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MEDFODTE MISDANNELSER

Med medfedte misdannelser mener vi her strukturelle
feil som oppstar under fosterutviklingen og kromosom-
feil. Medfodte misdannelser er klart forbundet med gkt
dedelighet og sykelighet i nyfedtperioden og i barneér,
og med funksjonshemminger pé kort og lang sikt. De
er ogsa forbundet med okt risiko for spontanabort og
dedfaedsel (1). En del medfedte misdannelser oppdages
umiddelbart etter fadsel, mens noen vil oppdages sene-
re i livet. Imidlertid blir en ekende andel misdannelser
diagnostisert i lepet av svangerskapet, noe som igjen
har medfort at en ogkende andel fostre med medfadte
misdannelser aborteres (2). Dette far konsekvenser bade
nar man skal kartlegge forekomsten av medfedte mis-
dannelser, og nar man skal gjere sykdomsbyrdebereg-
ninger knyttet til medfedte misdannelser. Global burden
of disease (GBD) prosjektet har rangert medfedte mis-
dannelser som nr. 5 pa listen over globale édrsaker til
ded under 5 ar, en oppgang fra nr. 7 i 1990 (3). Siden
dedsfall forarsaket av misdannelser tenderer til &
ramme tidlig i livet, blir byrden knyttet til antall tapte
levear stor ogséd totalt sett (3,4). GBD-beregningene
inkluderer imidlertid ikke svangerskapsavbrudd som
gjores pga. medfedte misdannelser, og byrden av tapte
leveér knyttet til medfedte misdannelser er derfor anta-
gelig hoyere enn det som rapporteres i GBD-prosjektet

).

THALIDOMIDKATASTROFEN OG OPPRETTEL-
SEN AV MEDISINSK FODSELSREGISTER

Medisinsk fadselsregister (MFR) ble etablert i 1967, i
kjolvannet av thalidomidkatastrofen, en situasjon der
over 10 000 barn globalt ble fodt med misdannelser i
ekstremitetene som folge av at medrene hadde tatt lege-
middelet thalidomid i ferste trimester av svangerskapet
(6). Denne hendelsen gjorde at man over hele verden
innséd betydningen av & etablere rutinemessig kart-
legging av forekomsten av medfedte misdannelser, og
misdannelsesregistre ble etablert i mange land. Som
det eldste nasjonale medisinske fodselsregister i
verden, har MFR siden 1967 hatt epidemiologisk over-
vakning av medfedte misdannelser som ett av sine
sentrale formal.

TOLKNING AV TIDSTRENDER I FOREKOMST AV
MEDFODTE MISDANNELSER REGISTRERT I MFR

Nar 50 ars tidstrender i forekomst av misdannelser re-
gistrert i MFR skal tolkes, er det flere ting & veere opp-

merksomme pé: Endringer i forekomst kan vare reelle,
men man ma ogsé vurdere eventuelle endringer i inn-
rapporteringen til registeret, endringer i kvalitetssik-
ringsrutiner og andre metoder ved registeret, endringer
i diagnostikk av misdannelsene og/eller endringer i de-
mografiske kjennetegn i befolkningen som kan pavirke
forekomsten.

a. Endringer i innrapportering

Innrapportering av medfedte misdannelser til MFR har
gjennomgétt noen store endringer i lapet av de siste 50
arene. Den forste fodselsmeldingen, «Medisinsk regis-
trering av fedsel», var i bruk nesten uendret fra 1967
til desember 1998. Denne meldingen var i hovedsak
basert pa fritekst, og opplysninger om medfedte mis-
dannelser ble rapportert som svar pa spersmaélet: «For
levendefadte og dedfedte: Tegn pad medfedt anomali,
pa skade eller sykdom?» Dersom man valgte svaralter-
nativ «Jay», ble det etterspurt spesifisering, og fritekst-
diagnosen ble sd kodet ved MFR med kodeverket
International Classification of Diseases versjon 8
(ICD-8). Informasjon om medfedte misdannelser ble
bare innhentet fra fode-/barselavdeling, men diagnoser
satt under oppholdet helt fram til utskrivning skulle
inkluderes pa meldingen, og oppholdet pa barselavde-
ling var lengre enn det er i dag.

