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,, ...nietrzezwe, impulsywne kobiety czesto rodzg ,,
dzieci na swoje podobienstwo...

Alkohol etylowy jest powszechnie dostgpna, najbardziej
popularng oraz jedyna na rynku legalng uzywka o dzia-
faniu odurzajacym [2]. Toksyczny efekt alkoholu jest
zalezny od plci. Po spozyciu przez kobietg referencyj-
nej dawki etanolu efekt biologiczny intoksykacji alko-
holem bgdzie o 40% wyzszy w poréwnaniu do odno-
towanego u me¢zczyzny o tej samej masie ciala. Zjawi-
sko to zalezy od réznic w dystrybucji tkanki tlhuszczo-
wej i wody u kobiet oraz mgzczyzn. Organizm kobiety
wykazuje nizsza tolerancj¢ na alkohol. Efektywnos¢
enzymatycznych szlakow metabolizujacych etanol u ptci
zenskiej jest gorsza. Wolniejszy metabolizm alkoholu
obserwuje si¢ u stosujacych doustng ztozong antykon-
cepcje hormonalna. Szybciej tez obserwuje si¢ u kobiet
sktonnos¢ do uzaleznienia od alkoholu [3].

Szacunkowe dane wskazuja, ze az 80% kobiet
w wieku reprodukcyjnym spozywa etanol lub napoje al-
koholowe [4]. Ze wzgledu na fakt, iz od 17% do 50%
wszystkich ciagz w Europie i w USA to ciaze nieplano-
wane, ryzyko niezamierzonej wewnatrzmacicznej eks-
pozycji ptodu na alkohol etylowy w populacji aktyw-
nych seksualnie kobiet jest szczegodlnie wysokie [5].
Zdecydowana wigkszo$¢ kobiet stara si¢ unikac spozy-
wania alkoholu wiedzac o swojej ciazy. W USA, Ka-
nadzie oraz Wielkiej Brytanii spozycie alkoholu dekla-
ruje 20-32% cigzarnych. W niektérych krajach Europy
oraz w Poludniowej Afryce odsetek ten wzrasta do 50%
[6]. Co druga cigzarna we wczesnej ciazy byta pod
wptywem alkoholu, nie wiedzac jeszcze o tym fakcie.
Co piata kobieta okazyjnie spozywa napoje alkoholo-
we przez caly okres ciazy, a 11% cigzarnych okreso-
wo S$wiadomie naduzywa alkoholu majac na celu
wprowadzenie si¢ w stan upojenia alkoholowego.
W grupie kobiet regularnie spozywajacych alkohol
przed i w okresie ciazy 70% stara si¢ ograniczy¢ jego
spozycie do mniej niz 1 jednostki alkoholu (13,6 g czy-
stego etanolu) na tydzien [4].

W badaniu Behavioral Risk Factor Surveillance Sys-
tem (BRFSS) stwierdzono, ze 10,1% - 12,8% kobiet po-
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migdzy 18-44 rokiem zycia spozywalo alkohol, co
najmniej jeden w raz w miesiacu. Najczgsciej byty to
kobiety rasy kaukaskiej, palace, ze $rednim lub wy-
zszym wyksztatceniem, dobrze sytuowane finansowo.
Analiza The National Survey on Drug Use and Health
(NSDUH) wykazala, ze 9,8% cigzarnych w wieku 15-
44 lat spozywato alkohol w okresie miesigca przed
ankieta. W amerykanskim programie internetowego
monitoringu prenatalnego The Pregnancy Risk Asses-
sment Monitoring System (PRAMS) odnotowano 47,5%
kobiet spozywajacych alkohol w okresie 3 miesigcy
poprzedzajacych koncepcjg, a 5,6% z nich deklarowa-
Yo picie napojow alkoholowych w ostatnich 3 miesiacach
cigzy. Ankietowane, ktore spozywaty jednorazowo co-
najmniej 5 drinkéw alkoholowych w okresie 3 miesigcy
poprzedzajacych zajScie w ciazg byly bardziej sktonne
do siggania po napoje alkoholowe w III trymestrze
ciazy. Prawie 21% kobiet uczestniczacych w badaniu
The National Maternal and Infant Health Survey $wia-
domie spozywato alkohol wiedzac o ciazy. Jeszcze
wyzszy, 33,5% kobiet deklarujacych spozywanie alko-
holu w ciazy, wykazano w badaniu The National Su-
rvey of Family Growth (NSFG) [7].

W grupie 4088 uczestniczek badania The National
Birth Defects Prevention Study ponad 30% kobiet spo-
zywalo okazyjnie alkohol we wczesnej ciazy, a 8,3%
ankietowanych deklarowato §wiadoma chegé wejscia
w stan zamroczenia alkoholowego przez wypicie 4 drin-
kéw alkoholowych w ciagu krétkiego okresu czasu.
W przebiegu I trymestru ciazy odsetek kobiet pijacych
alkohol zmniejszyt si¢ do 22,5%. W badanej grupie
2,7% cigzarnych deklarowalo spozycie napojoéw alko-
holowych w przebiegu catej ciazy, a 7,9% pito napoje
alkoholowe w III trymestrze ciazy. Dzieci kobiet epi-
zodycznie, ale intensywnie pijacych alkohol poza okre-
sem cigzy z zamiarem wej$cia w stan cigzkiej intoksy-
kacji etanolowej w krotkim okresie czasu (tzw. binge
drinking, 5 lub wigcej drinkdéw jednorazowo, w zalez-
nos$ci od kraju 45-80g czystego alkoholu, 5-7,5 jednost-
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ki) sa ponad 8,5. krotnie bardziej narazone na epizo-
dyczna intoksykacj¢ etanolem in utero. Ryzyko cigzkiej
intoksykacji alkoholowej ptodu na tleepizodow ,,binge
drinking® matek zwigksza si¢ ponad 36. krotnie. [7]
Odsetek kobiet pomigdzy 16 a 24 rokiem zycia dekla-
rujacym che¢ wprowadzenia si¢ w stan upojenia alko-
holowego w latach 1998-2002 miat tendencj¢ wzrasta-
jaca i zwigkszyt si¢ o 4%, z24% do 28 % [8].

Swiadomo$é kobiet dotyczacych niekorzystnego
wplywu picia alkoholu w ciazy zwigksza sig. Cyklicz-
ne rezultaty badania National Longitudinal Survey of
Children and Youth (NLSCY) wskazuja, ze odsetek
Kanadyjek, ktore przyjmowaty alkohol w ciazy zmniej-
szyt si¢ z 15,6% w latach 2002-2004 do 9,4% w latach
2006-2007, Zblizony odsetek Kanadyjek deklarujacych
niska lub umiarkowana konsumpcj¢ alkoholu w ciazy
(ponizej 2-3 drinkoéw/miesiac) odnotowano dla tego
samego przedziatu czasu w analizie Maternity Experien-
ce Survey [9].

Spozycie alkoholu w Polsce wynosi okoto 10 litrow/
osobg powyzej 15. roku zycia i jest nizsze od Sredniej
dla krajow Europy Zachodniej (10,7 litra/osobg/rok).
W odréznieniu od innych krajow europejskich Polacy
preferuja alkohole mocne (3,76 litra/osobe/rok) i piwo
(5,36 litra/osobe/rok). Konsumpcja wina nalezy do
najnizszych w Unii Europejskiej (0,99 litra/osobg/rok).
W 2009 roku 55,4% alkoholu w Polsce spozywane byto
pod postacia piwa, 35,3% w formie spirytualii, a 9,3%
pod postacia wina i miodéw pitnych. W badaniu Spe-
cial Eurobarometer 331: EU citizen s attitudes towards
alcohol odsetek ten wynosi dla Polski oraz Krajow EU
odpowiednio: piwo - 53,1% i 40,4%, wyroby spirytu-
sowe - 37,2% 1 21,0% oraz wina - 9,3% i 36,5% [10].
Az 79% respondentéw w Polsce deklarowato spozycie
alkoholu w okresie 30 dni przed ankieta. Co czwarty
Polak lub Polka spozywata alkohol, co najmniej raz
w tygodniu lub 2-3. krotnie w miesiacu. Dla poréwna-
nia, w krajach EU 46% ankietowanych pito czgsciej niz
raz w tygodniu. Odsetek abstynentow w Polsce jest zbli-
zony do odnotowanego w innych krajach europejskich
(24%) [10, 11].

Ankietowani zanizaja czesto$¢ przyjmowania i ob-
jetos¢ wypijanego alkoholu etylowego [12]. Deklaro-
wane przez respondentow Polskiej Agencji Rozwiqzy-
wania Problemow Alkoholowych (PARPA) spozycie
alkoholu jest 0 40-60% nizsze niz wynika to z danych
dotyczacych sprzedazy napojow alkoholowych [13].
Podobnie Boniface i Shelton wykazaty, ze spozycie
alkoholu w populacji dorostych Brytyjezykow (wiek
16+), niezaleznie od profilu konsumpcji, jest niedosza-
cowane co najmniej o 30-40% [14].

