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Последние 10 лет в Республике 
Саха (Якутии) отмечен рост на 30% 
выявления задержки психического 

развития у детей и поведенческих на-
рушений с социальной дезадаптацией 
[2]. Cущественное значение в разви-
тии когнитивных и поведенческих на-
рушений у детей имеет употребление 
алкоголя во время беременности их 
матерями. Фетальный алкогольный 
синдром (ФАС) является наиболее рас-
познаваемой и предотвращаемой при-
чиной умственной отсталости в мире, 
которая встречается с частотой 17 на 

1000 живорожденных (по сравнению с 
1,3 на 1000 для синдрома Дауна) [6]. 
Эпидемиологические данные свиде-
тельствуют о том, что распространен-
ность алкоголизма в Республике Саха 
(Якутия) остается высокой и составля-
ет 1,9% общей численности населения 
(1884,7:100000). Показатель распро-
страненности алкоголизма в респуб-
лике выше, чем по России, в целом 
(1593,3:100000) на 18,3% и ниже, чем 

Литература
обеих групп проходили через естест-
венные родовые пути. Оперативное 
родоразрешение проводили у 5(4,9%) 
женщин из основной группы и у 6(5,9%) 
из контрольной. 

По литературным данным [1,2], вне-
брачные дети чаще, чем в 2 раза, рож-
даются недоношенными. По данным 
нашего исследования, преждевремен-
но родились 30(29,7%) детей из основ-
ной группы и 9(8,8%) из контрольной, 
различимы достоверно (p<0,05).

Масса тела новорожденных, оценка 
по шкале Апгар на 1-й и 5-й минутах 
у детей, рожденных вне брака, досто-
верно ниже (р<0,05), чем у детей в кон-
трольной группе (табл.2).

В основной группе затянувшаяся 
желтуха отмечалась у 12(11,9%) ново-
рожденных, в контрольной группе – у 
6(5,9%). 

Клинические признаки поражения 
ЦНС в форме гипоксически-ишеми-
ческой энцефалопатии отмечались у 
10(9,9%) новорожденных в основной 
группе и у 6(5,9%) – из контрольной.

Врожденные пороки развития, пре-
имущественно в виде ВПС, отмечались 
у детей в основной группе – 8 случаев 
(7,9%), в контрольной – 3(2,9%).

Распределение по группам здоро-
вья: детей с I группой здоровья сре-
ди исследуемых групп не выявлено, 
II группа здоровья в основной группе 
– 93 ребенка (92,1%), в контрольной 
– 99 детей (97,1%), III группа здоровья 
у 7(6,9%) детей из основной группы и 
у 3(2,9%) из контрольной. В основной 
группе был 1(0,9%) ребенок с IV груп-
пой здоровья.

Заключение. Таким образом, вне-
брачная рождаемость за последнее 
десятилетие возросла на 6,4% (в 1999 
г. показатель внебрачной рождаемости 
составлял 32,2%, в 2009 г. – 38,6%). 
Важной социальной проблемой яв-
ляется увеличение рождаемости вне 
брака в группе юных матерей (до 20 
лет). 

Согласно полученным данным, бе-
ременность у 73(72,3%)(p<0,05) одино-
ких матерей протекала с осложнения-
ми, в контрольной группе – у 52(50,9%). 
В структуре осложнений беременности 
ведущее место принадлежало угрозе 
прерывания, гипоксии плода, фето-
плацентарной недостаточности, гесто-
зу I и II степени.

 Удельный вес преждевременных 
родов у одиноких матерей составил 
30(29,7%), среди замужних женщин – 
9(8,8%)(p<0,05). Масса тела новорож-
денных, оценка по шкале Апгар на 1-й 
и 5-й минутах у детей, рожденных вне 
брака, достоверно ниже (р<0,05), чем 
в контрольной группе детей.  

 Среди патологии детей, рожден-
ных вне брака, врожденные пороки 
развития, задержка внутриутробного 
развития, морфофункциональная не-
зрелость, затяжная желтуха, перина-
тальное поражение ЦНС в два раза 
выше, чем у детей, рожденных в бра-
ке. 

