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В обзоре научной литературы описаны современные представления о проблеме тератогенного влияния 
алкоголя на плод и исход беременности. Уделено внимание вопросам распространенности, клиническим 
проявлениям фетального алкогольного синдрома и фетального алкогольного спектра нарушений. Показано, 
что в России точных эпидемиологических данных о частоте встречаемости фетального алкогольного 
синдрома и фетального алкогольного спектра нарушений не имеется. Отмечено, что употребление 
алкоголя женщинами может привести к неблагоприятному исходу беременности. Клинически это может 
проявляться задержкой развития плода, риском невынашивания и рождением маловесных детей. При обзоре 
отечественной и зарубежной литературы выявлено, что в России данная проблема мало изучена, актуальна. 
Поэтому изучение данной проблемы будет иметь важное теоретическое и практическое значение. 
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In a review of the scientific literature describes the current understanding of the problem of the teratogenic effects of 
alcohol on the fetus, and pregnancy outcome. Attention is paid to the occurrence, clinical manifestations of fetal alcohol 
syndrome and fetal alcohol spectrum disorders. It is shown that in Russia accurate epidemiological data on the incidence 
of fetal alcohol syndrome and fetal alcohol spectrum disorders are not available. It is noted that the use of alcohol by 
women is associated with adverse pregnancy outcome. May manifest clinically delayed fetal development, risk of mis-
carriage and low birth weight. In reviewing the domestic and foreign literature revealed that in Russia the problem is 
insufficiently known, relevant. Therefore, the study of this problem will be of great theoretical and practical significance.
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Пренатальное потребление алкоголя и его воз-
действие на развивающийся плод являются серьез-
ной проблемой здравоохранения во всем мире [2, 4, 
11, 21, 22, 26]. 

Впервые воздействие алкоголя на плод было 
описано в научной литературе в середине ХХ века 
P. Lemoine и соавт. (1968), которые обследовали 127 
детей, родившихся в семьях алкоголиков и имевших 
различные аномалии. Более детально данное явление 
было изучено K.L. Jones и соавт. (1973), которые дали 
ему название «фетальный (плодный) алкогольный 
синдром» [2, 19].

Дальнейшие исследования показали, что употре-
бление женщиной алкоголя во время беременности 
может приводить к ФАС и также вызывать менее 
выраженные дисморфические, когнитивные и по-
веденческие нарушения фетального алкогольного 
спектра (ФАСН) [13]. 

В настоящее время предложен следующий по-
нятийный терминологический аппарат: FAS (Fetal 
Alcohol Syndrome) – ФАС – Фетальный алкогольный 
синдром; FASD (Fetal Alcohol Spectrum Disorders) – 
ФАСН – Фетальный алкогольный спектр нарушений; 

FAE (Fetal Alcohol Effects) – Фетальные алкогольные 
эффекты [2]. 

ФАСН включает ФАС, а также ARND (Alcohol 
Related Neurodevelopmental Disorder) – Связанные с 
алкоголем нарушения нейроразвития; ARBD (Alcohol 
Related Birth Defects) – Связанные с алкоголем врож-
денные дефекты. 

Необходимо отметить, что термин FAE (Fetal 
Alcohol Effects) – Фетальные алкогольные эффекты 
в настоящее время используется редко. Раньше он 
применялся для обозначения нарушений, не достига-
ющих выраженности по критериям ФАС. В настоящее 
время в медицинской практике этот термин заменен 
терминами ФАСН, ARND и ARBD.

Фетальный алкогольный синдром – это расстрой-
ство, возникающее вследствие употребления алкого-
ля матерью в пренатальный период и представляет 
собой сочетание невральных, экстраневральных 
аномалий, проявляющихся антенатальным и пост-
натальным поражением нервной системы, наруше-
нием роста тела, которые встречаются у младенцев, 
родившихся от женщин, употребляющих алкоголь во 
время беременности. Эти психические и физические 
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дефекты проявляются при рождении ребенка и оста-
ются у него на всю жизнь, не проходят с возрастом и 
является главной причиной нарушений умственного 
развития, которые можно предотвратить в 100 % 
случаев [4, 31, 32]. 

Фетальный алкогольный спектр нарушений 
(ФАСН) – термин, описывающий отдельные прояв-
ления или менее выраженные нарушения (не соот-
ветствующие всем критериям ФАС), возникающие 
вследствие внутриутробного воздействия алкоголя. 
ФАСН – это не клинический диагноз, а общий тер-
мин, описывающий диапазон нарушений у ребенка 
вследствие пренатального воздействия алкоголя [3].

По классификации МКБ-10 выделяют «Р04.3: По-
ражения плода и новорожденного, обусловленные 
потреблением алкоголя матерью; Q86.0 Алкогольный 
синдром у плода (дизморфия)» [3].