Najwyzsze spozycie alkoholu wsrdd Polek dotyczy
kobiet pomigdzy 18. a 39. rokiem zycia, a wigc prze-
dziatu wiekowego, w ktéorym potencjat reprodukcyjny
kobiety jest najwyzszy. Pijace alkohol to najczgsciej
panny, kobiety z wyzszym wyksztatceniem, mieszkan-
ki miast powyzej 50 tys. mieszkancow, uczennice/stu-
dentki, gospodynie domowe, pracownice umystowe bez
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wyzszego wyksztatcenia, przedstawicielki wolnych
zawodow, zazwyczaj z wysokim statusem materialnym
[11].

W badaniu Wojtyly i wsp. [11] tylko 14-15% an-
kietowanych z grupy 8237 polskich matek, najczgsciej
zamieszkujacych miasta, mtodych kobiet w wieku 26-
32 lata, nie spozywato alkoholu w okresie koncepcyj-
nym. Ponad 15% cigzarnych deklarowato spozywanie
alkoholu we wczesnej ciazy, co najmniej raz w miesia-
cu. Ponad 7% respondentek przyznato si¢ do konsump-
cji alkoholu kilkakrotnie w okresie miesiaca (0,27%),
z czego ponad 1,77% czgséciej niz czterokrotnie w ty-
godniu (przewaznie rodzace przed 22. rokiem zycia). Po
uzyskaniu informacji o zaistnieniu ciazy 85% polskich
kobiet catkowicie zrezygnowalo ze spozywania alkoho-
lu w jakiejkolwiek postaci. Alarmujacym jest fakt, ze
Polki deklarujace spozywanie alkoholu przed ciaza
cztery i czg$ciej razy w miesiacu (29%) oraz konsumu-
jacych alkohol raz w miesiacu lub rzadziej (24%), nie
rezygnowaly catkowicie z jego przyjmowania, co naj-
wyzej staraty si¢ jedynie ograniczy¢ jego spozycie: ze
spozywanych przed ciaza 2,15 jednostek alkoholu do
1,56 jednostki (1 jednostka alkoholu: 330ml 4,5% piwa
= 14,85ml / 11,9 g czystego etanolu lub 175ml 12%
wina = 21ml/16,8 g czystego etanolu lub 50 ml 40%
wodki = 20ml/16g czystego etanolu).

Cigzarne Polki najczgéciej spozywaly czerwone
wino, piwo oraz biate wino. Alkohol wysokoprocento-
wy oraz mocne wina/likiery konsumowato odpowied-
nio 5,66% oraz 0,99% matek z 3430 kobiet deklaruja-
cych spozycie wyrobow spirytusowych w ciazy [11].
Odsetek Polek naduzywajacych alkoholu przed ciaza
z zamiarem wprowadzenia si¢ w stan upojenia (> 3 jed-
nostek alkoholu jednorazowo) zmniejsza si¢ w ciazy
ponad dwukrotnie, z 8,88% do 3,57%. Niepokojacym
jest fakt, ze informacja o zaj$ciu w ciaz¢ nie zmienita
wczesniejszego profilu konsumpcji alkoholu w grupie
ankietowanych Polek deklarujacych jednorazowe spo-
zycie 1 do 3 drinkow [11]. Tylko, co drugi lekarz
w Polsce w czasie porady prenatalnej poruszal problem
mozliwego teratogennego dziatania alkoholu na ptod.
Czterdzie$ci dwa procent lekarzy zalecato calkowita
abstynencjg. Ponad 2% lekarzy w Polsce wrgcz reko-
mendowato cigzarnym spozywanie nieduzych ilosci
alkoholu [11].

Spozycie etanolu przez kobiety w ciazy jest uzna-
nym czynnikiem ryzyka toksycznego uszkodzenia pto-
du, zwtaszcza u cigzarnych alkoholiczek. Naduzywanie
alkoholu moze prowadzi¢ rowniez do epigenetycznego
uszkodzenia materiatu genetycznego w przedowulacyj-
nych oocytach (tab.l.) [15].

Alkohol etylowy (teratogen) ulega biotransformacji
do aldehydu octowego (teratogen, mutagen) w reakcji
katalizowanej przez dehydrogenaz¢ alkoholowa. Oko-
o 6% catkowitej dawki etanolu utlenia si¢ przy udzia-
le mikrosomalnego system enzymatycznego cytochro-
mu P450 2E1. Wigksze spozycie alkoholu przyspiesza
jego metabolizm szlakiem via cytochrom P450. Nie-
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Tab. 1. Czynniki ryzyka wewnatrzmacicznego poalkoholowego
uszkodzenia ptodu [4]

7 standardowych” drinkow/tydzien

Okazjonalna intoksykacja etanolem prowadzaca do stanu
upojenia alkoholowego

Spozywanie napojow alkoholowych w I oraz III trymestrze
ciazy

Wiek, og6lny stan zdrowia oraz odzywienie cigzarnej
Niski status socjoekonomiczny

Wysoka wrazliwos¢ ptodu na toksyczne dziatanie alkoholu
Laczenie alkoholu z innymi $rodkami psychoaktywnymi

.

.

*

1 standardowy drink = 13,6 g czystego etanolu

wielkie ilosci etanolu ulegaja biotransformacji pod
wplywem katalazy. Powstajacy w reakcji utleniania
C,H;OH aldehyd octowy podlega dalszej przemianie do
kwasu octowego, ktory przy udziale koenzymu A, roz-
pada si¢ w cyklu kwasu cytrynowego do dwutlenku
wegla 1 wody. W ten sposéb ulega przemianie ok. 90%
spozytego etanolu. Pozostaty alkohol wydalany jest w
postaci niezmienionej z wydychanym powietrzem
(0k.7%), przez nerki z moczem (2.3%) oraz przez skore
z potem (1%). Niewielka ilo$¢ alkoholu ulega metabo-
lizmowi nieoksydacyjnemu z wytworzeniem metaboli-
tow II fazy biotransformacji: etyloglukuronidu (EtG),
siarczanu etylu (EtS), estrow etylowych kwaséw thusz-
czowych (FAEE) oraz fosfatydyloetanolu (EtP). Obec-
nos¢ w tkankach/ptynach ustrojowych zwiazkow, kto-
re sa bezposrednimi metabolitami etanolu jednoznacz-
nie wskazuje na wczesniejsza jego konsumpcje i dla-
tego uznaje si¢ je za markery spozycia alkoholu [1,16].

Alkohol etylowy i jego gldowny metabolit, aldehyd
octowy, sa substancjami o potencjalnym neurobehawio-
ralnym dziataniu teratogennym, ktore z tatwoscia prze-
nikaja przez lozysko do ptodu. Juz po 30-40 minutach
od spozycia alkoholu przez cigzarna jego stgzenie we
krwi ptodu jest zblizone do odnotowanego we krwi

matki. Alkohol jest dwukrotnie wolniej metabolizowa-
ny przez ptéd niz przez organizm matki, co jest wyni-
kiem niedojrzatos$ci enzymatycznej watroby. U ptodu
stezenie alkoholu jest najwyzsze w tkankach dobrze
uwodnionych. Z tego powodu na uszkodzenie poalko-
holowe najbardziej jest narazona substancja szara
moézgu. Alkohol przenika do ptodu juz od poczatkéw
jego zycia wewnatrzmacicznego, a najsilniejsze dzia-
lanie teratogenne wykazuje pomigdzy pierwszym
a 6smym tygodniem ciazy, powodujac wigcej uszkodzen
W rozwijajacym sig¢ organizmie niz marihuana, kokaina
lub heroina. W badaniach na zwierzgtach aktywno$¢
enzymatyczna dehydrogenazy alkoholowej stwierdza si¢
najwczesniej u 18. dniowych zarodkéw, a w dniu po-
rodu jej aktywno$¢ jest czterokrotnie nizsza od odno-
towanej u osob dorostych [1,15].

Stopien poalkoholowego uszkodzenia tkanek ptodu
zalezy od dawki etanolu oraz czgstosci intoksykacji.
Nawet pojedyncza, niewielka dawka alkoholu etylowe-
go moze spowodowac¢ nieodwracalne uszkodzenia so-
matyczne ptodu. Krytycznym czynnikiem poalkoholo-
wego uszkodzenia ptodu jest jego maksymalne stgze-
nie we krwi matki. Z tego powodu picie z zamiarem
upojenia alkoholowego jest grozniejsze dla ptodu niz
taka sama dawka etanolu spozyta w ciagu kilku dni lub
tygodni (tab.2.) [17].

