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Bakgrunn og formal

Formaélet med studien var 4 undersgke trender i forekomsten av cerebral parese etter
fodselskarakteristika blant norske barn fadt 2002-18, samt sammenhenger mellom
fodselskarakteristika, undertyper av cerebral parese og grovmotorisk funksjon.

Materiale og metode

Data fra Norsk kvalitets- og oppfolgingsregister for cerebral parese ble koblet til Medisinsk
fodselsregister. Forekomsten av cerebral parese per 1 000 levendefadte ble beregnet for
kategoriene svangerskapsalder, fadselsvekt og smé for svangerskapsalder. Trender ble
analysert med logistisk regresjon, og fordeling etter undertype og grovmotorisk funksjonsniva
ble analysert ved hjelp av deskriptiv statistikk.

Resultater

Blant 1 006 537 levendefodte barn fikk 1 897 diagnosen cerebral parese. De fleste barna med
cerebral parese var fadt til termin med normal fedselsvekt. Forekomsten av cerebral parese
var hgyere blant barn som var fodt prematurt, med lav fadselsvekt, og som var sma for
svangerskapsalder. Forekomsten blant terminfedte gikk ned fra 1,30 per 1 000 levendefadte i
2002 til 0,90 1 2018 (-3,4 % per ir, oddsratio (OR) 0,966; 95 % konfidensintervall (KI) 0,954
til 0,978), mens forekomsten blant premature var stabil. De fleste barna hadde spastisk
hemiplegi eller diplegi og lett grovmotorisk funksjonsnedsettelse pa tvers av
fodselskarakteristika.

Fortolkning

Forekomsten av cerebral parese blant terminfadte har gatt ned, men de utgjor fortsatt
majoriteten. Barna hadde hovedsakelig mindre alvorlige undertyper og milde grovmotoriske
funksjonsnedsettelser, pa tvers av fadselskarakteristika.

Hovedfunn

De fleste barn med cerebral parese var fadt til termin og med normal fadselsvekt, og
forekomsten i disse gruppene ble redusert i perioden 2002-18.

Forekomsten av cerebral parese var hgyest blant barn fedt prematurt, barn med lav
fodselsvekt eller barn som var smé for svangerskapsalderen.

De fleste barna med cerebral parese hadde lette grovmotoriske funksjonsnedsettelser, pa
tvers av fodselskarakteristika.

Cerebral parese er en gruppe tilstander som pévirker bevegelse og kroppsholdning, og det er
den vanligste funksjonsnedsettelsen med debut i barndommen (1). Tilstanden skyldes en
ikke-progredierende skade eller misdannelse i en umoden hjerne (1). Skaden oppstér enten
under svangerskapet, fadselen eller inntil 28 dager etter fedselen (pre-/perinatal cerebral
parese), eller mellom 28 dager etter fadsel og to ars alder (post-neonatal cerebral parese).
Personer med cerebral parese har ofte tilleggsdiagnoser, som epilepsi, samt utfordringer
knyttet til kognisjon, kommunikasjon, smerter, syn og harsel (1).
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Tilstedeveerelsen av flere risikofaktorer gker sannsynligheten for cerebral parese, som
prematur fodsel (fodt for svangerskapsuke 37) (2, 3) og lav fadselsvekt (under 2 500 g) (4).
Det er blitt rapportert at risikofaktorer kan innga i komplekse arsakskjeder som leder til
tilstanden, men det er fortsatt uklart hvordan de enkelte faktorene bidrar og hvordan de
samvirker (2, 3).

Forekomsten av cerebral parese i Norge var i gjennomsnitt 2,2 per 1 000 levendefadte for
barn fedt i perioden 1996—2018, med en betydelig nedgang fra 2,6 i 1996 til 1,5 i 2018 (5).
Nedgangen kan veere knyttet til bedre svangerskaps- og nyfedtomsorg (6, 7). Forekomst
fordelt etter fodselskarakteristika har ikke tidligere vert rapportert i Norge, og en slik
inndeling kan gi bedre innsikt i forskjeller i risikofaktorer og underliggende arsaksforhold enn
de samlede tallene gir.

Hovedformélet med denne studien var & undersgke trender i forekomsten av cerebral parese
etter fodselskarakteristika blant norske barn. Et sekundaert mél var & analysere
sammenhenger mellom faodselskarakteristika, undertyper og grovmotorisk funksjon.

