrednio odpowiedzial-
nych za zycie i zdrowie dzieci. Zdarza sig,
ze lekarz zaleca ciezarnej kobiecie picie

sie na szacunkowych danych przekazy-
wanych przez nauczycieli, najczestsze
zachowania szkolne zwigzane z prenatal-
nym wplywem alkoholu, to trudnos$ci
z przechowywaniem informacji, impul-
sywno$¢, staba koordynacja i stabsze ro-
zumienie sléw, gramatyki, pamie¢ do st6-
wek, nietaktowne postepowanie. Zabu-
rzenia wystepujace u dzieci narazonych
na dziatanie alkoholu w zyciu ptodowym
byly zblizone do zaburzen rozwojowych
obserwowanych u zwierzat laboratoryj-
nych, np. op6znienie wzrastania, anomalie
fizyczne, dysfunkcje oun.

alkoholu, co nie oznacza, ze alkohol
nie jest teratogenny lub ze dziecko,
ktére jest wolne od uszkodzen wywo-
tanych przez alkohol we wczesnym
okresie zycia, bedzie takze wolne od
nich w dalszym etapie rozwoju;

- glebokosé zespotu FAS jest warun-
kowana iloscia alkoholu wypijanego
przez kobiete ciezarng, okresem cig-
zy, w ktérym dochodzi do picia (naj-
bardziej niebezpieczny jest pierwszy
trysemestr), a takze indywidualnymi,
genetycznie uwarunkowanymi ce-
chami ploduy;

— zmiany w oun wywolane dzialaniem
alkoholu na ptéd moga réwniez by¢ przy-
czyng nieprawidlowego funkcjonowa-
nia spotecznego w zyciu dorostym.

wina lub piwa ,z umiarem”, a stereotyp
powiadajacy, ze wszystko jest dla ludzi,
alkohol tez wciaz wygrywa ze Swiatowym
dorobkiem naukowym, pokazujacym de-
wastujgcy wplyw alkoholu na rozwijaja-
cy si¢ mézg dziecka. Temat abstynencji
kobiet ciezarnych powinien znalezé na-
lezne mu miejsce zaréwno w szkoleniach
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profesjonalistow (ginekolodzy, pediatrzy, ktére bardzo czesto z btedng diagnoza
potozne), jak i w szeroko pojetej profilak-  (zaburzenia zachowania, zaburzenia emo-
tyce adresowanej do przysztych matek. cji) pozbawione sg wsparcia, edukacji do-
Istnieje réwniez konieczno$é objecia stosowanej do ich potrzeb i opieki tera-
specjalistyczna opieka dzieci z FAS/FAE, peutycznej stymulujgcej rozwdj.

The article presents problems related to prenatal influence of alcohol on the child's intrauteral
development as well as its immediate and long-term effects on the child's life and development
after birth. The introductory part discusses the history of research on alcohol's teratogenic
effects during pregnancy. Studies focusing on alcohol's detrimental effects on the human fetus
led to describing a complex condition known as Fetal Alcohol Syndrome (FAS) in 1973. The
subsequent sections of this article describe the developmental defects and disorders observed
in FAS children as well as their neurobehavioral features. The article emphasizes the
significant contribution of animal studies to the research on children after prenatal exposure
to alcohol. It underlines the undeniable scientific fact that alcohol consumed during
pregnancy affects the child's development. The author notes that FAS is still poorly known in
Poland and emphasizes the urgent need to heighten the public awareness of the problem.

The author appeals for providing professional care for FAS/FAE children who are often
erroneously diagnosed (as suffering from behavior or emotional disorders) and therefore
deprived of adequate support and education adjusted to their needs, as well as development-
stimulating therapeutic care.
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