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В обзоре обобщены данные литературы о поведенческих и неврологических нарушениях, возникающих под
воздействием антенатальной алкоголизации. Антенатальное воздействие алкоголя приводит к разнообразным,
тяжёлым и долговременным (часто необратимым) поведенческим и неврологическим нарушениям у человека и
животных, которые зависят от дозы и сроков его применения. В основе их лежат вызываемые этанолом и его
метаболитом ацетальдегидом глубокие повреждения нервной системы на клеточном и молекулярном уровне.
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Антенатальное воздействие алкоголя является одной
из основных причин поведенческих и когнитивных нару-
шений у детей. Оно приводит к развитию специфических
нарушений в развивающемся организме, объединяемых
в понятие фетальный алкогольный синдром (ФАС), вхо-
дящий в более широкий «спектр нарушений плода, выз-
ванных алкоголем» (fetal alcohol spectrum disorders, FASD)
[39].

Исследования на животных
Поведенческие нарушения. Когнитивные расстрой-

ства. При FASD основным симптомом поведенческих
нарушений является познавательная дисфункция. По-
следствия пренатального воздействия алкоголя включа-
ют в себя нарушения внимания и когнитивных процес-
сов [43]. Исследования на морских свинках показали, что
те из них, кто подвергся внутриутробному воздействию
этанола, совершали больше ошибок при прохождении
лабиринта, чаще заходили в тупики, чем животные конт-
рольной группы [14].

Крысята получили раствор этанола (5,25 г/кг  в сутки
через зонд) на 4-9 день после рождения (период, эквива-
лентный третьему триместру беременности у человека).
В подростковом возрасте (35-38 день) эти крысы и конт-
рольная группа животных прошли обучение в лабирин-
те Морриса. Животные, употреблявшие этанол, показа-
ли нарушения в пространственной ориентации в про-
цессе обучения. Эти данные показывают, что раннее
послеродовое воздействие этанола у крыс вызывает дли-
тельные стойкие дефекты когнитивных функций [12].

При исследовании поведения крысят, подвергшихся
антенатальному воздействию этанола, в возрасте трёх ме-
сяцев были отмечены нарушения способности к обуче-
нию [11].

Сенсомоторные и эмоциональные нарушения. Анте-
натальная алкоголизация вызывает задержку сенсомотор-
ного и эмоционального развития крысят [26]. На деся-
тый день с момента рождения у детенышей морских сви-
нок, потреблявших этанол, было выявлено повышение
спонтанной двигательной активности [14].

Сочетанное действие этанола и стресса в пренаталь-
ном периоде вызывает предрасположенность к разви-
тию обсессивно-компульсивных расстройств [3]. Пери-
натальное воздействие этанола привело к возникновению
депрессивных и тревожных расстройств поведения у
взрослых крыс без ущерба для их двигательной активно-
сти [13, 19].

При исследовании поведения крысят, подвергшихся
антенатальному воздействию этанола, на 17-й день пос-
ле рождения у них наблюдалось снижение двигательной
активности в «открытом поле» и реакции пассивного
избегания [10], а в возрасте трёх месяцев  значительное
снижение показателя поведенческой реакции «челноч-

ного избегания» (в 4 раза) [48].
Крысы демонстрировали низкую двигательную ак-

тивность, усиленное пассивно-оборонительное поведе-
ние в открытом поле и депрессивноподобные черты по-
ведения в условиях плавания [1,2,5]. У животных, подвер-
гшихся пренатальному воздействию умеренных доз эта-
нола, отмечались нарушения координации движений и
реакции на стресс [17].

Нарушения социального и полового поведения. По-
следствия пренатального воздействия алкоголя включа-
ют в себя также проблемы социального поведения [43],
дезадаптацию при крике партнера [1, 2, 5] и задержку
маскулинизации крысят [26].

Предпочтение этанола в условиях свободного вы-
бора. У животных, подвергшихся пренатальному воздей-
ствию умеренных доз этанола, отмечалась повышенная
склонность к злоупотреблению психоактивными веще-
ствами. Это связано с дефектами нейромедиаторных си-
стем, нейромодуляторов и/или синаптической пластич-
ности в нескольких областях мозга [17]. Самок крыс на
протяжении всего периода беременности подвергали
воздействию алкоголя (4,5 г/кг в день, внутрижелудочно)
в виде коньяка, виски и 40% раствора ректификованного
этилового спирта,  и на протяжении 4 месяцев оценива-
ли развитие их потомства. Раствор спирта индуцировал
резкое увеличение потребления алкоголя в условиях сво-
бодного выбора при первичном (в 3,3 раза) и повторном
(в 2,6 раза) тестировании крысят. Напротив, коньяк и вис-
ки не повлияли на размеры добровольного потребления
алкоголя при первичном тестировании или способство-
вали значительно менее выраженному его увеличению
(на 54-58%) при повторном тестировании [8].