Materiale og metode

Studiedesign og populasjon

Dette er en registerbasert studie som inkluderer levendefadte barn i Norge i perioden 2002 til
2018. Data om barn med pre- og perinatal cerebral parese ble hentet fra Norsk kvalitets- og
oppfelgingsregister for cerebral parese (NorCP) per 31. desember 2023. Barn med
postneonatal cerebral parese ble ekskludert, ettersom arsakene er knyttet til hendelser etter
den neonatale perioden og dermed ikke reflekterer skader oppstatt for, under eller rett etter
fadsel. I studieperioden var om lag 95 % av alle barn fadt med cerebral parese i Norge
inkludert i NorCP (5). Informasjonen i denne studien er basert pA NorCPs medisinske
registreringsskjema ved fem ars alder, tidspunktet nar undertypen av cerebral parese er
bekreftet (8). Data fra NorCP ble koblet til Medisinsk fodselsregister.

Variabler

Svangerskapsalder ved fadselen og fadselsvekt ble kategorisert i grupper basert pa etablerte
kliniske og epidemiologiske klassifikasjoner, som reflekterer risikogrupper med ulik prognose
for cerebral parese (9). Svangerskapsalder ved fodselen ble klassifisert som ekstremt
prematur (< 28 uker), svaert prematur (28—31 uker), moderat prematur (32—36 uker) og
termin (> 37 uker). Gruppen med svangerskapsalder > 42 uker ble ekskludert, ettersom
antallet barn med cerebral parese fodt overtidig var mindre enn fem. Fadselsvekt ble ogsa
Klassifisert i fire grupper: ekstremt lav (< 1 000 g), sveert lav (1 000—1 499 g), lav (1 500—

2 499 g) og normal (> 2 499 g). Barn klassifisert som smé for svangerskapsalder ble definert
ved z-skar beregnet av Medisinsk fadselsregister. En z-skar angir hvor mange standardavvik
fodselsvekten ligger fra gjennomsnittet for barn med samme gestasjonsalder og kjenn. Vi
valgte en grenseverdi pa —1,28, som tilsvarer under 10-prosentilen, i trdd med vanlig bruk i
Kklinisk praksis og forskning (10, 11).

Undertyper av cerebral parese ble klassifisert basert pa ICD-10-diagnosene G80.0 spastisk
kvadriplegisk, G80.1 spastisk diplegisk, G80.2 spastisk hemiplegisk, G80.3 dyskinetisk,
G80.4 ataktisk, og G80.8/G80.9 annen/uspesifisert cerebral parese (12). Grovmotorisk
funksjon ble klassifisert ved hjelp av Gross Motor Function Classification System, som bestar
av fem nivaer. Niva I beskriver barn som gar uten begrensninger, mens niva V omfatter barn
som er avhengige av rullestol for forflytning (13). Nivéene ble gruppert i tre kategorier: I-1II,
som representerer lett grad, III moderat grad og IV-V alvorlig grad av grovmotorisk
funksjonsnedsettelse.

Statistikk

Deskriptiv statistikk (antall og andel) ble brukt til & beskrive levendefadte barn med og uten
cerebral parese, samt fordelingen av undertyper og grovmotorisk funksjonsniva i de ulike
kategoriene av svangerskapsalder, fadselsvekt og om barna var sma eller passende for
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svangerskapsalder.

Forekomsten av cerebral parese per 1 000 levendefadte, med 95 % konfidensintervall (KI),
ble beregnet etter fadselskarakteristika. Logistisk regresjon med fedselsar som kovariat ble
benyttet for & estimere trender i forekomst (oddsratio (OR) med 95 % KI). Fraksjonelle
polynomer ble benyttet for & ta hoyde for ikke-lineaere trender, med fadselsar som kovariat.
Det ble ogsé utfort en sensitivitetsanalyse for barn med cerebral parese fedt til termin og som
var sma for svangerskapsalder, for & kontrollere for en potensiell assosiasjon med intrauterin
veksthemming (14).

Manglende data er héndtert ved a inkludere kun observasjoner med komplette data.

Etikk

NorCP er et samtykkebasert register og reguleres av Forskrift om medisinske kvalitetsregistre.
Utlevering av dataene ble vurdert av behandlingsansvarlig for NorCP og er gjennomfert i trad
med registerets formél og gjeldende personvernregelverk. Studien ble godkjent av Regional
komité for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk i Midt-Norge (referansenummer
2011/754).