I desember 1998 ble det innfert en ny fedselsmelding,
der mye av informasjonen skulle registreres ved hjelp
av kryssbokser. For medfedte misdannelser var det
likevel 1 hovedsak ment at dette skulle formidles ved
hjelp av beskrivende fritekst, og registeret gikk na over
til & bruke ICD-10 ved koding av fritekst. Den store
endringen som skjedde parallelt med at den nye
fodselsmeldingen ble innfert var imidlertid at det ble
innfort melding fra nyfedtavdelinger for barn som ble
overflyttet nyfedtmedisinsk intensivavdeling etter fod-
sel. Hensikten med dette var & bedre innrapportering
av neonatale diagnoser inkludert medfedte misdannel-
ser. Endringen med innrapportering av neonatale diag-
noser fra nyfedtavdelingene hadde stor betydning for
den registrerte forekomsten av medfedte misdannelser
i MFR, spesielt for medfedte hjertefeil (Figur 1a). For
medfedte hjertefeil okte forekomsten fra under 4 til
over 9 per 1000 fra for til etter 1999. Det kan likevel
synes som om de mest alvorlige hjertefeilene ble
registrert ogsa for 1999: forelopig upubliserte data der
forekomst av hjertefeil blant forstefodte barn i Sverige
og Norge er sammenlignet viser at nar man i Sverige
setter som krav at hjertefeilen skal vere registrert bade
i det svenske fodselsregisteret og i det svenske pasient-
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registeret (sykehusdiagnoser), er forekomsten svert lik
i Norge og Sverige for arene for 1999 (Figur 1b).

En annen stor endring i innrapporteringen som ogsa
skjedde i 1999, var etableringen av et register for
nemndbehandlede svangerskapsavbrudd, med lovpalagt
innmelding av alle svangerskap som ble avbrutt etter
12 fullgatte uker. Avbruddene ble meldt pad eget
skjema, men de svangerskapene som ble avbrutt etter
abortlovens §2.3.c («fare for at barnet kan fa alvorlig
sykdom, som folge av arvelige anlegg, sykdom eller
skadelige pavirkninger under svangerskapet») ble
overfort til MFR og lagret personidentifiserbart. Denne
nye melderutinen har hatt stor betydning for & bedre
den epidemiologiske overvakningen av medfedte mis-
dannelser. Etter hvert som flere og flere medfadte
misdannelser kan diagnostiseres under svangerskapet,
oker svangerskapsavbrudd som andel av totalfore-
komsten for mange medfedte misdannelser (Figur 2,
Down syndrom).