  Беременным морским свинкам предоставляли по-
стоянный доступ к 5% водному раствору этанола, под-
слащенному сахарозой (1 г/л), а контрольные животные
пили только подслащенную сахарозой (1 г/л) воду в тече-
ние беременности. При тестировании детенышей на пред-
почтение этанола в 40-й день после рождения наблюда-
лось предпочтение раствора этанола [42].

Крысы в возрасте 45 дней, перенесшие антенаталь-
ное воздействие алкоголя, обнаруживают повышенное
потребление алкоголя в условиях свободного выбора [38].
Генетические различия в потреблении этанола могут
приводить к различиям в действии его на плод. У потом-
ков крыс линии ANA (отвергающих этанол) при приеме
самкой  5-10% раствора этанола на протяжении всей бе-
ременности  были  выявлены нарушения поведения и
сна, в то время как у крыс АА (предпочитающих этанол)
эти нарушения отсутствовали [27]. Эмбриотоксическое
и тератогенное воздействие этанола обнаруживается
только у потомства животных, отвергающих этанол [25]
или низкоустойчивых к нему [6].
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Неврологические нарушения. Нарушения сна. Внут-
риутробное воздействие алкоголя нарушает цикл сна
бодрствования у крыс [18]. У потомства крыс, на протя-
жении всей беременности употреблявших 15% раствор
этанола, были выявлены инсомнические нарушения пу-
тем факторного анализа электрографической картины
сна. Эти животные в большей степени были подвержены
развитию невротических расстройств за счет того, что
хронический эмоционально-болевой стресс вызывал у
них более серьезные нарушения регуляции сна и выс-
шей нервной деятельности.

Нарушения проявления рефлексов. У животных, пе-
ренесших антенатальную алкоголизацию, наблюдалось
увеличение сроков проявления и закрепления условных
оборонительных рефлексов [1, 2, 5].

Морфологические и функциональные нарушения раз-
ных отделов мозга. Немного известно о том, как нару-
шения памяти и когнитивных процессов зависят от сро-
ков воздействия алкоголя и дозы. Крысы на 4-9 или 7-9
день после рождения, что эквивалентно третьему триме-
стру беременности у человека, подвергались воздей-
ствию этанола в дозе 5,25 г/кг или 4,66 г/кг в день. Затем
им предлагали задачи, отражающие состояние ствола
мозга, мозжечка, гиппокампа и префронтальной коры.
Крысы, получавшие этанол в более высоких дозах (5,25г/
кг в день), делали больше ошибок в решении задач, чем те,
которые получили более низкие дозы (4,66 г/кг в день) [20].

Поведенческие нарушения крысят, подвергшихся ан-
тенатальному воздействию этанола, коррелируют с
уменьшением способности утилизировать С14-дезоксиг-
люкозу структурами мозга, относящимися к лимбичес-
кой и двигательной системам, в то время как скорость
усвоения глюкозы в структурах гипоталамо- гипофизар-
ной оси возрастала [48]. На десятый день с момента рож-
дения у детенышей морских свинок, потреблявших эта-
нол, было выявлено снижение массы мозга [14].

Мыши пили 10% раствор этанола в течение всей бе-
ременности. Когда их потомство достигло совершенно-
летия, для  оценки структурных изменений в их мозге
использовали МРТ высокого разрешения и обнаружи-
ли, что наибольшее уменьшение объемов  мозгового
вещества произошло в обонятельных луковицах.  При
использовании комбинации методов, в том числе струк-
турных изображений мозга и in vitro методов, а также
поведенческого тестирования было обнаружено, что
пренатальное воздействие  алкоголя приводит к умень-
шению обонятельных луковиц и нарушениям распозна-
вания запахов, которые сохраняются в зрелом возрасте.
Эти нарушения в обонятельной луковице могут возник-
нуть в результате дефектов нейрогенеза во время ранне-
го постнатального развития [23].

Результаты обследования детей
Психические нарушения. Нельзя предсказать тяжесть

поведенческих нарушений на основе физических данных
ребенка. Нарушения интеллектуальной сферы. При ис-
следовании ФАС в период между 1973 и 1996 годами,
средний IQ (intelligence quotient - количественная оценка
уровня интеллекта человека)  у таких детей был 65,73 с
диапазоном от 20 до 120 [33]. Дети с неврологическими
расстройствами, связанными с алкоголем или перенёс-
шие воздействие алкоголя на плод, по всей видимости,
имеют более высокий IQ, чем дети с классическим ФАС,
но и эти показатели находятся в диапазоне умственной
отсталости [34]. У 54,1% детей с ФАС впоследствии обна-
руживалась олигофрения (слабоумие) [7].