Oprocz dawki czystego etanolu, efekt intoksykacji
zalezy od predyspozycji genetycznych ptodu, aktywno-
$ci detoksykacyjnej systemow enzymatycznych w ustro-
ju matki, odzywienia oraz stylu zycia ci¢zarnej. Nie
dysponujemy zadnymi wiarygodnymi danymi dotycza-
cymi bezpiecznej ilosci alkoholu, jaka moze spozy¢
kobieta w ciazy bez narazenia plodu na toksyczne
uszkodzenie jego tkanek. Nawet najmniejsza ilo$¢ al-
koholu jest potencjalnie niebezpieczna dla rozwijajace-
go si¢ zycia. Alkohol moze uszkodzi¢ ptod nie tylko
w przebiegu organogenezy. Toksyczne dziatanie etano-

Tab. 2. Potencjalne dziatanie
teratogenne etanolu na ptéd [1]

I trymestr ciazy * Malformacje OUN, deformacje twarzoczaszki, wady serca, uszkodzenie
watroby, obumarcie zarodka, poronienia

» Okres najwigkszej wrazliwo$ci na uszkodzenie poalkoholowe:
— Serce:
— Konczyny: 4-6 hbd
— Oczy: 4-8 hbd
— Nos: 4-7 hbd
— Zgby: 7-8 hbd
— Podniebienie twarde i zewngtrzne narzady plciowe: 7-12 hbd
— Uszy: 5-12 hbd
— OUN: 3-16 hbd

3,5 - 6,5 hbd

II trymestr ciazy » Poronienia

* Zaburzenia rozwoju OUN

» Uszkodzenie tkanki mig$niowej, skory, gruczotow wydzielania dokrewne-
go, koséca

III trymestr ciazy » Zahamowanie wewnatrzmacicznego wzrastania ptodu
* Porod przedwezesny

» Patologia tozyska

» Zaburzenia neuropsychosomatyczne
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lu na tkanki ptodu, zwlaszcza nieodwracalne chemicz-
ne mikrouszkodzenia w OUN czy dotyczace widkien
nerwu wzrokowego, moga dotyczy¢ calego okresu cia-
zy [7, 15].

Etanol jest donorem reszt metylowych w reakcjach
transmetylacji DNA. Krotkotrwata ekspozycja ptodu na
alkohol w ciazy wczesnej (< 6 godzin) odpowiada za
miejscowo-specyficzng hypermetylacjg DNA i/lub sys-
temowa hypometylacjg¢ kwaséw nukleinowych w grzbie-
towej populacji komoérek tworzacych cewg nerwowa,
struktur przodo i/lub tylomoézgowia oraz wiokien uner-
wiajacych serce. Przewlekta ekspozycja na etanol (> 44
godzin) prowadzi do wielopoziomowych opdznien
w realizacji zlozonego programu rozwoju planu ciata
w komorkach strefy brzusznej oraz grzbietowej na catej
dhugosci cewy nerwowej [18, 19]. Spozywanie alkoholu
W cigzy obniza stgzenie czynnikow wzrostu dla tkanki
nerwowej oraz aktywno$¢ proliferacyjna neuronow
prowadzac do zmniejszenia catkowitej masy tkanek
OUN u ptodu/noworodka [20, 21]. Alkohol etylowy
zwigksza metylacj¢ genow regulujacych podziaty neu-
ronéw i wydtuza dlugos¢ cyklu komérkowego. W kon-
sekwencji, populacja wolnodzielacych si¢ neuronow
zostaje istotnie zmniejszona juz we wcezesnym okresie
rozwoju ptodu, co doskonale thumaczy nizsza objgtosc
tkanki mézgowej u noworodkow i dzieci w przebiegu
poalkoholowego zespotu ptodowego [19]. Etanol
zmniejsza ekspresje genow regulujacych rozwoj tkan-
ki nerwowej (Ngnl, Ngn2, Sox 5, Sox7), czynnikow
wzrostu dla neurondéw (Ogfbp2, Efempl) oraz regulu-
jacych przebieg cyklu komoérkowego neuronow (Clkl,
Clk4, Ndrgl). Ekspozycja na alkohol we wczesnej ciazy
zaburza mechanizmy sterujace dojrzewaniem komorek
nerwowych, zwigkszajac populacje neurondéw niezroz-
nicowanych [19].

Réznice w ekspresji genow regulujacych metabo-
lizm etanolu sa przyczyna ogromnej roznorodnos$ci
nasilenia objawow zwiazanych ze spozywaniem alko-
holu przez cig¢zarna: od braku efektow toksycznego
dziatania na ptdd po pelnoobjawowy zespot FAS [22,
23]. Zakres toksycznego uszkodzenia tkanek ptodu
przez etanol jest uwarunkowany przez osobniczo zmien-
ny pakiet/wariant polimorfizmu genéw regulujacych
metabolizm etanolu, stopien ich penetracji, czynniki
modyfikujace absorpcje, dystrybucje, unieczynianie,
wydalanie oraz transport C,Hs;OH i jego metabolitow
przez tozysko, zréznicowany profil wrazliwo$ci komo-
rek/tkanek na dziatanie alkoholu, zaréwno matki, jak
i dziecka [18].

Reakcja oksydacji etanolu do aldehydu octowego
zachodzi przy udziale dehydrogenazy alkoholowej
(ADH) oraz cytochromu P450 2E1 (CYP2EI). Polimor-
fizm genow dla tych enzymow jest czgsty w populacji
kobiet. Czestos¢ wystepowania allela ADHIB"2 u dzieci
z FAS oraz u ich matek jest nizsza od odnotowanego
w populacji ogoélnej, co wskazuje na ochronny wpltyw
tego wariantu dehydrogenazy alkoholowej u ptodow
narazonych wewnatrzmacicznie na etanol. U naduzywa-
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jacych alkoholu afroamerykanek z wariantem dehydro-
genazy alkoholowej ADH1B"3 czesto$¢é wystepowania
zaburzen rozwojowych oraz uszkodzen/dysfunkcji neu-
rologicznych byta nizsza. U matek i noworodkéw po-
zbawionych genu dla ADHIB"3 cze$ciej obserwowano
wady twarzoczaszki typowe dla FAS, matoglowie oraz
zaburzenia rozwoju neurologicznego u dzieci [18].

Modyfikujacy wplyw czynnikdéw epigenetycznych
na teratogenne dzialanie etanolu na tkanki ptodu/ow
potwierdzily obserwacje mono oraz dwuzygotycznych
ciaz blizniaczych przewlekle narazonych na alkohol in
utero. Wady rozwojowe i/lub dysfunkcje typowe dla
alkoholowego uszkodzenia plodu (FASD) czgsciej
wystgpowaty u blizniat jednojajowych. [18].

Etanol modyfikuje aktywnos¢ systemu enzymatycz-
nego metylotransferaz DNA (DNMT) odgrywajacych
kluczowa role w rozwoju tkanki moézgowej ptodu.
Nieprawidlowa ekspresja/aktywnos¢ DNMT w przebie-
gu organogenezy zwiazana z naduzywaniem alkoholu
zaburza czynno$¢ neuronéw na poziomie polaczen
synaptycznych [19]. Toksyczno$¢ neuronalna alkoholu
etylowego moze by¢ zwigzana z jego agonistycznym
dziataniem w stosunku do receptoréw cholinergicznych,
serotoninowych, GABA-ergicznych, NMDA, glicyno-
wych oraz kanaldéw wapniowych typu L [24]. Nie
mozna wykluczy¢ hipotezy, ze uszkodzenia neurologicz-
ne obserwowane u dzieci narazonych in utero na eta-
nol zwiazane sa czg$ciowo z niedoborami Zywieniowy-
mi, ktére potegowane sa przez naduzywanie alkoholu,
zwlaszcza u kobiet o niskim statusie socjoekonomicz-
nym. Niedozywienie oraz alkoholizm zaburzaja meta-
bolizm folianéw, choliny oraz witaminy A - substancji
determinujacych prawidtowy rozwoj tkanki nerwowe;j.
Deficyt tych substancji odpowiada za malformacje oraz
dysfunkcje czynno$ciowe OUN [24].

Nawet umiarkowane spozywanie alkoholu podczas
ciazy zwigksza ryzyko poronienia (aberracje chromo-
somalne w przebiegu cytokinezy) lub zahamowania
wewnatrzmacicznego rozwoju ptodu. Jednym z mecha-
nizméw prowadzacych do niewydolnosci/uszkodzenia
lozyska jest toksyczny efekt alkoholu etylowego na
komorki trofoblastu prowadzacy do ich obumierania,
bedacy konsekwencja aktywacji genéw/szlakéw mole-
kularnych stymulujacych zjawisko apoptozy [15,25]
W badaniach zuzyciem mikromacierzy etanol w stgze-
niu 84mg/dl zwigkszat dwukrotnie ekspresje¢ 304 z 2800
gendw tkanki tozyska [26].

Konsumpcja alkoholu w ciazy 30. krotnie zwigksza
ryzyko trisomii 21 chromosomu. Opisano kilka przy-
padkow trisomii 21 chromosomu u dzieci z FAS. Ry-
zyko urodzenia dziecka z trisomig 21 oraz FAS zwigk-
sza si¢ w rodzinach, u ktorych alkoholizm dotyczyt
kobiet w I oraz II stopniu pokrewienstwa (babki alko-
holiczki, matki alkoholiczki) [15].