Endringen er viktig & kjenne til nar man skal studere
effekter av forebyggende tiltak i forhold til misdannel-
ser som har heye andeler svangerskapsavbrudd. Et
eksempel er evaluering av anbefalingen om at kvinner
som planlegger svangerskap ber ta folat perikonsepsjo-
nelt. Dette ble en offisiell anbefaling pé slutten av
1990-tallet i de fleste europeiske land, ogsa i Norge fra
1998, i hovedsak for & forebygge nevralrarsdefekter
(7,8). Denne gruppen misdannelser inkluderer anence-
phalus, encephalocele, og spina bifida (ryggmargs-
brokk). Prenatal diagnostikk av nevralrersdefekter ble
mulig med innferingen av ultralyd som rutinemessig
screeningundersgkelse av alle gravide pa slutten av
1980-tallet (9). Anencephalus er en misdannelse som
ikke er forenlig med liv, og de fleste kvinner som far
denne misdannelsen diagnostisert hos fosteret sitt under
svangerskapet, velger avbrudd. Fra ultralydundersokel-
ser ble innfert (og dermed muligheten for prenatal
diagnostikk) og fram til innfering av meldeplikt for
nemndbehandlede svangerskapsavbrudd i 1999, ble
svangerskapsavbrudd pa grunnlag av misdannelser
underrapportert til MFR. Riktignok sa retningslinjene
at svangerskapsavbrudd utfert pga. medfedte mis-
dannelser skulle meldes til MFR som dedfedte med
misdannelsene spesifisert, men dette ble ofte ikke
gjort. Registreringen av disse svangerskapene ble
betraktelig bedret etter etableringen av Register for
nemndbehandlede svangerskapsavbrudd. Hvis man
dermed ensker & evaluere effekten av anbefalingene
om folat-tilskudd perikonsepsjonelt, vil det se ut som
om anbefalingene har hatt motsatt effekt av det enskede
nar det gjelder anencephalus-forekomst (Figur 3). Figur
3A viser en liten, men jevn nedgang i forekomst av an-
encephalus fra 1967 til begynnelsen av 1990-tallet.
Deretter gker forekomsten fra slutten av 90-tallet og
fram til 2003, noe som ville kunne tas til inntekt for at
anbefalingene om folattilskudd til gravide ikke har hatt
effekt. Imidlertid kan den forbigdende okningen i fore-
komst antagelig til en stor grad forklares av den bed-
rede registreringen av anencephalus pga. en bedret inn-
rapportering av avbrutte svangerskap. Fra 2003 ser det
derimot ut til at forekomsten har gétt ned (Figur 3B).
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Figur 1a. Forekomst (per 1000) av alvorlige medfedte
hjertefeil registrert i Medisinsk fodselsregister over tid,
1967-2014.
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Figur 1b. Forekomst (per 1000) av alvorlige medfedte
hjertefeil registrert i Norge (Medisinsk fodselsregister) og
Sverige (registrert bdade i det svenske fodselsregisteret og i
det svenske pasientregisteret), 1967-1998.
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Figur 2. Andel (%) av Down syndrom svangerskap som
avbrytes (abort) og fullferes (fodt), registrert i Medisinsk
fodselsregister, 1999-2015.
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Figur 3. Forekomst (per 10 000) av anencephalus regis-
trert i Medisinsk fodselsregister fra A) 1967 til 2003 og B)
fra 1967 til 2015.

b. Endringer i diagnostikk

Det har selvfolgelig skjedd store endringer i diagnos-
tiske muligheter i lopet av 50 &r. Muligheten til & stille
diagnoser prenatalt ved hjelp av ultralyd er allerede
nevnt. Prenatale kromosomanalyser etter fostervanns-
og morkakeprover er andre eksempler pd muligheten
til & diagnostisere kromosomfeil for fodselen. Diag-
nostisering av medfedte hjertefeil etter fodselen ved
hjelp av stadig mer avanserte ultralyd-, doppler- og
ekko-undersokelser, er et annet eksempel pd endret
diagnostikk. I MFR sine data kan det gi seg utslag i en
okt rapportering av hjertefeil. Fra &r 2001 til 2005 var
det en tydelig okning i forekomsten av hjertefeil
registrert i MFR (Figur 4). I 2005 mistenkte man ved
registeret at denne ekningen hovedsakelig skyldtes en
bedret diagnostisering av mer uskyldige hjertefeil, men
fra 2005 har forekomsten igjen gétt ned.