Для изучения последствий антенатальной алкоголи-
зации 40 пациентов - подростков с ФАС - выполняли тест

IQ. Результаты IQ оставались неизменными в течение 8
лет. Эти данные свидетельствуют о долгосрочности  по-
следствий пренатального повреждения мозга [45].

В исследовании принимали участие 23 ребёнка с ди-
агнозом FASD и 57 здоровых. После обследования на
FASD и антропометрии детям проводили тестирование
общего интеллекта (WISC-R), невербального интеллекта
(Raven, Цветные матрицы), понимания речи (Rustioni),
академической успеваемости (IPDA)  и проблем поведе-
ния (расстройство агрессивного поведения, Rating Scale).
У детей с диагнозом FASD были более низкие показате-
ли, чем в контрольной группе, по вербальному интел-
лекту и полной шкале IQ, невербальному интеллекту,
пониманию речи и академической успеваемости. Кро-
ме того, дети с FASD более невнимательны и гиперак-
тивны. Также были выявлены значимые корреляции меж-
ду окружностью головы, дисморфией и данными WISC-
R теста [37].

Нарушения внимания, памяти и других когнитив-
ных функций. У людей с FASD  замедлен процесс обра-
ботки информации и наблюдается нарушение внимания
как в младенчестве, так и в зрелом возрасте. Клиничес-
кие и экспериментальные исследования зафиксировали
у них дефекты в процессах обработки информации. Ис-
следования когнитивных функций, таких как речь, зри-
тельное восприятие, память и обучение, социальное
функционирование,  показали, что у лиц с FASD имеется
дефицит в обработке и интеграции информации [31],
часто наблюдаются гиперактивность, дефекты внимания
и торможения [16].

Компьютеризированный нейропсихологический тест
CANTAB® можно использовать для изучения дефицита
объема рабочей памяти у детей с FASD. Были протести-
рованы 24 ребенка с FASD и 26 здоровых  детей. У детей
с FASD наблюдался дефицит в области функционирова-
ния исполнительной, рабочей памяти и внимания [22].

Нарушения эмоциональной сферы. В Западной Ав-
стралии было проведено исследование для установления
связи между дозой, структурой и сроком пренатального
воздействия алкоголя и поведенческими нарушениями у
детей в возрасте двух лет и старше. 10% женщин из слу-
чайной выборки (N = 2224), родивших живого ребенка в
Западной Австралии (в 1995-1996 годах) были приглаше-
ны для участия в 8-летней программе исследования, 85%
из них наблюдались со 2-го года, 73% в течение 5 лет и
61% - 8 лет. Потребление алкоголя было фиксировано
путем суммирования общей дозы и частоты приема с
учетом реалистичных моделей употребления алкоголя.
Анализ был проведен с использованием обобщенных
оценочных уравнений. Установлено, что низкие прена-
тальные дозы алкоголя не были связаны с проблемами
поведения ребенка. После тяжелого воздействия алкого-
ля в первом триместре беременности у детей возрастала
частота проявления тревоги/депрессии и соматических
жалоб. Умеренный уровень воздействия алкоголя также
повышал вероятность проявления тревоги/депрессии [21].

Характерными расстройствами при ФАС также явля-
ются эмоциональные нарушения (депрессивные состо-
яния), повышенная возбудимость, агрессивность, склон-
ность к риску [7].

Нарушения социального взаимодействия. Для изу-
чения способности к социальному взаимодействию было
проведено исследование среди 43 детей. 20 детей с FASD
(средний возраст 12,6 года) и 23 здоровых ребенка (сред-
ний возраст 12,5 года) решали задачи теста Shure и Spivak
(1985), в котором дается оценка решения задач в соответ-
ствии с построением межличностных взаимодействий.
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У детей с FASD было выявлено снижение способности к
решению таких задач [44].

В связи с нарушением внимания ФАС часто ошибоч-
но диагностируют как гипердинамический синдром. Раз-
ница состоит в том, что дети с гипердинамическим син-
дромом демонстрируют сложности с фокусированием
и удерживанием внимания, в то время как дети с ФАС
испытывают сложности с переключением внимания с
одного объекта на другой [7].