Ryzyko zespolu wad wrodzonych zwiazanych ze
spozyciem alkoholu w ciazy (4lcohol-Related Birth
Defects, ARBD:s) jest niskie (2,3% z 306 zdiagnozowa-
nych wad), ale zwigksza sig 4,6. krotnie w grupie kobiet
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intensywnie pijacych alkohol w I trymestrze (1,7 na
1000 urodzen). Najczgstsze typy ARBDs to wady ser-
ca (67% z 51 przypadkdéw; w tym: ubytek przegrody
miedzykomorowej (ventricular septal defect, VSD
- 10.5%; ubytek przegrody migdzyprzedsionkowe;j (atrial
septal defect, ASD) - 2.3%, wady stozka serca i pnia
aorty: 4 przypadki na 306 wad wrodzonych w populacji
badanej).Odnotowano rowniez wady nerek (nerka pod-
kowiasta, podwdjny moczowod, aplazja/dysplazja/hipo-
plazja odpowiednio: 1, 2 oraz 3 przypadki na 306 wad
wrodzonych w populacji badanej), narzadu wzroku
— ptoza - 2 przypadki, narzad stuchu - wrodzona ghu-
chota - 1 przypadek, anomalie szkieletowe - 2 przypad-
ki, hipoplazja paznokci - 1 przypadek [27].

Alkohol zwigksza 35. krotnie ryzyko porodu przed-
wczesnego. Caltkowite ryzyko porodu przedwczesnego
jest podwyzszone (OR: 2,58) u cigzarnych spozywaja-
cych czysty alkohol w ilo$ci od 1g/dobe [28]. W meta-
analizie Patra i wsp. [30] nie wykazano natomiast
wzrostu ryzyka porodu przedwczesnego u cigzarnych
spozywajacych alkohol w dawce nieprzekraczajacej 19
g/dobg. U alkoholiczek wypijajacych 14 i wigcej drin-
kéw/tydzien trzykrotnie zwigksza sig ryzyko przedwcze-
snego oddzielenia tozyska. Ryzyko wystapienia tego
powiktania w przebiegu ciazy u kobiety naduzywaja-
cej alkoholu wynosi 29%. Ryzyko dysfunkcji tozyska
(oddzielenie tozyska, tozysko przodujace, preeklamp-
sja, IUGR, pordd przedwczesny, zgon wewnatrzmacicz-
ny) zwigksza si¢ ponad dwukrotnie u matek spozywa-
jacych powyzej 5 drinkow alkoholowych w okresie
tygodnia. W grupie kobiet spozywajacych 1-2 drinki na
tydzien, ryzyko poalkoholowej niewydolno$ci tozyska
jest niskie i zblizone do odnotowanego w grupie abs-
tynenckiej [29]. Masa urodzeniowa dzieci kobiet nad-
uzywajacych alkoholu jest nizsza w poréwnaniu do
noworodkow matek niepalacych lub palacych abstynen-
tek [17]. W meta-analizie Patra i wsp. [30] wykazano,
ze odsetek porodow przedwczesnych, urodzen dzieci
z niska masa urodzeniowa (low birth weight, LBW)
oraz zbyt niska masg urodzeniowa do wieku ciazowe-
go (small-for-gestational-age, SGA) jest wyzszy u cig-
zarnych alkoholiczek. U kobiet sporadycznie konsumu-
jacych alkohol w ciazy, lub spozywajacych go w ilosci
mniejszej niz 10g/dobe ryzyko urodzenia dziecka
z LBW lub SGA nie zwigkszalo si¢.

W kohortowym badaniu obejmujacym 6725 matek
1 dzieci wykazano, ze konsumpcja alkoholu w ciazy
zwigksza o 30% ryzyko wystapienia [IUGR. Szansa na
urodzenie dziecka z IUGR zwigksza si¢ 4,5. krotnie
w sytuacji, gdy cigzarna spozywa alkohol i pali [31].
Ryzyko wewnatrzmacicznego zahamowania wzrastania
ptodu zwigksza si¢ liniowo u kobiet spozywajacych
alkohol w dawce wyzszej niz 19g/dobg lub pijacych
z zamiarem upojenia alkoholowego [17,30]. W prospek-
tywnym badaniu przeprowadzonym na kohorcie 2714
Amerykanek spozywajacych w 7. miesiacu ciazy niska
dawke alkoholu, definiowang jako 1/10 uncji lub mniej
czystego etanolu na dobg, wykazano korelacj¢ z wy-

zszym ryzykiem LBW oraz wystapienia porodu przed-
wczesnego (PP), ale nie IUGR, podczas gdy spozycie
alkoholu w dawce 0,1 do 0,25 uncji, znaczaco zwigk-
szato tylko ryzyko PP [32]. Z kolei Miyake i wsp. [28]
na grupie 1565 Japonek nie wykazali zwiazku pomig-
dzy konsumpcja alkoholu w ciazy (abstynencja, alko-
hol < 1 g/dobg, alkohol > 1 g/dobg) a zwigkszonym
odsetkiem urodzen dzieci z LBW lub SGA.

Udokumentowano toksyczny efekt etanolu na pneu-
mocyty I 1 II typu, czego konsekwencja jest hipoplazja
ptuc ptodu/noworodka. Ekspozycja na etanol in utero
zmniejsza zawarto$¢ surfaktantu w pecherzykach ptuc-
nych ptodu. Alkohol pogarsza odpowiedz immunolo-
giczng plodu (zaburzenie funkcji limfocytow T, B oraz
makrofagdéw) zwigkszajac ryzyko fatalnego epizodu
zapalenia ptuc lub zgonu z powodu sepsy. Ryzyko
infekcji u dzieci z niska masa urodzeniowa urodzonych
przez matki okazyjnie spozywajace alkohol etylowy
zwigksza si¢ 2,5. krotnie. Nadmierne spozycie alkoho-
lu w ciazy zwigksza to zagrozenie 3-4. krotnie. W przy-
padku wczesniakdéw intoksykowanych wewnatrzmacicz-
nie etanolem ryzyko zgonu okotoporodowego zwigksza
si¢ istotnie. W tej grupie dzieci sespa rozwija si¢ po-
nad 15. krotnie czgsciej.

U dzieci narazonych na dziatanie etanolu in utero
spektrum nieprawidtowo$ci zwigzanych z toksycznych
dzialaniem alkoholu na tkanki ptodu jest szerokie: od
dyskretnych, mniej lub bardziej nasilonych, jedno/wie-
loogniskowych zaburzen somatycznych i/lub psycho-
emocjonanych (poalkoholowe uszkodzenie ptodu, Fe-
tal Alcohol Spectrum Disorder, FASD) do wystapie-
nia klasycznego zespotu wad okreslanych jako ptodo-
wy zespot alkoholowy (Fetal Alcohol Syndrome, FAS)
[18,33]. Ocenia sig, ze jedna na 33 cigzarne spozywa
alkohol w dawce przekraczajacej 30g/dobg, ktdra istot-
nie podwyzsza ryzyko wystapienia FASD/FAS u pto-
du [15]. Nie dysponujemy wiarygodnymi danymi do-
tyczacymi czestosci wystgpowania FASD/FAS w Eu-
ropie. Szacunkowe dane wtoskie wskazuja, ze codzien-
nie spozycie alkoholu deklaruje 7% kobiet w okresie
reprodukcyjnym, a objawy FAS oraz FASD stwierdza
si¢ odpowiednio u 3,7-7,4 oraz 20,3 - 40,5 dzieci/1000
urodzen [24].W Niemczech rodzi si¢ rocznie od 130
to 5400 dzieci spetniajacych kryteria FAS. Przypusz-
cza sig, ze w Niemczech zyje od 2340 do 97 200
dzieci/nastolatkow w wieku do 18 lat z FAS/FASD
[34].

Spozywanie alkoholu w I, I oraz II oraz w przebie-
gu calej ciazy zwigksza ryzyko FAS odpowiednio: 12,
61. oraz 65. krotnie. U matek przyjmujacych etanol
jedynie w I trymestrze ciazy szansa na urodzenie dziec-
ka z FAS jest 5.krotnie nizsza niz w przypadku intok-
sykacji etanolem przez caty okres cigzy. Intensywno$¢
spozywania alkoholu, zwlaszcza czgsto$¢ epizodoéw
upojenia alkoholowego, koreluje z ryzykiem wystapie-
nia anomalii dysmorficznych twarzoczaszki, niska
punktacja 1Q, trudno$ciami w zachowaniu uwagi oraz
problemami behawioralnymi [6].
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FASD jest w USA najczgstszym czynnikiem etio-
logicznym uposledzenia umystowego [7]. Jones i wsp.
[35] stwierdzili, ze kryteria FAS spetnia od 30 do 40%
dzieci alkoholiczek. Natomiast petnoobjawowa postac
FAS dotyczy jedynie 5%-10% noworodkéw urodzonych
przez kobiety naduzywajace alkoholu [4]. U wigkszo-
$ci ptodow intoksykowanych w ciazy alkoholem FASD/
FAS nie jest rozpoznawany w okresie poporodowym.
Kryteria rozpoznawania FAS u noworodkéw/dzieci
ustalone przez Fetal Alcohol Study Group z Research
Society on Alcoholism, zmodyfikowane przez Sokol
i Clarren, wskazuja na mozliwo$¢ prenatalnego toksycz-
nego uszkodzenia ptodu/éw u matek uzaleznionych od
alkoholu etylowego z:

» zahamowaniem wzrostu plodu/ow w III trymestrze
cigzy i/lub u niemowlat/dzieci (niski wzrost i/lub nie-
dowaga ponizej 10 percentyla);

* objawow $wiadczacych o dysfunkcji OUN (zaburze-
nia neurologiczne, op6znienie rozwoju, nietypowe
lub patologiczne zachowania, uposledzenie umysto-
we, wady rozwojowe czaszki i/lub mozgu;

 charakterystycznych cech/deformacji twarzy (krotkie
szpary powiekowe, tzw. otwarte oczy, cienka warga
gérna, wydluzona i splaszczona $rodkowa czgsé
twarzy ze splycona rynienka nosowa, rowek nad

srodkowa czgscia gornej wargi) [36].