Lignende trender er ogsd beskrevet i andre euro-
peiske land (10) og i en norsk artikkel av Leirgul og
medarbeidere fra 2014 (11), som ser pa forekomst av
medfedte hjertefeil fra 1994 til 2009. I Leirguls studie
hadde forskerne informasjon om hjertefeil fra flere kil-
der enn MFR, blant annet fra hjertefeil-registeret ved
Rikshospitalet og fra CVDNOR, en forskningsdatabase
med informasjon om hjertesykdom hentet fra norske
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Figur 4. Forekomst (per 1000) av alvorlige hjertefeil
registrert i Medisinsk fedselsregister over tid.
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Figur 5. Forekomst (per 1000) av Down syndrom
registrert i Medisinsk fedselsregister (4pne rundinger) og
% kvinner som er 35 ar eller mer nar de foder (svarte
trekanter), 1967-2015.

sykehus (12). Endringene i forekomst av hjertefeil fra
1999-2014 skyldes dermed antagelig ikke bare bedret
diagnostikk, og mulige arsaker til nedgangen i fore-
komst fra 2005 diskuteres i Leirguls arbeid.

c. Endringer i demografiske karakteristika

Det mest pafallende eksempelet pa betydningen av en-
drede demografiske karakteristika i fedepopulasjonen
er kanskje tidstrenden i forekomst av Down syndrom
(Figur 5). Totalforekomsten av Down syndrom regis-
trert i MFR 14 stabilt rundt ca. 1 per 1000 fram til 1994.
Deretter steg den jevnt fram til 2004, for den flatet noe
mer ut pa ca. 2 per 1000. Den viktigste arsaken til
denne stigningen er gkningen i mors alder ved fodsel,
ettersom risikoen for & fa et barn med Down syndrom
oker signifikant med egkende alder hos mor (13). Den
gjennomsnittlige alderen hos kvinner som feder har
okt jevnt og trutt siden begynnelsen av 1970-tallet, og
andelen kvinner som er over 35 ar og over 40 ar nar de
foder barn har ekt i takt med den (Figur 5).

Prosent
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En annen viktig demografisk endring i Norge er den
okende andelen barn som fedes av ikke-vestlige inn-
vandrere. Andelen kvinner med diabetes inkludert
svangerskapsdiabetes er hgyere hos kvinner fra Nord-
Afrika og det indiske subkontinent, og diabetes i svan-
gerskapet oker risikoen for medfedte misdannelser hos
fosteret, kanskje serlig medfedte hjertefeil (14,15).

EPIDEMIOLOGISK OVERVAKNING AV MED-
FODTE MISDANNELSER REGISTRERT I MFR

Nér man tar alle de ovenfor nevnte vurderingene med i
betraktning, er det likevel mulig & evaluere trender og
opphopninger av medfedte misdannelser. Som nevnt
var epidemiologisk overvakning av misdannelser ett av
hovedformalene til MFR da registeret ble etablert etter
thalidomidkatastrofen. Forskjellige metoder for over-
vékningsanalyser har vert brukt; en oversikt er gitt av
Rolv Terje Lie et al. (16). Flere tilfeller med heyere
enn forventet forekomst av spesifikke misdannelser
har blitt pavist og undersekt i lopet av de &rene denne
overvakningen pégikk, blant annet gastroschise og
hofteleddsdysplasi (17). I de senere ar har overvak-
ningsanalyser ved MFR i hovedsak skjedd i samarbeid
med European Surveillance of Congenital Anomalies
(EUROCAT) nettverket (se under).

ARSAKER TIL MEDFODTE MISDANNELSER

Det er fortsatt mye vi ikke vet om érsaker til medfedte
misdannelser. Genetiske faktorer inkludert gen-milje
interaksjoner er viktige, mors alder er av betydning
spesielt for kromosomfeil, noen misdannelser kan
skyldes eksponering for miljefaktorer gjennom arbeid
eller miljoforurensning, noen skyldes sykdommer hos
mor (for eksempel diabetes), eller visse infeksjoner
under svangerskapet (for eksempel rede hunder), noen
skyldes ernaringsforhold (for eksempel folatmangel),
noen skyldes livsstilsfaktorer som reyking og alkohol,
og noen skyldes at mor har brukt legemidler med
teratogen effekt i forste trimester, som eksemplifisert
ved thalidomidkatastrofen.