Распространенности ФАС в среднем составляет 
1–1,5 случаев на 1000 живых новорожденных, одна-
ко этот показатель широко варьирует в различных 
регионах [3]. Считается, что распространенность 
ФАС от 0,5 до 3 случаев на 1000 живорожденных. 
В некоторых группах в США, где распространены 
традиции употребления алкоголя, в семьях с низким 
социально-экономическим уровнем распространен-
ности ФАС составляет от 3,0 до 5,6 случаев на 1000 
живорожденных. Эти данные указывают на более 
высокую распространенность ФАС по сравнению 
со многими другими врожденными нарушениями, 
например с синдромом Дауна [3]. Самая низкая рас-
пространенность ФАС зарегистрирована в Японии и 
составляет 0,1 на 1000 живорожденных [17, 20, 42].

В России точных эпидемиологических данных о 
частоте ФАС и ФАСН нет. Имеются лишь отдельные 
сообщения о распространенности ФАС на локальном 
уровне. Так, при обследовании педиатрами 2352 де-
тей в специальных сиротских приютах Москвы (83 
% от числа детей, находящихся в этих учреждениях) 
было выявлено 186 (7,9 %) детей с ФАС. В специали-
зированном неонатологическом стационаре в 2005 
г. грудные дети с ФАС составили 3,5 % [33]. Исследо-
вания, проведенные в домах ребенка в Мурманске, 
показали, что 13 % детей имели ФАС и у 45 % детей 
отмечались нарушения фетального алкогольного 
спектра. Исследования на наличие ФАС среди ново-
рожденных обсервационного отделения одного из 
родильных домов в России в 2005 г. показало, что на 
1000 живорожденных ФАС составил 3,62 [13].

Клиническая картина ФАС характеризуется тремя 
группами симптомов: пренатальная и постнатальная 
дисморфия; черепно-лицевая дисморфия; повреж-
дения мозга. ФАСН проявляется в виде отдельных 
менее выраженных изменений нервно-психического, 
физического развития и отклонения в поведении или 
врожденных дефектов сердца, а также других орга-
нов. К вторичным дефектам относятся все сложно-
сти, которые могут возникнуть в процессе развития 
ребенка под влиянием этих нарушений [3]. 

Диагностика ФАС основана на критериях, кото-
рые формализуются в различных диагностических 
системах, из них наиболее распространенными явля-
ются 3 системы – CDC (Centers for Desease Control and 

Prevention, Department of Health and Human Services, 
2004), 4-х-бальный код Университета штата Вашинг-
тон (1999) и Канадская диагностическая система [1, 
21, 26].

В соответствии с критериями CDC, диагностика 
ФАС проводится на основании [3]: 

1. Документирования всех трех лицевых откло-
нений (сглаженный носогубный желобок, тонкая 
верхняя губа и короткие глазные щели).

2. Документирования дефицита роста и массы.
3. Документирования отклонений со стороны 

ЦНС.
4. Документирования употребления матерью 

алкоголя во время беременности.
Таким образом, главными клиническими проявле-

нием ФАС считают несоответствие роста и массы тела 
детей их возрасту в сочетании с неврологическими 
нарушениями, черепно-мозговыми аномалиями и дру-
гими дефектами развития [1, 5, 8, 10, 12, 15, 16, 22, 23]. 

Выявлена четкая корреляция между массой тела, 
длиной тела и окружностью головы новорожденных 
при рождении и воздействием алкоголя в первые 2 
месяца беременности [23, 30, 43]. При этом пренаталь-
ная задержка больше касается длины тела, чем его 
массы [14]. Задержка роста начинается еще в период 
внутриутробной жизни и становится особенно выра-
женной в ближайшие месяцы и годы постнатального 
развития [7].

Наиболее типичными проявлениями черепно-
лицевого дисморфизма являются короткие глазные 
щели, сглаженный носогубный желобок, тонкая 
верхняя губа, недоразвитие подбородка, удлинение и 
асимметрия лица, низкий лоб, низко посаженные уши, 
маленький седловидный нос, низкий уплощенный 
затылок, неправильный рост зубов. Часто наблюда-
ется расщелина неба («волчья пасть») и верхней губы 
(«заячья губа») [5, 6, 9, 12, 23, 37]. 

Употребление алкоголя женщинами приводит к 
неблагоприятному исходу беременности. Алкоголь 
проникает через гематоэнцефалический барьер и воз-
действует на плод, что приводит к внутриутробному 
страданию плода. Клинически это может проявляться 
синдромом задержки развития плода, повышенным 
риском невынашивания и рождением маловесных 
детей [3, 31, 32, 43].