W badaniu Streissgutha i wsp. [37] przeprowadzo-
nym na dzieciach i dorostych (wiek: 6-51 lat) z rozpo-
znaniem FAS/FAE stwierdzono:

* 1 90% nieprawidlowy rozwéj umystowy pod posta-
cia zburzen poznawczych i/lub dysfunkcji Iub scho-
rzen psychiatrycznych (powyzej 6 roku zycia),

* u 30% sktonnosci do naduzywania alkoholu lub
lekéw (powyzej 12 roku zycia),

* u 60% problemy z nauka (powyzej 12 roku zycia),

* 1 50% zaburzenia dotyczace pozycia i/lub zachowan
seksualnych [37].

W kilku badaniach odnotowano wyzszy odsetek
dzieci z autyzmem urodzonych przez ci¢zarne spozy-
wajace alkohol [38- 40]. Eliasen i wsp. [41] na grupie
80 552 dzieci nie wykazali zwiazku pomigdzy profilem
konsumpcji alkoholu przez matki w ciazy a podwyzszo-
nym ryzykiem wystapienia zaburzen o charakterze
autystycznym u ich dzieci [40]. W systematycznym
przegladzie O’Keeffe i wsp. [42] nie stwierdzono
wplywu niskich/$rednich dawek alkoholu spozywane-
go przez matki w ciazy na pogorszenie jakosci mowy
czy zdolno$ci jezykowych ich dzieci.

Mozliwosci leczenia dziecka z FAS sa ograniczo-
ne. Nie mozna odwroci¢ powstatych w okresie prena-
talnym nieodwracalnych uszkodzen OUN u ptodu.
Rehabilitacja psychofizyczna dziecka z FAS jest pro-
cesem zmudnym, kosztownym i dtugotrwatym. Aby
dziecko z FAS mogto osiagna¢ maksimum swoich
mozliwosci rozwojowych potrzebna jest wczesna dia-
gnoza, wszechstronna opieka medyczno-pschycholo-
giczna, spoleczna, edukacyjna oraz socjalna [2, 24,36,
43].
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Koszty leczenia FASD/FAS w Kanadzie szacuje si¢
na 5 miliardow dolarow kanadyjskich [24]. Roczne
koszty nadzoru nad dzie¢mi z FAS sa w USA o 2342
USD wyzsze w porownaniu do dzieci zdrowych [2].
Czynnikiem predykcyjnym spozywania alkoholu przez
kobiety w ciazy jest jego naduzywanie w okresie przed
koncepcja, zwlaszcza przez kobiety zamieszkujace
miasta, narodowosci irlandzkiej, w starszym wieku,
korzystajace z ustug prywatnej stuzby zdrowia, palace
papierosy, lekomanki, o niskim statusie socjoekono-
micznym, z socjologicznymi uwarunkowaniami do
konsumpcji alkoholu, z ciaza nieplanowana, o nieja-
snym statusie partnerskim, obciazone wywiadem w kie-
runku przemocy fizycznej i psychoemocjonalnej, nie-
dozywione, niepelnosprawne mentalnie, o gorszej
samoocenie [7;9, 44, 45].

Tylko co druga kobieta deklarujaca ryzykowny pro-
fil spozycia alkoholu przed koncepcja zmieniata swoje
nawyki w ciazy, 40% starato si¢ ograniczy¢ konsump-
cj¢ alkoholu. Ryzyko, ze naduzywajaca alkoholu
z zamiarem upojenia utrzyma ten nawyk w ciazy jest
wysokie [46].

Kobiety w okresie prekoncepcyjnym oraz kazda
cigzarna powinny by¢ poddane aktywnemu skriningo-
wi okreslajacemu profil/wzorzec konsumpcji alkoholu.
Pozwala to na wyselekcjonowanie grupy pacjentek,
ktére moga wymagac celowanego wsparcia terapeutycz-
nego, co ma na celu zminimalizowanie wewnatrzma-
cicznej ekspozycji ptodu na alkohol etylowy (tab.3,4)
[4].

W przypadku cigzarnych, ktére zrezygnowaty ze
spozywania alkoholu w okresie przedkoncepcyjnym
oraz w ciazy, zwilaszcza w I trymestrze, odsetek zabu-
rzen perinatologicznych/neonatologicznych nie rézni si¢
od zaobserwowanych w populacji kobiet nigdy niepi-
jacych [31,45]. W przypadku niemowlat/dzieci z podej-
rzeniem FASD wewnatrzmaciczna ekspozycja na eta-
nol moze zostaé¢ potwierdzona przez:

» wywiad uzyskany od matki i/lub analizg specjali-
stycznych narzedzi/kwestionariuszy badawczych,

» dane wskazujace na zaniedbania/brak opieki prena-
talnej,

 informacje dotyczace problemoéw zyciowych/wypad-
kow, do ktorych doszto w stanie upojenia alkoholo-
wego matki,

» wyniki badan laboratoryjnych/ocen¢ biomarkerow/
produktow metabolizmu etanolu (tab.5.) [2,3, 11,
24,36,43].

Nie udato sig¢ naukowo okresli¢ zwiazku pomigdzy
umiarkowanym piciem i spowodowanymi alkoholem
wadami wrodzonymi. Nie wiadomo, jaka ilo§¢ alkoho-
lu moze wypi¢ kobieta cigzarna bez ryzyka uszkodze-
nia ptodu. Dane uzyskane z wywiadu, wskazujace na
zwiazek migdzy umiarkowanym piciem matki a wada-
mi wrodzonymi u dzieci, czgsto bywaja zanizone, gdyz
kobiety prawdopodobnie nie przyznaja si¢ do prawdzi-
wych iloéci wypijanego alkoholu. Wciaz trwaja poszu-
kiwania obiektywnego markera konsumpcji alkoholu,
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dzigki ktéoremu uda si¢ t¢ kwesti¢ rozstrzygnaé, dostar-
czajac jednoczesnie lekarzom narzedzia pozwalajacego
w ramach rutynowych badan i opieki na cigzarnymi,
identyfikowa¢ pacjentki naduzywajace alkoholu (np. na
podstawie analizy krwi) (tab.5.) [2,16,24]. Aktualnie
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dostgpne metody laboratoryjne wykrywajace bioche-
miczne markery naduzywania alkoholu sa mniej czute
niz narze¢dzia oparte na samoocenie badanego. Jednak
wyniki tych ankiet sa czgsto zafalszowane przez pa-
cjentki [2,16,24].

Tab. 3. Toksyczne dziatanie alkoholu na ptod: zestawienie jednostek chorobowych [7,19,34]

Plodowy zespol alkoholowy
(Fetal Alcohol Syndrome, FAS)

Czgstos¢ wystgpowania: 0,2-8,2/1000 urodzen

Wewnatrzmaciczne i/lub pourodzeniowe zaburzenia rozwojowe:

niska masa urodzeniowa, matogtowie, niski wzrost i niedowaga w stosunku do wieku
metrykalnego, opoznienia rozwojowe

Nieprawidlowos$ci somatyczne:

OUN (zmniejszenie objetosci kory mozgowej, mozdzku, hipokampa, zwojow pod-
stawnych, gestosci komorek dendrytycznych, zaburzenia przewodnictwa nerwowe-
g0), serce, uktad moczowo-plciowy, uktad kostno-szkieletowy, ghuchota/ubytek
stuchu, zaburzenia widzenia