Нарушения поведения в подростковом возрасте и у
взрослых. В подростковом возрасте у детей с ФАС стано-
вятся выраженными нарушения социализации, трудно-
сти в общении со сверстниками [32, 30]. У взрослых с
ФАС могут проявляться следующие расстройства: ум-
ственная отсталость, шизофренические симптомы, син-
дром дефицита внимания с гиперактивностью, расстрой-
ства обучения, трихотилломания, биполярное расстрой-
ство и импульсивное поведение [47]. Также по мере взрос-
ления на первый план выходит церебростенический син-
дром с выраженными нарушениями функции внимания,
памяти, двигательной расторможенностью, агрессивно-
стью, асоциальным поведением, бродяжничеством [7].

Аномалии полового поведения. Ряд исследований
показали связь между аномалиями полового поведения
и дисфункциями головного мозга. Внутриутробное воз-
действие алкоголя является одним из возможных объяс-
нений возникновения нейрофизиологических отклоне-
ний, парафилии и сексуально агрессивного поведения
[9, 49, 36].

 Неврологические нарушения. Неврологические на-
рушения включают нервозность, гипотонию, гиперто-
нию, дефекты мелкой моторики и координации, централь-
ную слуховую дисфункцию, задержку речи, неспособ-
ность к обучению, неспособность к обобщению. С тече-
нием времени, по мере роста ребенка, с младенчества
до юности и в зрелом возрасте, некоторые или все из этих
когнитивных и поведенческих проявлений могут прояв-
ляться более ярко [46, 35, 29].

Для FASD характерны нарушения исполнительных
функций - психологических процессов, участвующих в
управлении целенаправленным поведением. Для оцен-
ки компонентов исполнительных функций, в частности,
движения глаз, были разработаны специальные  задачи.
По сравнению с контрольной группой  у детей с FASD
реакция была замедлена, наблюдались ошибки направ-
ления. Эти результаты отражают дефицит исполнитель-
ных функций и связаны с дисфункцией лобных долей,
возможно, из-за нарушений тормозных процессов [15].

У этих детей наблюдается дефект в мозжечковой об-
работке информации, схожий с тем, что возникает при
дислексии. Это функциональный дефицит, связанный с
ограниченными возможностями в обучении [24, 28].

У лиц с агенезией или повреждением мозолистого
тела наблюдаются дефекты бимануальной координации,
особенно когда задача выполнялась без визуальной об-
ратной связи. Для оценки скорости и точности движений
в задаче, где обе руки должны координированно вести
курсор по угловым линиям, был использован тест на
бимануальную координацию. Он дает представление о
межполушарных взаимодействиях и о способности ко-
ординированной деятельности двух полушарий посред-
ством мозолистого тела. В ходе данного исследования
были протестированы 21 ребенок с FASD и 17 здоровых
детей. При прохождении испытаний с обратной визуаль-
ной связью дети с FASD действовали медленнее, чем кон-
трольная группа, но были одинаково точны. В отсутствие
визуальной обратной связи дети с FASD были значитель-

но менее точными в прохождении отдельных углов, ко-
торые считаются особенно чувствительными к межпо-
лушарным взаимодействиям [40].

 Характерными расстройствами при ФАС также яв-
ляются синдром Туретта, аутизм. Синдром Туретта явля-
ется неврологическим расстройством и характеризуется
тиками, т.е. внезапными, непроизвольными, повторяю-
щимися движениями [7].

Нарушения сна и пищевого поведения. Дети с FASD
страдают от нарушений сна и/или расстройств пищево-
го поведения [41]. Нарушение регуляции циклов сна/бод-
рствования связаны с поражением лимбической систе-
мы [4].

Таким образом, антенатальное воздействие алкоголя
приводит к разнообразным, тяжёлым и долговременным
(часто необратимым) поведенческим и неврологичес-
ким нарушениям у животных и человека, которые зави-
сят от дозы и сроков его применения. В основе их лежат
вызываемые этанолом и его метаболитом ацетальдеги-
дом глубокие повреждения нервной системы на клеточ-
ном и молекулярном уровнях.
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FETAL ALCOHOL SYNDROME: BEHAVIORAL AND NEUROLOGICAL DISORDERS
S.M. Zimatkin, E.I. Bon

Educational Establishment «Grodno State Medical University», Grodno, Belarus

This review summarizes the literature data on the behavioral and neurological disorders induced by the antenatal
alcohol administration. Prenatal exposure to alcohol leads to the multiple, severe and long-term (often irreversible)
behavioral and neurological disorders in humans and animals that depend on the dose and timing of application. The
disorders are induced by ethanol and its metabolite acetaldehyde profound damage of the nervous system at the cellular
and molecular level.
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