Внебрачная рождаемость является 
одной из серьезных проблем соци-
ально-демографической политики и 
требует соответствующей реакции со  
стороны государства.
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по Дальневосточному федеральному 
округу, (2115: 100000) на 10,9%. Сре-
ди женщин этот показатель составил 
747,0 больных на 100 тыс. женского 
населения [5].

В настоящее время при рассмотре-
нии проблемы внутриутробного воз-
действия алкоголя на плод предложен 
следующий понятийный терминологи-
ческий аппарат:

- FAS (Fetal Alcohol Syndrome) – ФАС 
(фетальный алкогольный синдром или 
алкогольный синдром плода – Q 86.0);

- FASD (Fetal Alcohol Spectrum 
Disorders) – нарушения фетального 
алкогольного спектра (НФАС);

- ARND (Alcohol Related Neurodeve-
lopmental Disorders) – связанные с ал-
коголем нарушения психомоторного 
развития;

- ARBD (Alcohol Related Birth Defects) 
– связанные с алкоголем врожденные 
дефекты.

ФАС представляет собой сочета-
ние невральных и экстраневральных 
аномалий, проявляющихся анте- или 
постнатальным поражением нервной 
системы и нарушением роста тела, 
которое встречается у младенцев, ро-
дившихся от женщин, употреблявших 
алкоголь во время беременности.

НФАС – термин, описывающий 
диапазон последствий, которые могут 
случиться у индивидуума, мать кото-
рого употребляла алкоголь в течение 
беременности. Эти последствия могут 
включать физические, умственные, 
поведенческие ограничения, и/или ог-
раничения в обучении с возможными 
пожизненными последствиями. Тер-
мин НФАС не предназначен для ис-
пользования в качестве клинического 
диагноза [14]. 

S.J. Astley [8] предлагает использо-
вать термин ARND к пациентам, кото-
рые характеризуются документально 
подтвержденным алкогольным воз-
действием на плод и наличием оче-
видных проблем со здоровьем, обус-
ловленных неправильным развитием 
головного мозга. ARND не требует на-
личия лицевых и других физических 
аномалий. 

Первое научное описание ФАС 
связывают с французской работой 
P.Lemoine и соавт. [17], которые обсле-
довали 127 детей, родившихся в семь-
ях алкоголиков и имевших различные 
аномалии. Однако наиболее деталь-
но ФАС был изучен в исследованиях 
K.L.Jones и соавт. [23], результаты ко-
торых изложены в двух статьях журна-
ла «Lancet».

Данные о распространенности ФАС 
зависят от целого ряда обстоятельств 

и, в частности, от медико-социальных 
особенностей употребления алкоголя 
в конкретной группе обследования, ос-
ведомленности врачей и социальных 
работников о диагностических крите-
риях заболевания [22] . 

Общепринято считать, что распро-
страненность ФАС составляет от 0,2 
до 2,0 на 1000 живорожденных [4]. В 
Соединенных Штатах, где наиболее 
детально разрабатывается эта пробле-
ма, ФАС встречается с частотой 1–3 на 
1000 живорожденных, НФАС – 9,1 на 
1000 живорожденных. Показано, что 
в семьях канадских индейцев НФАС 
встречается с частотой до 190 на 1000 
живорожденных [13]. Наиболее высо-
кая документально зафиксированная 
заболеваемость была зарегистриро-
вана в Западной Капской провинции 
Южной Африки, где на 1000 рожден-
ных живыми младенцев приходилось 
65 новорожденных с ФAС [28]. 