Resultater

Totalt ble 1 006 537 levendefadte inkludert. Blant disse fikk 1 897 diagnosen cerebral parese,
hvorav henholdsvis 1 116 (58,8 %) var gutter og 781 (41,2 %) var jenter. De fleste barna med
cerebral parese var fodt enten til termin, hadde normal fadselsvekt eller var passende for
svangerskapsalder (tabell 1).

Tabell 1

Fordeling av fodselskarakteristika blant levendefadte barn med og uten cerebral parese fadt 2002-18,
og forekomst av cerebral parese i de ulike kategoriene av fodselskarakteristika.

Cerebral parese, Ikke cerebral Totalt, Forekomst per
n (%) parese, N 1000 (95 % KI)
n (%)
Svangerskapsalder’
Ekstremt 180 (5,6) 3038 (94,4) 3218 55,94 (48,51 til
prematur 64,42)
Sveaert prematur 265 (4) 6 402 (96) 6 667 39,75 (35,32 til
44,71)
Moderat prematur 313 (0,6) 55028 (99,4) 55341 5,66 (5,06 til 6,32)
Termin 1096 (0,1) 934 677 (99,9) 935773 1,17 (1,10 til 1,24)
Fadselsvekt?
Ekstremt lav 161(4,6) 3321(95,4) 3482 46,24 (39,75 til
53,73)
Sveert lav 208 (4,1) 4844 (95,9) 5052 4117 (36,03 til
47,01)
Lav 357 (0,9) 39 469 (99,1) 39826 8,96 (8,08 til 9,94)
Normal 1145 (0,1) 956 629(99,9) 957774 1,20 (113 til 1,27)
Sma/passende for
svangerskapsalder3
Sma for 334 (04) 92 700 (99,6) 93034 3,59 (3,23 til 4,00)
svangerskapsalder
Passende for 1514 (0,2) 906 154 (99,8) 907 668 1,67 (1,59 til 1,76)
svangerskapsalder
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!Data manglet for 43 barn med cerebral parese (2,3 %) og for 5 495 uten cerebral parese
(0,5 %).

2Data manglet for 26 barn med cerebral parese (1,4 %) og for 377 uten cerebral parese
(0,04 %).

3Data manglet for 49 barn med cerebral parese (2,6 %) og for 5 786 uten cerebral parese
(0,6 %).

Forekomsten av cerebral parese var hagyest hos barn fadt ekstremt eller svaert prematurt, eller
med ekstremt til sveert lav fadselsvekt (tabell 1).

Trender i forekomst av cerebral parese

Forekomsten av barn med cerebral parese fedt til termin gikk ned i perioden (figur 1d).
Sannsynligheten for at et barn fadt til termin fikk diagnosen cerebral parese ble redusert med
en faktor pa 0,966 per ar (95 % KI 0,954 til 0,978), tilsvarende en arlig reduksjon pa 3,40 %,
forutsatt en linezer modell. Forekomsten var stabil blant barn fedt ekstremt prematurt (OR
0,985; 95 % KI 0,955 til 1,016), sveert prematurt (OR 0,998; 95 % KI 0,973 til 1,023) og
moderat prematurt (OR 0,986; 95 % KI 0,963 til 1,009) (figur 1a—c).
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Figur 1 Trender i forekomst av cerebral parese (CP) per 1 000 levendefadte, etter svangerskapsalder
ved fadsel: a) ekstremt prematurt, b) sveert prematurt, ¢) moderat prematurt og d) til termin. Punktene
representerer forekomsten, den heltrukne linjen viser predikert CP, og det grd omréadet angir 95 %
konfidensintervall (KI).

P& samme maéte som for svangerskapsalder gikk forekomsten av cerebral parese blant barn
fodt med normal fedselsvekt ned fra 1,43 per 1 000 levendefedte i 2002 til 0,92 i1 2018,
tilsvarende en arlig reduksjon pa 3,63 % (OR 0,964; 95 % KI 0,952 til 0,975). Tilsvarende
nedgang ble observert blant barn som var passende for svangerskapsalder, fra 1,84 per 1 000
levendefadte i 2002 til 1,42 1 2018 (OR 0,972; 95 % KI 0,962 til 0,9082). Forekomsten blant
barn med lav fadselsvekt gikk ned fra 9,07 per 1 000 levendefadte i 2002 til 6,551 2018 (OR
0,975; 95 % KI 0,954 til 0,997), mens forekomsten var stabil blant barn med ekstremt lav (OR
0,987; 95 % KI 0,956 til 1,020) eller svart lav (OR 1,011; 95 % KI 0,982 til 1,041) fodselsvekt.