I likhet med de andre populasjonsbaserte registrene
i Norden, inneholder MFR fodselsnumre pé de regis-
trerte individene. Dette gjor det mulig & koble MFR
med andre registre, og ogsd koble individer innenfor
MFR i familie enheter. Denne muligheten har vert
brukt i flere viktige studier av medfedte misdannelser
basert pa data fra MFR. I 1994 publiserte for eksempel
Lie og medarbeidere en studie i New England Journal
of Medicine om risikoen for & gjenta medfedte mis-
dannelser hos avkom i pafelgende svangerskap (18).
Denne studien anvendte et seskenflokkdesign, der
barna ble koblet til sine medre i seskenflokker slik at
mor utgjorde analyse-enheten. Med dette designet fant
forskerne at kvinner som hadde hatt et misdannet barn
i sitt forste svangerskap i gjennomsnitt hadde 2,5
ganger sa hoy risiko for & fa et misdannet barn ogsa i
sitt andre svangerskap sammenlignet med kvinner som
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ikke hadde misdannede barn i forste svangerskap. Den
okte gjentagelsesrisikoen var drevet fram av en mer
enn 7 ganger okt risiko for & gjenta den samme organ-
spesifikke misdannelsestypen i de to svangerskapene,
mot en 50% okt risiko, fortsatt signifikant, for en
annen misdannelsestype i det andre enn det forste
svangerskapet.

Data i MFR kan ogséd struktureres i generasjons-
enheter der barn fedt i de ferste tidsperiodene av
registeret kobles med egne barn fodt i siste del av
registerperioden. Som det eldste populasjonsbaserte
medisinske fedselsregister i verden, leder MFR an nar
det gjelder generasjonsstudier. Eksempler pa dette er
to viktige generasjonsstudier om medfedte misdannel-
ser gjort med basis i MFR: I en artikkel fra 1999, ogsé
publisert i New England Journal of Medicine, vurderte
Skjerven og medarbeidere om kvinner fodt med en
medfedt misdannelse hadde hayere risiko for selv & fa
misdannede barn sammenlignet med kvinner som ikke
hadde misdannelser (19). Ogsd dedelighet og
reproduksjonsrater assosiert med misdannelsene ble
beskrevet. Forskerne konkluderte med at det er en
heyere dedelighet og en lavere reproduksjonsrate blant
kvinner som selv har en misdannelse, og at det ogsé er
okt risiko for misdannelser hos egne barn. Et positivt
budskap var likevel at den gkte risikoen for mis-
dannelser hos eget avkom var begrenset til den samme
organspesifikke misdannelsestypen, og at det ikke var
heyere risiko for andre typer misdannelser hos av-
kommet. Forskerne gikk videre og studerte de samme
spersmélene for fedre (20). Fedre med misdannelser
hadde ogsé gkt risiko for misdannelser hos avkommet,
men et uventet funn var at affiserte fedre ogsa sa ut til
a ha en generell okt risiko for & viderefore misdannel-
ser til neste generasjon uavhengig av misdannelses-
type. Riktignok var det hayest risiko for at barna skulle
fd samme organspesifikke misdannelse som fedrene
selv, men det var ogsd en signifikant ekt risiko for
andre misdannelsestyper. Andelen medfedte misdan-
nelser i andre generasjon som kunne tilskrives at mor
eller far hadde en misdannelse var dessuten heyere nar
det var far som hadde en medfedt misdannelse enn nar
det var mor. Disse tre studiene som alle benytter fami-
liedata i sine analyser indikerer at genetiske faktorer er
av betydning for medfedte misdannelser.