Представления о ФАС неразрыв-
но связаны со сведениями о культуре 
употребления алкоголя в различных 
социальных группах. По данным эпи-
демиологических исследований, 10% 
женщин в США употребляют алкоголь 
во время беременности и 1,9% – пьян-
ствуют. В Ирландии 82% женщин пьют 
во время беременности, при этом 10% 
женщин пьянствуют. В России 20,3% 
женщин пьют во время беременности 
и 2,7% пьянствуют [4]. Манифестация 
ФАС зависит от длительности, часто-
ты и времени употребления алкоголя, 
также генетической чувствительности. 
Так, близнецовые исследования пока-
зали, что дисморфические и когнитив-
ные признаки ФАС более характерны 
для моно-, чем для дизиготных близ-
нецов [13].

 Патогенез и патоморфология. Ал-
коголь легко проникает через плаценту 
и гематоэнцефалический барьер, и его 
концентрация в крови плода достигает 
80 – 100% от его содержания в крови 
матери. Это обстоятельство представ-
ляет значительную угрозу для плода 
в связи с незрелостью ферментных 
систем, расщепляющих алкоголь. Так, 
только к 5 – 6 годам жизни ребенка про-
исходит синтез полноценной алкоголь-
дегидрогеназы [3]. Активность систем, 
метаболизирующих этанол, генетичес-
ки детерминирована и является одним 
из факторов, предрасполагающих к 
возникновению алкоголизма [1].

 Алкоголь влияет на основные ме-
ханизмы формирования нервной 
системы плода: а) нейронную проли-
ферацию, в первую очередь, в пери-
вентрикулярной зоне; б) нейронную 
миграцию; в) нейронную организацию 

с повреждением формирования ней-
ротрансмиттерных систем [4, 29].

 Было показано, что если группа не-
рвных клеток не достигает генетически 
детерминированного места к опреде-
ленному этапу эмбриогенеза, то это 
приводит к нарушению формированию 
синапсов [29]. Недостаточное количес-
тво синапсов и образование ложных 
синапсов, возможно, является одной 
из причин неврологических нарушений 
и аномалий поведения, возникающих у 
детей с ФАС.

 Еще один механизм повреждающе-
го действия алкоголя на плод связан 
с его способностью влиять на синтез 
нейромедиаторов в ЦНС, что может 
привести к нейроэндокринным нару-
шениям, в частности к массивному вы-
бросу гормона роста в гипоталамусе. 
Развивающееся в этом случае истоще-
ние данного гормона, возможно, вызы-
вает дефицит массы тела в пренаталь-
ный и постнатальный периоды. Этот 
дефицит заметен уже через несколько 
недель после зачатия и продолжается 
в течение всего эмбриогенеза [1].

Основные краниоцеребральные 
морфологические изменения, возни-
кающие вследствие внутриутробной 
экспозиции этанола в порядке их убы-
вания по частоте встречаемости [29], 
представлены ниже: 

1. Микроцефалия и микроэнцефалия. 
2. Аномалии миграции (нейронной 

более выражено, чем глиальной). 
3. Срединные прозоэнцефаличес-

кие аномалии (агенезия мозолистого 
тела, септо-оптическая дисплазия, не-
полная голопрозэнцефалия). 

4. Аномалия ветвления дендритов. 
5. Нарушения формирования не-

рвной трубки.
Клиническая картина и диагнос-

тика. Клиническая картина ФАС фор-
мализуется в различных диагности-
ческих системах. В настоящее время 
наиболее приняты система диагности-
ки CDC (Center for Disease Control and 
Prevention, Department of Health and 
Human Services, 2004), 4-балльный 
код Университета штата Вашингтон 
[10, 14].

 В соответствии с критериями CDC 
[14] диагностика ФАС проводится на 
основании документирования:

1) трех основных лицевых отклоне-
ний (сглаженный носогубный желобок, 
тонкая кайма верхней губы и короткие 
глазные щели);