Forekomsten av cerebral parese blant barn fadt sma for svangerskapsalder gikk ned med en
faktor pa 0,959 (95 % KI 0,938 til 0,981), noe som tilsvarer en arlig reduksjon pa 4,09 %
(figur 2a). Sensitivitetsanalysen som kun inkluderte barn fgdt sma4 til termin, viste en stabil
forekomst (OR 0,980; 95 % KI 0,951 til 1,010) (figur 2b).
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Figur 2 Trender i forekomst av cerebral parese (CP) per 1 000 levendefadte blant barn fedt sma for
svangerskapsalder. a) alle barn fedt sma for svangerskapsalder og b) kun barn fedt sma for
svangerskapsalder til termin. Punktene representerer forekomsten, den heltrukne linjen viser predikert
CP, og det grd omradet angir 95 % konfidensintervall (KI).

Kliniske kjennetegn ved cerebral parese

Blant barn med cerebral parese fodt enten til termin eller med normal fadselsvekt, hadde over
halvparten spastisk hemiplegi (tabell 2). Bdde barn fedt passende og sma for
svangerskapsalder hadde oftest spastisk hemiplegi, men andelen var lavere blant dem som
var fgdt smé for svangerskapsalder. Derimot hadde barn fadt enten prematurt eller med lav
fodselsvekt oftest spastisk diplegi. De fleste barn med spastisk kvadriplegi, dyskinetisk eller
ataktisk cerebral parese, eller som var registrert med annen/uspesifisert cerebral parese, var
fodt til termin og/eller med normal fadselsvekt (tabell 2).

Tabell 2

Fordelingen av cerebral parese-undertyper i ulike kategorier av fodselskarakteristika blant
levendefadte barn med cerebral parese fadt i perioden 2002-18.

G8o.0 G8o0.1 G8o0.2 G80.3 G80.4 GB80.8/9 Totalt,
Spastisk Spastisk Spastisk Dyskinetisk, Ataktisk, Annen/uspesifisert, N
kvadriplegisk, diplegisk, hemiplegisk, n (%) n (%) n (%) (100 %)
n (%) n (%) n (%)
Svangerskapsalder1
Ekstremt 18 (10) 86 (47,8) 57 (31,7) 9(5) 739 3(1,7) 180
prematur
Svaert prematur 30 (11,3) 142 81(30,6) 7(26) 2(08) 3(11) 265
(53,6)
Moderat prematur 30(9,6) 135 116 (37,1) 20(64) 7(22) 5(1,6) 313
(431)
Termin 135 (12,3) 213 579 (52,8) 95(8,7) 52(47) 22(2) 1096
(19.4)
Fodselsvekt?
Ekstremt lav 16 (9,9) 72(44,7) 57 (35,4) 6(37) 7(43) 3(1,9) 161
Sveert lav 24 (1,5) 103 68 (32,7) 7(34) 2(1) 4(1,9) 208
(49,5)
Lav 42 (1,8) 171 113 (31,7) 20(56) 9(2,5) 2(0,6) 357
(47,9)
Normal 135 (11,8) 235 602 (52,6) 99 (8,6) 50(4,4) 24 (2,1) 1145
(20,5)
Sma/passende for
svangerskapsalder3
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G8o0.0 G8o0.1 G8o0.2 G80.3 G80.4 GB80.8/9 Totalt,

Spastisk Spastisk Spastisk Dyskinetisk, Ataktisk, Annen/uspesifisert, N
kvadriplegisk, diplegisk, hemiplegisk, n (%) n (%) n (%) (100 %)
n (%) n (%) n (%)
Sma for 52 (15,6) 101 132 (39,5) 28(84) 15(4,5) 6(1,8) 334
svangerskapsalder (30,2)
Passende for 161 (10,6) 474 697 (46)  102(67) 53(3,5) 27(1,8) 1514
svangerskapsalder (31,3)

!Data manglet for 43 barn (2,3 %).
2Data manglet for 26 barn (1,4 %).
3Data manglet for 49 barn (2,6 %).

De fleste barn hadde lett grad av grovmotorisk funksjonsnedsettelse og utgjorde den storste
andelen pa tvers av alle kategorier av fadselskarakteristika (tabell 3).

Tabell 3

Fordelingen av Gross Motor Function Classification System-nivaer i ulike kategorier av
fodselskarakteristika blant levendefedte barn med cerebral parese fodt i perioden 2002-18.