Forskning pé arsaker til medfedte misdannelser
kompliseres imidlertid av flere grunner, blant annet at
de er sjeldne: Samlet sett ligger forekomsten av
alvorligere misdannelser pa 2-3%, men hvis man skal
studere spesifikke misdannelser, som er nedvendig nar
man skal finne spesifikke arsaksfaktorer, ligger fore-
komsten av de vanligste (f.eks hjertefeil, nevralrers-
defekter og leppe-ganespalte) pd ca. 1-2 per 1000 i
Norge (http://statistikkbank.fhi.no/mfr/). De sjeldnere
ligger péa noen fa tilfeller per 10 000 og lavere.

For & kunne gjore meningsfulle analyser er det
derfor nyttig & samarbeide internasjonalt. MFR er med
i to internasjonale nettverk som fokuserer pd medfedte
misdannelser, det globale International Clearinghouse
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for Birth Defects Surveillance and Research (Clearing-
house) og det europeiske nettverket EUROCAT. Av
disse er spesielt EUROCAT-samarbeidet viktig.
EUROCAT er et nettverk av populasjonsbaserte mis-
dannelsesregistre i Europa som har operert i over 35 ar
og som i dag dekker 31% av europeiske fedsler (21).
Det som gjor EUROCAT-samarbeidet ekstra viktig er
den sentrale databasen som arlig mottar anonymiserte
individdata om medfedte misdannelser fra alle regis-
trene som er «full membersy. Disse registrene sender
anonyme individ-data om misdannelsestilfeller blant
levendefodte, dedfedte fra 20 svangerskapsuker og
svangerskapsavbrudd etter en standardisert mal hvert
ar, i tillegg til aggregerte opplysninger om antall fods-
ler totalt. Den sentrale databasen kan dermed brukes til
arsaksforskning om medfedte misdannelser med et helt
annet antall tilfeller enn om hvert enkelt land skulle
gjore disse analysene alene. I tillegg gjares det epide-
miologiske overvékningsanalyser sentralt, bade for alle
registrene totalt og for hvert enkelt register, med ut-
gangspunkt i denne databasen (22).

Innenfor EUROCAT-nettverket er det en egen
ekspertgruppe som jobber spesifikt med koding og
klassifisering av medfedte misdannelser. Denne
gruppen har laget en definisjon av sékalt «alvorlige
medfedte misdannelser» inndelt i organspesifikke sub-
grupper, og disse definisjonene er publisert pa internett
og brukes i studier som EUROCAT-nettverket gjor pa
feltet (23). Per i dag finnes det ikke noen internasjonal
faglig konsensus over hva som skal defineres som
«alvorlige misdannelser»: Det er generell enighet om
at bagatellmessige misdannelser som ikke er assosiert
med funksjonsnedsettelse eller krever behandling ber
ekskluderes i studier av medfedte misdannelser, men
hvilke misdannelser som blir definert som bagatell-
messige kan variere. Siden EUROCAT sin definisjon
er publisert og kan brukes av alle som ensker det, er
dette i det minste en mulighet til & anvende like defini-
sjoner nar man skal studere medfedte misdannelser.

EUROCAT har gjennomfert studier bade nar det
gjelder forholdet mellom miljefaktorer og misdannel-
ser, for eksempel sammenhengen mellom Tsjernobyl-
ulykken og misdannelser (der man konkluderte med
manglende sammenheng (24)), mellom mors sykdom-
mer som diabetes og misdannelser (14) og mellom
legemiddelbruk i svangerskapet og misdannelser (25-
27, 29-30). Sistnevnte studier har ogsa blitt viderefort i
et eget forskningsprosjekt der man koblet EUROCAT-
data med andre databaser som hadde opplysninger om
legemiddelbruk i svangerskapet, EUROmediCAT (28).
I Norge ble MFR koblet med Nasjonalt reseptbasert
legemiddelregister ~ (Reseptregisteret). Gjennom
EUROCAT og EUROmediCAT er sammenhengen
mellom flere typer legemidler og medfedte misdannel-
ser evaluert, for eksempel forskjellige typer antiepilep-
tika (25,26,29,30), SSRI (27,31), antiastmatika (32) og
flere.