При злоупотреблении алкоголем токсикозы 
беременных выявляются в 26 % случаев; самопроиз-
вольные аборты – в 29,05 %, антенатальная гибель 
плодов – в 12 %, тяжелые и патологические роды – в 
10,5 %, родовые травмы в 8 %, рождение недоношен-
ных детей – в 34,5 %, детей с проявлениями асфик-
сии – в 12,5 %, ослабленных детей – в 19 % случаев 
[3]. По данным Т.Н. Балашовой, Г.Б. Дикке и др. (2012) 
при обследовании 65 больных алкоголизмом женщин, 
у которых было 381 беременностей, из них у 189 
(59,6 %) беременности закончились искусственными 
абортами, 38 (12 %) – самопроизвольными абортами 
и мертворождениями. Среди родившихся живых 
детей здоровых было 39,2 %; у 60,8 % – отмечались 
различные психоневрологические нарушения [3].

Отмечено, что не у каждой женщины, которая 
употребляет алкоголь во время беременности, родит-
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ся ребенок с ФАС. В 1991 году C.D. Coles сообщал, что 
половина детей у женщин, чрезмерно выпивающих во 
время беременности, рождаются здоровыми. E.A. Abel 
(1995) отмечал, что у 4,3 % злоупотребляющих алко-
голем женщин рождаются дети с ФАС. Поэтому важно 
определить факторы, влияющие на вероятность 
рождения ребенка с ФАС. Факторы риска включают 
материнский возраст [27, 36], социально-экономи-
ческий статус [18], этическую принадлежность [18], 
генетические факторы [24, 35, 39, 40] и особенности 
материнского метаболизма этанола [11]. Среди дру-
гих факторов риска [27, 37, 38] выделяют особенно-
сти употребления алкоголя: доза, характер, время и 
длительность употребления. Данные исследования 
показывают, что важно не общее количество алкого-
ля, который потребляется, а большое употребление 
за короткий период времени. Это приводит к высокой, 
пиковой концентрации этанола в крови и является 
значимым фактором риска для пренатального по-
ражения плода.

В соответствии с принятыми стандартами здра-
воохранения, одна доза (drink) определена примерно, 
как: 45 мл водки или коньяка (1 рюмка) (40°), или 
150 мл сухого вина (12°), или 100 мл крепленого вина 
(18°), или 250 мл джина с тоником (7°), или 350 мл 
пива (5°). В бутылке сухого вина (750 мл) – 5 доз ал-
коголя. В полулитровой бутылке водки – 11 доз [13].

Об отношении объема алкоголя, потребляемого 
женщиной во время беременности, и развития ФАС 
имеются следующие противоречивые свидетельства. 
При употреблении 2 и более унций чистого алкоголя 
ежедневно (более 54,6 г) ФАС развивается у 19 % 
детей; от 1 до 2 унций (27,3–54,6 г) – у 11 %; менее 
1 унции (менее 27,3 г) – у 2 %. P. Streissguth (1990) 
считает, что критическое количество этанола, не-
обходимое для возникновения ФАС, составляет 30 г 
абсолютного алкоголя в сутки.

По другим данным, при ежедневном употребле-
нии 20,0 мл этанола может возникнуть гипотрофия 
плода – один из главных признаков ФАС [7]. Неко-
торые исследователи выявили, что и более низкие 
дозы алкоголя могут привести к отрицательным 
результатам беременности, может увеличиваться 
риск самопроизвольного аборта в первом триместре 
беременности [25, 27, 28]. 

Связь времени употребления алкоголя со време-
нем критических периодов развития головного мозга 
имеет немаловажное значение. Однако употребление 
алкоголя в течение всей беременности приводит к 
значительному риску повреждения головного мозга 
плода. Наиболее уязвимым головной мозг становится 
в определенных стадиях мозгового развития, боль-
шинство которых относится к ранним срокам бере-
менности [29, 44]. Таким образом, наличие тех или 
иных структурных и функциональных расстройств 
зависит от критического периода развития плода, на 
который пришлось употребление алкоголя матерью 
[24, 25, 33, 34, 41, 45].

Учитывая, что нет минимального безопасного 
уровня потребления алкоголя во время беременно-
сти, рекомендуется воздержание от употребления 
алкоголя в течение всей беременности [38].

При обзоре отечественной и зарубежной литера-
туры, выявлено, что в России проблема ФАС и ФАСН, 
а также влияние алкоголя на течение гестационного 
процесса мало изучена, в том числе и в Иркутской 
области. Установлено, что нет данных о частоте воз-
никновения и распространенности ФАС и ФАСН. 

Таким образом, можно сделать вывод, что пробле-
ма ФАС и ФАСН является актуальной и перспектив-
ной. Изучение данной проблемы будет иметь важное 
теоретическое и практическое значение.
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