I-1I, I1I, v-v, Totalt,
n (%) n (%) n (%) N (100 %)
Svangerskapsalder1
Ekstremt prematur 122 (69,3) 16 (9,1) 38(21,6) 176
Sveert prematur 164 (62,8) 39 (14,9) 58 (22,2) 261
Moderat prematur 213 (69,4) 22(72) 72 (23,5) 307
Termin 807 (75,4) 44 (41) 220 (20,5) 1071
Fadselsvekt?
Ekstremt lav 111 (70,7) 13 (8,3) 33 (21) 157
Sveert lav 137 (66,8) 25(12,2) 43 (21) 205
Lav 222 (63,2) 40 (11,4) 89 (25,4) 351
Normal 847 (757) 43(3,8) 229 (20,4) 1119
Sma/passende for svangerskapsalder3
Sma for svangerskapsalder 214 (65,2) 24 (7,3) 90 (27,4) 328
Passende for svangerskapsalder 1087 (73,4) 97 (6,5) 297 (20) 1481

'Data manglet for 82 barn (4,3 %).
2Data manglet for 65 barn (3,4 %).
3Data manglet for 88 barn (4,6 %).

Diskusjon

De fleste barn med cerebral parese var fedt til termin, med normal fodselsvekt eller passende
for svangerskapsalder, men forekomsten i disse gruppene har gatt ned over tid. Forekomsten
var hgyest blant ekstremt premature og avtok mot termin, med et tilsvarende menster for
fodselsvekt, der forekomsten gikk ned med gkende vekt. Selv om forekomsten blant barn sméa
for svangerskapsalder gikk ned, forble den stabil hos smé terminfedte.
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Spastiske undertyper og lett grad av grovmotoriske funksjonsnedsettelser dominerte péa tvers
av fodselskarakteristika. Barn fodt ved termin hadde mindre motoriske
funksjonsnedsettelser, ettersom spastisk hemiplegi var vanligst i denne gruppen. Spastisk
diplegi forekom oftere hos premature og hos barn med lavere fodselsvekt.

Intern validitet

Studien inkluderte prospektive data fra to nasjonale registre. Medisinsk fadselsregister
dekker alle norske fadsler, og NorCP hadde om lag 95 % dekningsgrad i studieperioden (5),
noe som styrker resultatenes representativitet. I tillegg ble alle undertyper bekreftet ved fem
ars alder. NorCP bruker internasjonale og validerte kriterier til datainnsamling, noe som
begrenser informasjonsbias og muliggjer sammenligning med internasjonale studier.

Siden studiepopulasjonen var stor, er det lite sannsynlig at resultatene i de storste utvalgene
skyldes tilfeldigheter. Imidlertid var det feerre barn, sarlig i gruppene med sjeldnere
undertyper, samt blant undergruppene av prematurt fadte og barn med laveste fadselsvekt.
Funnene i disse gruppene bar tolkes med forsiktighet.

Sammenligning med andre studier

En nedgang i forekomsten av cerebral parese blant barn fadt til termin er ogsé rapportert i
Sverige (15—17). En dansk studie fant en gkning i forekomsten blant barn fedt prematurt (18),
noe forfatterne tilskrev redusert neonatal dedelighet og en mer proaktiv tilneerming i fadsels-
og nyfadtomsorgen. I Australia og Canada er det observert nedgang bade hos premature og
terminfedte barn (19, 20), og disse studiene uthevet fremskritt innen neonatalomsorg som en
viktig faktor for gkt overlevelse uten tilsvarende gkning i cerebral parese.

Forekomsten av cerebral parese blant barn fodt sma for svangerskapsalder gikk ned, men var
fortsatt dobbelt s& hgy som hos barn fedt passende for svangerskapsalder. En lignende trend
er observert i Canada (20). Dette underbygger at det & veere liten for svangerskapsalder er en
risikofaktor for cerebral parese (21).

Spastisk hemiplegi forekom hyppigst neer termin og ved hoyere fadselsvekt, mens spastisk
diplegi var vanligere hos premature og i lavere vektklasser, i trdd med funn fra Danmark og
Australia (18, 19).