Anomalie twarzoczaszki:

krotkie szpary powiekowe, opadajace powieki, szeroko rozstawione oczy, krotki za-
darty nos, wygtadzona rynienka nosowa, waska gorna warga, deficyt czerwieni war-
gowej, spowolnienie rozwoju srodkowej czgsci twarzy, mata i stabo rozwinigta
zuchwa, nisko osadzone uszy, krotka szyja, niedorozwdj plytek paznokciowych
Czynno$ciowe uszkodzenie OUN:

zaburzenia motoryczne, problemy z utrzymaniem rownowagi oraz koordynacji wzro-
kowo-ruchowej, zaburzenia sensoryczne w tym dotyczace odbieraniu bodzcow zwia-
zanych z glodem, pragnieniem oraz boélem, trudnosci z poczuciem wiasnego ciata
w przestrzeni, zrozumieniem kierunkow, nieprawidlowe odczucia wzrokowe, doty-
kowe, stuchowe, smakowe, wechowe, zaburzenia uwagi, staba kontrola impulsow,
problemy z pamigcia operacyjna, trudnosci adaptacyjne, trudno$ci w nauce, gro-
madzeniu i wykorzystywaniu informacji, tworzeniu skojarzen, przypominaniem
informacji, zapominanie, zaburzenia funkcji pamigci bezposredniej, integracji
zdobytych wiadomo$ci, nieprawidlowa percepcja wzrokowa, trudno$ci w zrozumie-
niu pojg¢ abstrakcyjnych, trudnosci z planowaniem, organizacja, rozwigzywaniem
probleméw, przewidywaniem, uczeniem si¢ na btgdach, ocena sytuacji, trudnosci
komunikacyjne, op6zniony rozwo6j mowy, problemy z uzywaniem jezyka w bardziej
skomplikowanych kontekstach, dostowne rozumienie pojec, brak rozumienia Zar-
tow, niezrozumienie intonacji jezykowej i emocjonalnej, nadaktywno$¢ ruchowa,
niskie 1Q

Alkoholowy Efekt Plodowy
(Fetal Alcohol Effect, FAE)

Odmiana FAS bez charakterystycznych wad somatycznych ptodowego zespotu
alkoholowego

Mozliwe skutki oddziatywania alkoholu na ptdéd (FAE) oznaczaja, ze picie alkoho-
lu przez kobietg w ciazy powinno by¢ brane pod uwagg, jako jedna z przyczyn ujaw-
nionej wady wrodzonej

Czesciowy plodowy zespél alkoholowy
(Partial Fetal Alcohol Syndorme, PFAS)

Czgstos¢ wystepowania: 9/1000 urodzen
Odnosi sig¢ do niektorych sposrod fizycznych objawow FAS-u, majacych zwigzek
z problemami z nauka i zachowaniem, wskazujacych na uszkodzenia OUN

Wady wrodzone plodu zwigzane ze spozy-
waniem alkoholu w ciazy (Alcohol Related
Birth Defects, ARBD)

wystgpowanie anatomicznych lub funkcjonalnych wad w przypadkach ekspozycji
ptodu na dziatanie alkoholu

fizyczne anomalie wynikajace z potwierdzonej prenatalnej ekspozycji na alkohol
m.in. uszkodzenia serca, budowy szkieletu, zaburzenia widzenia i styszenia

Zaburzenia/nieprawidlowosci neurologicz-
ne rozwoju plodu narazonego prenatalnie
na dzialanie alkoholu (Alcohol-Related
Neurodevelopmental Disorder, ARND)

zaburzenia neurologiczne zwiazane z potwierdzonym dziataniem alkoholu w okre-
sie prenatalnym, uszkodzenia OUN

Zalezne od ekspozycji na alkohol zaburze-
nia stanu zdrowia plodu (Fetal Alcohol
Related Conditions, FARC)

ARND

stabilna encefalopatia (static encephalopathy): jakakolwiek czynno$ciowa niepra-
widlowos¢ w mézgu o charakterze utrwalonym, nie podlegajaca zmianom w okresie
wieloletniej obserwacji)

zaburzenia neurobehawioralne
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Dobrym sposobem na uzyskanie wiarygodnych
informacji, co do profilu spozycia alkoholu przez cig-
zarng jest pytanie o nawyki zwiazane ze stosowaniem
alkoholu w przesztosci. Takie postgpowanie sugeruja
wyniki jednego z badan, w ktorym kobiety w siddmym
miesiacu ciazy pytano o picie w pierwszym trymestrze
i w czwartym miesiacu ciazy; badane przyznawaly si¢
do wigkszych ilosci alkoholu wypijanego w pierwszym
trymestrze niz w czwartym miesigcu. Chociaz taka
strategia pozwala ujawni¢ problem dopiero w do$¢
poznym okresie ciazy, interwencja moze by¢ jeszcze

skuteczna. Wprawdzie abstynencja od drugiego tryme-
stru ciazy nie eliminuje ryzyka wad ptodu, mozna si¢
jednak spodziewaé, ze ztagodzi niektore objawy ujaw-
niajace si¢ w zachowaniu dziecka wkrotce po urodze-
niu [4, 11].

Sokol i wspotpracownicy [43] opracowali prosty,
krotki kwestionariusz umozliwiajacy uporanie si¢
z problemem zaprzeczania i zanizania podawanych ilo-
$ci wypijanego alkoholu przez kobiety cigzarne. Za
pomoca narzedzia o nazwie T-ACE poprawnie rozpo-
znano w grupie 971 kobiet w ciazy 69% pijacych ry-

I::;J 3[.4;3/py alkohotizmu kobie- I Mtode kobiety o duzym, uwarunkowanym srodowiskowo spozyciu alkoholu, ktéremu

towarzysza powazne problemy zdrowotne

I Kobiety konsumujace alkohol na tle stresu, u ktorych nie stwierdza si¢ powazniejszych
skutkow zdrowotnych

I Samotne kobiety przewlekle naduzywajace alkoholu, z objawami zespotu abstynenckie-
g0, po licznych i nieudanych prdobach leczenia

v Kobiety spozywajace alkohol w ilo$ciach $rednio wysokich z somatycznymi objawami
uzaleznienia

\Y% Kobiety pijace gtownie z powodu uwarunkowan $rodowiskowych bez powazniejszych
implikacji zdrowotnych

Tab. 4. Najczestsze przyczyny

naduzywania alkoholu wsrod | |

kobiet [3] rodzinne, zawodowe, etc, etc)
* Nerwica
* Depresja

Stany lekowe
Poczucie winy
Stres

Zaburzenia seksualne

Problemy natury emocjonalnej
Kompensacja niekorzystnej lub traumatycznej sytuacji zyciowej (partner, przyczyny socjalne,

Zespot opuszczonego gniazda

Tab. 5. Biomarkery wskazujace na spozywanie alkoholu etylowego [2,24]

Biomarkery wskazujace na nadmierne/przewlekle spozywanie etanolu

Markery cechy
« aktywnos¢ plytkowej cyklazy adenylowej
 zwigkszenie wyrzutu B-endorfiny

Markery stanu

Bezposrednie

Posrednie

Okazyjne lub krotkotrwale
spozycie etanolu

Przewlekle lub dlugotermi-
nowe spozywanie alkoholu

Okazyjne lub krotkotrwale
spozycie etanolu

Przewlekle lub dlugotermi-
nowe spozywanie alkoholu

* C,H;0H w powietrzu wydy-
chanym, krwi lub moczu

* EtG w moczu lub krwi

* FAEEs w surowicy krwi

* PEth we krwi

» EtS i EtP w moczu lub krwi

» Kokaetylen we krwi lub
moczu

* TIC oraz beta-karboliny we
krwi lub w moczu

FAEEs we wlosach i smotce
EtG we wlosach lub smolce
Kokaetylen we wlosach
Addukty biatkowe aldehydu
octowego w erytrocytach oraz
wlosach

Beta-karboliny we wtosach

* Wskaznik 5-HTOL/5-HIAA |+ GGT w surowicy krwi
W moczu * AST/ALAT w surowicy krwi

* MCV we krwi

* CDT w surowicy

* Kwas sialowy w surowicy

* Kwas sialowy indeks apolipo-
protein

* beta- heksoaminidaza w suro-
wicy krwi

* MeOH we krwi

* Dolichol we krwi i w moczu

C,H;0H - alkohol etylowy, EtG — glukuronian etylowy; FAEEs: estry etylowe kwasow ttuszczowych, PEth: fosfatydyloetanol, EtS:
siarczan etylowy, EtP: fosfatydyloetanol, TIC:, S-HTOL: 5-hydroksytryptofof; 5-HIAA: kwas 5-hydroksyindylooctowy; GGT: gam-
ma-glutamylotransferaza, AST: aminotransferaza aspartanowa, ALAT: aminotransferaza alaninowa, MCV: $rednia objgtos¢ erytrocyta,

CDT: dekarboksylowana transferryna, MeOH:
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zykownie (dwa standardowe drinki dziennie). T-ACE
wydaje si¢ skuteczniejszy niz inne kwestionariusze,
takie jak MAST czy CAGE, rutynowo stosowane do
oceny naduzywania alkoholu. Kwestionariusz jest krotki
i z tatwo$cia moze go stosowaé personel klinik potoz-
niczych i poradni dla kobiet cigzarnych. Najwazniej-
szym pytaniem w tym kwestionariuszu jest pytanie o
tolerancj¢ alkoholu (pytanie ,,T”): ,,Jaka ilo$¢ alkoholu
powoduje, ze zaczynasz by¢ na rauszu?” (tolerancja
alkoholu rozwija si¢ wraz z piciem). Praktyka klinicz-
na wskazuje, ze pytania o tolerancj¢ raczej nie sa
postrzegane przez laikow, jako wskaznik nasilenia
natogu, a zatem zaprzeczanie w odpowiedziach jest
mniej prawdopodobne. Jednakze najlepszym wskazni-
kiem intensywnego naduzywania etanolu bytoby zasto-
sowanie obiektywnego markera biochemicznego.
Potencjalne teratogenne dziatanie alkoholu na ptod
znane bylo juz w starozytnosci. Kartaginczycy zakazy-
wali spozywania alkoholu w czasie nocy po$lubne;j.
Biblia (Ksigga Sedziéw 13; 4-5) ostrzega, by kobieta nie
pita alkoholu w ciazy. W 1726r. dr John Fried stwierdzit,
ze naduzywanie alkoholu ,,zbyt czgsto jest powodem
narodzin stabego, matego, chorowitego dziecka” [1].