2) дефицита роста и веса;
3) отклонений со стороны нервной 

системы;
4) употребления матерью алкоголя 

во время беременности.
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 1. Признаки, определяющие лице-
вой фенотип ФАС – характерный че-
репно-лицевой профиль, связанный с 
внутриутробным воздействием алко-
голя, были сначала описаны K.L.Jones 
и соавт. [23] и позже уточнены S.Astley 
и соавт. [10]. Для страдающих ФАС ха-
рактерны узкие глазные щели, тонкая 
верхняя губа и сглаженный носогубной 
желобок (фильтр). Нормативные лице-
вые антропометрические данные не-
обходимы для каждой этнической по-
пуляции, поскольку чувствительность 
и специфичность оценки снижаются 
без использования соответствующих 
норм. Показано, что основную роль в 
диагностике ФАС играет лицевой фе-
нотип, его специфичность должна не 
предполагаться, а доказываться адек-
ватными эмпирическими исследовани-
ями [8]. В исследованиях у новорож-
денных J. Stoler и соавт. [26] показали 
высокую специфичность лицевого фе-
нотипа (91,7%). Среди других встреча-
ющихся при ФАС лицевых аномалий 
необходимо упомянуть срединно-ли-
цевую гипоплазию, эпикант, анома-
лию подбородка и расщепление неба. 
Однако применение вышеописанных 
лицевых отклонений в диагностике 
ФАС у новорожденных и детей ран-
него возраста затруднено, в связи с 
чем предлагают использовать у ново-
рожденных следующие лицевые кри-
терии: широкая, плоская переносица, 
длинный, сглаженный желобок, тонкая 
кайма верхней губы. При этом эпикант, 
широкая, плоская переносица могут 
быть нормой у определенных этничес-
ких групп [26]. Некоторые черты лица 
(тонкая верхняя губа или сглаженный 
губной желобок) могут стать с возрас-
том менее распознаваемым [14].

 2. Задержка роста является основ-
ным признаком ФАС, при этом дефи-
цит роста преобладает над дефицитом 
массы. Задержка роста начинается 
еще в период внутриутробной жизни 
и становится особенно выраженной 
в ближайшие месяцы и годы постна-
тального развития [4].

 3. Документирование отклонений со 
стороны нервной системы, в соответс-
твии с критериями CDC, проводится 
на основании структурных, неврологи-
ческих и функциональных изменений у 
ребенка. 

В целом, показатель интеллекта у 
больных колеблется в широком диапа-
зоне - от IQ 20 до 120 [25]. Дети с боль-
шим количеством дисморфий склонны 
иметь более низкие показатели интел-
лекта, чем дети с меньшим количест-
вом аномалий [21].

Часто встречающимися симптомами 

поражения ЦНС являются нарушения 
внимания, памяти, двигательной коор-
динации, абстрактного мышления, ги-
перактивность, которую отмечают у 75-
80% детей с ФАС, плохие адаптивные 
и социальные навыки, приводящие к 
трудностям обучения в школе [21].

 4. При документировании употреб-
ления матерью алкоголя во время 
беременности рассматриваются два 
варианта возможного отношения бе-
ременной женщины к алкоголю: 

А. Подтвержденное внутриутроб-
ное воздействие алкоголя означает 
документальное подтверждение упо-
требления алкоголя родной матерью 
во время указанной беременности, ос-
нованное на клиническом наблюдении, 
на сообщении самой матери, сообще-
нии о сильном употреблении алкоголя, 
полученного из надежного источника; 
медицинских записей.

Б. Не идентифицированное внут-
риутробное воздействие алкоголя 
указывает на то, что нет ни подтверж-
денного воздействия, ни подтвержден-
ного его отсутствия. 

Все диагностические руководства 
требуют подтверждения внутриут-
робного алкогольного воздействия, 
но допускают диагностику ФАС, когда 
внутриутробное воздействие не уста-
новлено. К тому же роженицы редко 
присутствуют во время диагностики ре-
бенка. 81% детей, диагностированных 
в штате Вашингтон в клиниках FAS, – 
усыновленные; поэтому информацию 
о материнском употреблении алкоголя 
можно получить только из косвенных 
источников. Как показала 4-балльная 
кодовая система, установка диагноза 
ФАС, когда алкогольное воздействие 
не установлено, – медицински обосно-
ванна [7, 8].