Tolkning av funnene

Nedgangen i forekomsten av cerebral parese hos barn fgdt til termin kan ha sammenheng
med fremskritt innen svangerskaps- og nyfedtomsorg. Forbedret fosteroverviakning under
fodsel, inkludert mer systematisk bruk av kardiotokografi og ST-analyse for tidlig
identifisering av fosterstress, kan ha redusert forekomsten av intrapartum hypoksi som kan
fore til hjerneskade (22—24). I 2007 ble terapeutisk hypotermi innfert i Norge som
behandling for hypoksisk-iskemisk encefalopati hos terminfadte spedbarn. Selv om denne
behandlingen reduserer risikoen for bade ded og cerebral parese, utgjor tilstanden kun en
liten andel av tilfellene av cerebral parese blant terminfedte barn (25). Den observerte
nedgangen kan derfor bare delvis tilskrives denne behandlingen.

En tidligere norsk studie har vist gkt risiko for cerebral parese hos barn fadt posttermin

(= 42 uker) (26). Overgang til tidligere induksjon naermere termin har redusert risikoen for
postterminrelaterte komplikasjoner og dermed ogsa risikoen for cerebral parese (27). Vi kan
ikke utelukke at dette kan ha bidratt til noen feerre tilfeller av cerebral parese. I vart materiale
var antallet postterminfgdte barn med cerebral parese < 5.

Det finnes per i dag ingen studier som kvantifiserer i hvilken grad endringer i prenatal
diagnostikk eller svangerskapsavbrudd for fosteranomalier pévirker forekomsten av cerebral
parese. Selv om forekomsten av svangerskapsavbrudd i Norge har gatt ned (1975—2021), har
andelen svangerskapsavbrudd i andre trimester pa fosterindikasjon gkt de senere arene
(1999—2021) (28). Det er imidlertid ikke mulig & vite om for eksempel prenatal genetisk
testing har fort til flere svangerskapsavbrudd i tilfeller der barnet ellers ville utviklet cerebral
parese. Samtidig vurderer vi at antallet slike tilfeller, gitt den lave forekomsten av
misdannelser som kan fgre til cerebral parese, trolig er svert lavt og lite sannsynlig & ha
pavirket de overordnede forekomsttrendene i vart materiale.
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Vér studie viste en stabil forekomst av cerebral parese blant premature. Selv om andelen
premature fodsler og perinatale dedsfall har gatt ned i Norge, kan gkt overlevelse blant de
mest prematurt fadte barna, som ogsa har hgyest risiko for CP, isolert sett ha bidratt til & gke
forekomsten. Samtidig kan forbedret svangerskaps- og nyfedtmedisin ha redusert risikoen for
hjerneskade blant premature barn (29). Disse motvirkende effektene kan samlet bidra til &
forklare den stabile trenden.

Vi fant en reduksjon i cerebral parese blant barn fadt sma for svangerskapsalder. Disse barna
har gkt risiko for intrauterin veksthemming, misdannelser og hjerneskade, og mange av de
relevante mekanismene er antenatale (21, 30). I sensitivitetsanalysen fant vi at nedgangen
gjelder premature barn fadt smé for svangerskapsalder, mens forekomsten var stabil hos sma
barn fadt til termin. Denne forskjellen er forventet fordi forbedret handtering av antenatale
og perinatale risikofaktorer som preeklampsi, svangerskapshypertensjon og intrauterine
infeksjoner pavirker risikoen for hjerneskade sarlig hos premature, mens risikoprofilen hos
sma terminfedte barn i mindre grad endres av disse mekanismene (31, 32).

Premature barn hadde gkt risiko for spastisk diplegi, som oftest skyldes skader pa hjernens
hvite substans. Hjernen er serlig sarbar for denne typen skade tidlig i tredje semester (33).
Terminfadte barn hadde oftere spastisk hemiplegisk, dyskinetisk eller ataktisk cerebral
parese. Disse undertypene er vanligvis relatert til hjerneskader som hjerneinfarkt, hypoksisk-
iskemisk encefalopati eller genetiske varianter (33).

Konklusjon

Studien har vist at de fleste barn med cerebral parese er fadt til termin og med normal
fadselsvekt. Forekomsten i disse gruppene har gatt ned i perioden 2002-18. Forekomsten var
hgyere hos premature barn, barn med lav fadselsvekt, eller barn fadt sma for
svangerskapsalder. P4 tvers av fadselskarakteristika var spastisk hemiplegi og diplegi de
vanligste undertypene, og de fleste barna hadde milde grovmotoriske funksjonsnedsettelser.
Fremtidig forskning bar fortsette & overvake endringer i forekomsten av cerebral parese,
styrke tidlig identifisering og behandling av risikobarn og bidra til gkt forstaelse av de
underliggende patologiske mekanismene som farer til tilstanden.

Artikkelen er fagfellevurdert.
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