Wplyw umiarkowanej wewnatrzmacicznej ekspozy-
cji plodu na alkohol spozywany okazjonalnie przez
cigzarne jest ciagle przedmiotem dyskusji. Dowiedzio-
no bezspornie, ze dzieci wykazujace wszystkie cechy
FAS urodzone zostaly przez matki, ktore podczas cia-
zy spozywaly duzo alkoholu. W badaniach stwierdzo-
no wystgpowanie zaburzen neurobehawioralnych
i opdznienia wewnatrzmacicznego rozwoju u dzieci uro-
dzonych przez matki, ktére przyznawaly si¢ jedynie do
umiarkowanego picia alkoholu w okresie ciazy (tab.6.) [9].

Ernhart i wsp. [48] na podstawie prospektywnych
badan 359 noworodkoéw wykryli, ze deformacje w ana-
tomii glowy i twarzy sa tym wigksze, w im wigkszym
stopniu ptéd wystawiony jest na dziatanie alkoholu.
Jednak cechy anomalii anatomicznych pojawialy sig¢
takze u dzieci tych matek, ktére przyznawaly si¢ do
picia bardzo niewielkich ilosci alkoholu, tak wigc nie
mozna byto jednoznacznie wyznaczy¢ progu ryzyka
(najmniejszej ilosci alkoholu, ktoéra juz moze spowo-
dowa¢ zaburzenie rozwojowe).

Biorac pod uwage réznorodnos¢ uszkodzen beda-
cych skutkiem ekspozycji na alkohol w okresie ptodo-
wym, poszukiwanie jednego progu ryzyka dla ptodu

Tab. 6. Klasyfikacje/definicje opisujace profil spozycia alkoholu (USA, Kanada). [CADUMS 2010, Canadian Community Health Survay,
CCHS 2011; Center for Disease Control,CDC 2012; National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism, NIAAA 201;Substance Abuse

and Mental Health Services Administration, SAMHSA 2011; 9]

Instytucja Klasyfikacja

Definicja

Health Canada Abstynent

Osoba dotychczas niespozywajaca alkoholu

Pijacy bardzo rzadko

Osoba, ktora spozywata alkohol, ale nie w okresie ostatnich
12 m-cy

Pijacy sporadycznie mate ilo$ci

Srednio <1 drink/tydzien w okresie roku, zazwyczaj mniej
niz 5 drinkéw/jednorazowo

Pijacy czgsto mate ilosci

Srednio > 1 drink/tydzien w okresie roku, zazwyczaj mniej
niz 5 drinkéw/jednorazowo

Pijacy sporadycznie w duzych
ilosciach

<l drink/tydzien, zazwyczaj wigcej niz 5 drinkoéw/
jednorazowo

Pijacy czgsto w duzych ilosciach

Srednio X 1 drink/tydzien w okresie roku, zazwyczaj
wigcej niz 5 drinkow/jednorazowo

Statistics Canada Naduzywajacy alkoholu

Zazwyczaj wigeej niz 5 drinkow/jednorazowo,
> 12 x w okresie ostatniego roku

Center for Disease Control Umiarkowanie pijacy

<1 drink /dobg dla kobiet, <2 drinkéw/dobg dla mezczyzn

Naduzywajacy alkoholu

Srednio > 2 drinkéw/dobe dla mezczyzn, >1 drink/dobe dla
kobiet, > 5 drinkow/okazj¢/dla mezczyzn lub > 4 drinkow/
jednorazowo/dla kobiet, spozytych w okresie 2 godzin

National Institute on Alcohol

Abuse and Alcoholism cja alkoholu ,niskiego ryzyka*

Umiarkowanie pijacy lub konsump-

<4 drinkéw/dobg i/lub <14 drinkéw/tydzien dla mezczyzn
<3 drinkow/dobg i/lub <7 drinkow/tydzien dla kobiet

Picie z zamiarem upojenia
alkoholowego

> 5 drinkow/okazje¢/dla mezczyzn
> 4 drinkow/okazje/dla kobiet, spozytych w okresie
2 godzin (stgzenie alkoholu we krwi = 0,08%)

Substance Abuse and Mental
Health Services Administra-

Okresowe picie z zamiarem
upojenia alkoholowego

> 5 drinkéw/okazjg przynajmniej 1 dzien w okresie
ostatnich 30 dni

tion

alkoholowego

Czgste picie z zamiarem upojenia

> 5 drinkoéw/okazje¢ przynajmniej przez 5 lub wigcej dni
w okresie ostatnich 30 dni
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wydaje si¢ nieracjonalne. Kazde z zaburzen w obrgbie
modzgu, jak uszkodzenie struktury, funkcji czy procesu
rozwoju i wzrostu, moze wiaza¢ si¢ z oddziatywaniem
innej dawki. Wyniki badan na zwierzgtach wskazuja, ze
w okresie wewnatrzmacicznego rozwoju ptodu istnieja
okresy krytyczne dla powstania okreslonego typu wad
wrodzonych [7, 9,24]. Intensywne spozywanie alkoho-
lu w okresie ciazy prowadzi do wielu r6znych uszko-
dzen charakterystycznych dla FAS, natomiast epizo-
dyczne przyjmowanie znacznych ilosci etanolu powo-
duje poronne formy alkoholowego zespotu ptodowego,
a zakres odchylen od normy zalezy od tego, w ktorym
momencie rozwoju ptodu nastgpita ekspozycja na alko-
hol. Prawdopodobnie najwigksza wrazliwos$¢ poszcze-
g0lnych narzadéw organizmu przypada na okres najbar-
dziej intensywnego podziatu ich komorek [1]. Zalece-
nia wyspecjalizowanych agencji odpowiedzialnych za
nadzor nad cigzarna i dotyczace spozycia napojow
alkoholowych w okresie ciazy sa niejednoznaczne
i zaleza od stanowiska rzadu danego kraju (tab.7).

Od 1981 roku Ministerstwo Zdrowia USA konse-
kwentnie zaleca cigzarnym (lub kobietom rozwazajacym
zaj$cie w ciaze) unikanie spozywania napojow alkoho-
lowych oraz produktow zawierajacych alkohol, opatrzo-
nych specjalnym ostrzezeniem o ich szkodliwosci dla
zdrowia [50].

Brytyjskie Ministerstwo Zdrowia w raporcie ,,Sen-
sible Drinking” zaleca: ,,w celu zminimalizowania ry-
zyka dla rozwijajacego si¢ ptodu kobiety w ciazy lub
planujace ciaze nie powinny spozywaé wigcej niz 1-2
j-alkoholu raz lub 2 razy w tygodniu oraz powinny
unikac¢ epizodow zatrucia alkoholem”. W zaktualizowa-
nej w 2003 roku brytyjskiej ulotce Midwives Informa-
tion and Resource Service (MIDRIS), zamieszczono
wpis: ,,kobiety cigzarne nalezy informowaé, ze moga
spozywaé 1-2 j. alkoholu raz lub 2 razy w tygodniu i
zapewnia¢ je, ze umiarkowane picie alkoholu nie sta-
nowi niebezpieczenstwa dla dziecka”. The Medical
Council on Alcohol w monografii ,,Alcohol and Health”
umie$cita stwierdzenie, ze ,,ptod jest najbardziej podat-
ny na uszkodzenia w 4.—10. tygodniu ciazy, niemniej
do szkéd w wyniku spozycia alkoholu moze dojs¢
w kazdym okresie ciazy. Stad tez abstynencja matki

w kazdym okresie ciazy jest korzystna dla ptodu. Za-
leca si¢ unikanie spozywania alkoholu w I trymestrze
1 ograniczenie jego konsumpcji do 1-2 j. nie wigcej niz
raz lub 2 razy na tydzien w I i III trymestrze”. Wedtug
ostatnich wytycznych The National Institute for Health
and Clinical Excellence (NICE) dotyczacych opieki nad
kobietami w ciazy ,,spozywanie alkoholu wywiera szko-
dliwe dzialanie na ptod, dlatego tez zaleca sig, aby
kobiety ograniczyty konsumpcj¢ alkoholu do standar-
dowej jednostki dziennie” [12,50- 53].