 Среди врожденных пороков разви-
тия, сопутствующих фетальному ал-
когольному синдрому, наиболее час-
то встречаются: врожденные пороки 
сердца – дефекты межпредсердной и 
межжелудочковой перегородок сердца, 
тетрада Фалло; нарушения развития 
глаз – птоз, косоглазие, офтальмомик-

рия; аномалии мочеполовой системы 
– гидронефроз, удвоение мочеточни-
ков, крипторхизм и т.д. [4, 13]. 

Многие авторы описывают у детей с 
ФАС пороки развития скелета – срас-
тание тел шейных позвонков, воронко-
образную грудную клетку, укорочение 
плюсневых и пястных костей [4, 13]. 

Поскольку признаки ФАС встреча-
ются при ряде генетических заболе-
ваний и токсических энцефалопатий, 
то необходимо проводить дифферен-
циальную диагностику. Дифференци-
альная диагностика ФАС проводится с 
синдромоми Aarskog, Williams, Noonan, 
De Lange, Dubowitz, толуоловой эмб-
риопатией, гидантоиновым синдромом 
плода, влиянием на плод фенилкето-
нурии матери, при этом особое значе-
ние придается общности и различиям 
в лицевых дизморфиях [13]. 

 Среди методов диагностики ФАС 
ведущую роль играют методы нейро-
визуализации. Ряд морфологических 
изменений в головном мозге может 
быть выявлен с помощью нейросоног-
рафии. Однако окончательный при-
жизненный морфологический диагноз 
верифицируется с помощью магнитно-
резонансной томографии (МРТ).

Одна из находок на МРТ у лиц с ФАС 
– уменьшение объема головного моз-
га. Во многих исследованиях сообща-
ли об уменьшении объема мозжечка 
при ФАС и НФАС [20]. Одно из самых 
частых изменений на МРТ – аномалии 
мозолистого тела, в частности агене-
зии мозолистого тела [19]. Ранее пред-
полагали, что ФАС является ведущей 
причиной этой патологии [16]. 

Более поздние исследования де-
тей и подростков с ФАС показали, что 
приблизительно у половины обследо-
ванных отмечены патологические из-
менения на ЭЭГ [12], что заключалось 
в снижении индекса альфа-частот, с 
преобладанием изменений в левом 
полушарии.

Профилактика и лечение ФАС. 
Специфического лечения ФАС в на-
стоящее время не существует. 

Тем не менее разработка препара-

Экспериментальная терапия внутриутробной экспозиции этанола
Препарат Эффект

холин Улучшение поведения и памяти, снижение тератогенности этанола

литий Воздействие GSК-3 (фермент, определяющий токсичность этанола), 
препятствует апоптозу

нейропептиды 
NAPVSIPQ и 
SALLRSIPA 

Воздействие на субпопуляцию ГАМК-эргических рецепторов и спо-
собствуют профилактике лицевых дизморфий (расщелины неба и 
верхней губы)

Агмотин Воздействие на имидазолин- и NMDA-рецепторы и улучшение пове-
дения

Se + фолиевая 
кислота

Воздействие на глютатион-редуктазу, каталазу и перекисное окисле-
ние белков

антоцианин Антиоксидант
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тов, оказывающих позитивный эффект 
на последствия внутриутробной экспо-
зиции этанола в эксперименте, позво-
ляет надеяться на их клиническое при-
менение в будущем [7, 9, 11, 18, 24, 27] 
(таблица).

Для уменьшения выраженности 
специфических когнитивных наруше-
ний, которыми сопровождаются ФАС 
или НФАС, могут быть использованы 
реабилитационные подходы, зачастую 
применяемые к пациентам с другими 
повреждениями головного мозга.

 Важным в профилактике ФАС яв-
ляется выявление женщин высокого 
риска употребления алкоголя во время 
беременности. 

 Система «раннего вмешательства» 
уменьшит риск возникновения вторич-
ных отклонений (безработица, асоци-
альные формы поведения, нарушение 
сексуального поведения, проблемы 
психического здоровья) [13, 25].
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