Etter at sammenhengen mellom perikonsepsjonelt
folat tilskudd og nevralrersdefekter ble fastslatt gjen-

nom blant annet randomiserte studier pad 1980-og 90-
tallet (33), har EUROCAT ogsé hatt en arbeidsgruppe
som har fokusert spesielt pa forholdet mellom folat og
misdannelser. I en trendanalyse fra 2015 konkluderer
Khoshnood og medarbeidere imidlertid med at til tross
for anbefalingene om & ta folat perikonsepsjonelt i
europeiske land der beriking med folat i matvarer ikke
er implementert, har det ikke veert en klar nedgang i
forekomst av nevralrarsdefekter (34).

MEFR sine data har ogsa veart brukt til & evaluere ar-
saker til medfedte misdannelser i flere andre register-
baserte prosjekter, badde basert pd MFR-data alene,
men ogsd andre internasjonale samarbeidsprosjekter.
Ett eksempel er et stort nordisk prosjekt der en av
studiene ogsé sé pé forholdet mellom legemiddelbruk i
svangerskapet og medfedte misdannelser (35). Her ble
fodsels- og legemiddelregistre i Norden koblet, og man
evaluerte forholdet mellom mors bruk av SSRI og
venlafaksin i ferste trimester og medfedte misdannel-
ser hos avkommet. I motsetning til det blant annet
EUROCAT-studier pa feltet konkluderer med, fant
forskerne i denne studien ingen klar sammenheng
mellom SSRI/venlafaksin brukt i svangerskapet og
alvorlige medfedte misdannelser, blant annet basert pa
en sgskenanalyse som gjorde det mulig a indirekte jus-
tere for ikke-malte konfunderende faktorer. Ulempen
med denne studien er imidlertid at forskerne bare
hadde informasjon om medfedte misdannelser blant
levendefodte barn.

Et annet stort og viktig prosjekt som ogsa har brukt
data delvis fra MFR, er en norsk kasus-kontroll-studie
om leppe-ganespalter (36). Rekruttering av leppe-
ganespaltebarn fodt fra 1967 til 2001 skjedde fra de to
sykehusene som opererer leppe-ganespalte i Norge,
Oslo universitetssykehus — Rikshospitalet og Hauke-
land universitetssjukehus. Kontroll-barn ble selektert
fra Det sentrale folkeregister og data fra MFR om bade
spaltebarna og kontrollene ble innhentet. I tillegg
samlet man inn data bade fra sperreskjemaer og fra
biologiske prover. Prosjektet har vert grunnlag for
utallige studier bade om genetiske risikofaktorer for
leppe-ganespalte (for eksempel (37)) og sammenheng
mellom livsstil- og miljefaktorer og spalter, for eksem-
pel royking (38), kaffe (39), og alkohol (40). Ogsa
gen-miljo interaksjoner har vert studert (41).

KONKLUSJON

MFR har siden opprettelsen i 1967 hatt et stort fokus
pa bade epidemiologisk overvakning av medfedte
misdannelser og forskning pa arsaker til og konse-
kvenser av disse. Data fra registeret har veert brukt i
utallige forskningsprosjekter pa feltet, og har bidratt til
okt kunnskap bade om mulige arsaksfaktorer og om
muligheter for forebyggende tiltak. Med dagens elek-
troniske innrapportering til registeret bade fra fede-/
barselavdelinger og fra nyfedtavdelinger blir data om
medfedte misdannelser raskere tilgjengelig, noe som
er viktig for meningsfulle overvakningsanalyser.
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Muligheten til kobling av de registrerte individene i  onske at data fra MFR ogsa i fremtiden vil tjene som et
familieenheter, samt kobling med andre registre og  viktig datagrunnlag for studier om érsaker til og konse-
biobanker, gjer MFR til en unik datakilde. Det er et  kvenser av medfedte misdannelser.
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