Wedhug stanowiska Royal College of Obstetricians
and Gynaecologists (Statement No. 5) zwigksza si¢
liczba danych wskazujacych na szkodliwy wptyw spo-
zywania alkoholu przez kobiety w ciazy na ptdd. Naj-
bezpieczniejsze bytoby calkowite zrezygnowanie z al-
koholu w czasie ciazy, nie uzyskano jednak dowodéw
$wiadczacych o szkodliwosci jego matych dawek (tj. nie
wigkszych niz 1-2j. 1-2 razy w tygodniu). Ze szcze-
gblnym zagrozeniem moze si¢ wiaza¢ upijanie (binge
drinking) we wczesnej cigzy. Nalezy podejmowac dzia-
lania zmierzajace do opracowania testu biochemiczne-
go pozwalajacego na wykrycie stanu przewleklego
spozywania alkoholu zarowno przez kobiety ci¢zarne,
jak 1 niebedace w ciazy [12].

W krajach, gdzie dopuszcza si¢ umiarkowane spo-
zycie alkoholu przez cigzarne zaleca si¢ jednakze, by
przyszte matki ograniczyly konsumpcj¢ alkoholu ety-
lowego do co najwyzej 1 standardowego drinka dzien-
nie (13,6g czystego etanolu) i to nie czgsciej niz jeden
lub dwa razy w tygodniu. We wszystkich krajach ob-
ligatoryjnym jest wymodg bezwzglednego wystrzegania
si¢ stanu upojenia alkoholowego (tab.8.) [17,54].

RCOG rekomenduje cigzarnym powstrzymywanie
si¢ od spozycia napojéw alkoholowych w pierwszych
12. tygodniach ciazy. W II oraz III trymestrze ciazy
spozycie alkoholu nie powinno przekracza¢ jednorazo-
wo 1-2 jednostek, nie czgsciej niz 1-2. krotnie w okre-
sie tygodnia [4]. Amerykanska federalna agencja The
Surgeon General of The United States zaleca cigzarnym
lub kobietom pragnacym zaj$¢ w ciazg, by nie spozy-
waty alkoholu w okresie przed i pokoncepcyjnym [7].
Podobnie w Niemczech zaleca si¢ kobietom catkowitg
abstynencje w ciazy [55].

Tab. 7. Rekomendowany dzien-
ny/tygodniowy limit spozycia al-
koholu dla kobiet [49]

Kraj

Rekomendowana dla kobiet dawka czystego alkoholu,
ktéra nie powinna by¢ przekraczana

Australia
Czechy
Finlandia
Wrtochy

Japonia
Holandia

Nowa Zelandia
Potudniowa Afryka
Szwecja

Wielka Brytania
USA

20-40 g/dobe

16 g/dobe

110g/tydzien

12-24 g/dobg

19,75-39,5 g/dobg

39 g/dobe

40 g/dobg lub 140 g/tydzien
168 g/tydzien

20 g/dobg

24 g/dobg lub 112 g/tydzien
28 g/dobe lub 98 g/tydzien
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Polacy sa przekonani o szkodliwym wptywie alko-
holu na kobiety w ciazy. Zmniejsza si¢ liczba kobiet,
ktore pija alkohol w okresie ciazy. Wigkszo$¢ Polakow
ankietowanych przez IPSOS w 2005r. spotkata sig
z opinia (83%), ze nawet najmniejsza ilo§¢ alkoholu
spozytego przez kobiete w ciazy moze by¢ niebezpiecz-
na i stanowi¢ potencjalne zagrozenie dla prawidtowe-
go rozwoju plodu i dziecka. O tym fakcie nie wiedzia-
o jedynie 14,2% badanych. Jednak z grupy osob, kto-
re wiedzialy o toksycznym wptywie alkoholu na ptod,
az 14,6% uwazato, ze ryzyko takie jest wyolbrzymio-
ne. Jednak niemal jedna trzecia respondentow spotkata
si¢ z opinia, iz kobieta w ciazy powinna regularnie
spozywac niewielkie ilo$ci czerwonego wina. erodtem
takich informacji byli znajomi lub cztonkowie rodziny
(45,7%), prasa (22,5%), media elektroniczne (22%)
a 16% ankietowanych wskazato lekarza. Wedtug danych
IPSOS, co trzecia Polka, ktora urodzita jedno lub wigce;j
dzieci, przyznaje si¢ do spozywania niewielkich ilosci
alkoholu w ciazy. Ponad 62% badanych zachowala
jednak w tym okresie calkowita abstynencjg [55].

Niestety, nie zmniejszaja si¢ wskazniki spozycia
alkoholu w grupach wysokiego ryzyka (kobiety cigzar-
ne palaczki tytoniu, kobiety niezame¢zne, kobiety pomig-
dzy 15 a 19 rokiem zycia oraz powyzej 35 roku zycia,
kobiety stabo wyksztatcone) [9].

Zalecenie obligatoryjnego powstrzymywania sie¢
od spozywania nadmiernych ilosci alkoholu etylowe-
go przez kobiety w ciazy potwierdzaja wyniki ba-
dan o wysokim stopniu wiarygodnos$ci naukowej.
Poniewaz nie wiadomo, w ktorym momencie etanol
uszkadza plod, nalezy zalecaé kobietom ci¢zarnym
unikanie spozywania alkoholu podczas ciazy.
Wszystkie kobiety powinny powaznie rozwazy¢
zaprzestanie spozywania alkoholu w momencie
podjecia decyzji o zajsciu w cigze. Abstynencja,
w kazdym okresie ciazy bedzie miala korzystny
wplyw na zdrowie zaréwno plodu, jak i ci¢zarnej
matki.

Eksperci — czlonkowie Polskiego Towarzystwa
Ginekologicznego zalecaja, aby personel sluzby
zdrowia aktywnie propagowal abstynencje¢ u aktyw-
nych seksualnie, dojrzalych plciowo kobiet, rzetel-
nie informowal przyszle matki o konsekwencjach

spozywania alkoholu w okresie prekoncepcyjnym
oraz w przebiegu ciazy, zwracajac szczegélng uwa-
ge na zagrozenie dla zdrowia i zycia dziecka, wyni-
kajace z picia alkoholu przez ci¢zarna.

WNIOSKI

» Kobiety w ciazy oraz karmiace piersia nie powinny
spozywaé alkoholu w zadnej postaci.

* W okresie ciazy i laktacji kazda dawka alkoholu jest
niebezpieczna dla ptodu/dziecka .

» Alkohol moze uszkadza¢ ptéd na kazdym etapie jego
rozwoju.

» Konsumpcja alkoholu zwigksza ryzyko toksycznego
uszkodzenia tkanek matki, zarodka oraz komorek
rozrodczych w gonadach ptodu.

» Intoksykacja alkoholem w ciazy zwigksza ryzyko
wystapienia zespotu poalkoholowego uszkodzenia
ptodu/noworodka.

» Alkohol moze by¢ przyczyna poronienia, wewnatrz-
macicznego zahamowania wzrostu ptodu lub przed-
wczesnego zakonczenia cigzy.

» Kobiety planujace ciaz¢ powinny dazy¢ do zachowa-
nia abstynencji w okresie przedkoncepcyjnym oraz
obligatoryjnie w sytuacji, gdy podejrzewaja mozli-
wos$¢ zaistnienia nierozpoznanej ciazy.

* Personel medyczny powinien rutynowo zbieraé¢ od
cigzarnych wywiad ukierunkowany na informacje
dotyczace profilu spozywania alkoholu oraz profe-
sjonalnie informowac o szkodliwym wptywie etanolu
na ptdd i ciazeg, zalecajac jego catkowita eliminacje
z diety.

* U kobiet w okresie rozrodczym aktywny skrining
(w tym laboratoryjny) umozliwia identyfikacj¢ ma-
tek z grupy podwyzszonego/wysokiego ryzyka nad-
uzywania alkoholu w ciazy.

» Towarzystwa naukowe powinny opracowac wytycz-
ne dla lekarzy, potoznych, pielggniarek i studentow
medycyny dotyczace szkodliwosci spozycia alkoho-
Iu przez cigzarne oraz kobiety w okresie reproduk-
cyjnym zycia.

» Resort stuzby zdrowia oraz instytucje uzytecznosci
publicznej powinny aktywnie propagowaé w spote-
czenstwie informacje dotyczace toksycznego/terato-
gennego dziatania etanolu na ptod.

Tab. 8. Definicja ,standardowe-

5 . . Kraj Czysty etanol Objetosé czystego etanolu

go drinka” lub ,jednostki alko- (© (ml)

holu” w zaleznosci od kraju [9]
Kanada 13,45-13,6 17,05-17,24
USA 14 17,74
Wielka Brytania 8 10,13
Holandia 9,9 12,55
Australia 10 12,67
Nowa Zelandia 10 12,67
Finlandia 11-12 13,94-15,21
Wriochy 10-12 12,67-15,21
Japonia 19,75-23,5 25,03-29,78
Francja 10-12 12,67-15,21
Portugalia 14 17,74
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* Problem nieodwracalno$ci uszkodzen somatycz-
nych/behawioralnych wywotanych konsumpcja al-
koholu w cigzy powinien by¢ naglasniany w me-
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diach w postaci kampanii antyalkoholowych prowa-
dzonych przez osoby uznane w spoleczenstwie za

autorytety.
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