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Приведена информация о фетальном алкогольном синдроме и синдроме абстиненции у новорожденных. Представлены 
данные собственного наблюдения за нарушениями развития у 18 детей, подвергшихся пренатальному влиянию алкоголя. 
Предложены подходы к лечению и ведению детей с фетальным алкогольным синдромом и меры оказания помощи семьям.
Показано, что данная проблема малоизучена в России, является весьма актуальной, социально значимой и требует даль-
нейшего изучения.
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Фетальный алкогольный синдром представля-
ет актуальную проблему в педиатрии, так как 

не только в значительной степени нарушает физи-
ческое развитие детей, но и ограничивает их психи-
ческое состояние. Кроме того, он представляет риск 
девиантного поведения уже в подростковом периоде. 
Актуальность темы связана также с этичес кими во-
просами, касающимися усыновления этих детей. Фе-
тальный алкогольный синдром является глобальной 
международной проблемой, но имеет особую остроту 
для нашей страны.

Фетальный алкогольный синдром (Fetal Alcohol 
Syndrome, FAS; Alcohol Related Neurodevelopmental 
Disorder, ARND) — связанные с алкоголем наруше-
ния нейроразвития, а также связанные с алкоголем 
врожденные дефекты (Alcohol Related Birth Defects, 

ARBD) объединены термином: фетальный алко-
гольный спектр нарушений (Fetal Alcohol Spectrum 
Disorders, FASD), при этом фетальный алкогольный 
синдром является наиболее полным, клинически 
выраженным проявлением [1]. Классификация по 
МКБ-10: P04.3 — поражения плода и новорожденно-
го, обусловленные потреблением алкоголя матерью; 
Q86.0 — алкогольный синдрому плода (дизморфия).

Эпидемиология фетального алкогольного син-
дрома/фетального алкогольного спектра нарушений 
в России не изучена [2]. Имеются отдельные сооб-
щения о распространенности синдрома на локаль-
ном уровне. Так, в Москве в детских домах для детей 
с психоневрологическими нарушениями выявлено 
7,9% детей с фетальным алкогольным синдромом 
[3, 4]. Распространенность этого синдрома в специа-
лизированных домах ребенка, по данным E. Riley, до-
стигает 15% [5], по данным А. Б. Пальчик и соавт., — 
9,3% от общего числа воспитанников [3]. Среди 
женщин, страдающих хроническим алкоголизмом, 
частота рождения ребенка с фетальным алкоголь-
ным синдромом составляет более 4%, но отдельные 
его проявления встречаются чаще (приблизительно 
у каждого 2–3-го ребенка). У всех детей, подверг-
шихся воздействию алкоголя внутриутробно, в даль-
нейшем можно обнаружить множество негативных 
эффектов [6].
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Фетальный алкогольный синдром (син. алкоголь-
ный синдром плода, алкогольная эмбриофетопатия, 
эмбриональный алкогольный синдром, фетальные 
алкогольные эффекты) — сочетание врожденных 
психических и физических дефектов, которые впер-
вые проявляются при рождении ребенка и сохраня-
ются у него на всю жизнь. Данный синдром является 
пожизненным расстройством, которое не проходит 
с возрастом и служит главной эпигенетической при-
чиной нарушений умственного развития, которые 
возможно предотвратить антенатально. Фетальный 
алкогольный синдром обусловлен употреблением 
женщиной алкоголя до беременности и особенно 
во время беременности. Нередко в сочетании с фе-
тальным алкогольным синдромом встречается другая 
нозология, именуемая как абстинентный синдром 
плода и новорожденного. Этот диагноза по МКБ-10 
рубрифицируется как Р96.1.

Вариабильность проявлений абстинентного син-
дрома зависит от многих факторов: генетических, 
биологических, длительности и дозировки алкоголя, 
сочетания с курением и приемом наркотиков. По-
следнее, безусловно, утяжеляет течение заболевания. 
Поражение нервной системы может проявляться сра-
зу после рождения (синдром гипервозбудимости, на-
рушение поведения новорожденного, тремор, спон-
танные клонические судороги, опистотонус, 
мышечная гипотония и др.). В этих случаях речь идет 
об абстинентном синдроме, который проявляет себя 
уже в раннем неонатальном периоде. Абстинентный 
синдром может быть у детей как с проявлениями ал-
когольной эмбриофетопатии, так и без них. В слу-
чаях, когда транспорт алкоголя к плоду имел место 
только непосредственно перед родами, фетальный 
алкогольный синдром может встречаться в чистом 
виде и носить транзиторный характер. Тем не ме-
нее данное обстоятельство важно с точки зрения 
проблемы синдрома внезапной смерти младенцев, 
так как именно алкоголизм и курение матери, не го-
воря уже о применении наркотических препаратов, 
рассматривается как серьезный предиктор синдро-
ма внезапной смерти. Более того, после острого пе-
риода абстинентного синдрома имеет место период 
«мнимого благополучия», для которого характерны 
булимия и высокая прибавка массы тела. Последнее 
ослабляет внимание к детям данной группы риска, 
так как в этот период сохраняется опасность низко-
го коркового контроля кардиореспираторной дея-
тельности, а следовательно, риск остановки дыхания 
и сердца. Речь чаще всего идет о ночных апноэ цен-
трального или смешанного генеза, реже — о внезап-
ном нарушении сердечного ритма.

По выраженности клинических проявлений раз-
личают три степени тяжести абстинентного синдрома: 
легкую, средней тяжести и тяжелую. Диагноз устанав-
ливается при совместном наблюдении с невропато-
логом на основании анамнеза матери (употребление 

алкоголя, наркотиков, курение), клинических прояв-
лений (шкала Фенингана). Трудности в диагностике 
связаны с тем, что ранние признаки абстинентного 
синдрома перекрываются постгипоксической цере-
бральной дисфункцией новорожденных, так как не-
редко сочетаются с ней. Кроме того, при кормлении 
грудным молоком пьющей женщины симптомы аб-
стинентного синдрома могут быть нивелированы. По-
этому нередко диагноз становится очевидным только 
в позднем неонатальном периоде при динамическом 
наблюдении за поведением новорожденного и его ма-
тери или же после ретроспективной оценки всех дан-
ных на основании экспертного анализа, к сожалению, 
уже после смерти ребенка.

По сведениям литературы [7], абстинентный син-
дром новорожденного может носить смешанный ха-
рактер. Клиническая картина не всегда возникает 
в первые двое суток после рождения, яркая кли ни-
чес кая симптоматика разворачивается в первую неде-
лю жизни, но у некоторых детей может проявляться 
значительно позже — через несколько месяцев по-
сле рождения, вскоре после прекращения грудного 
вскармливания.

Тяжесть и сроки возникновения абстинентного 
синдрома новорожденного зависят от длительности 
применения алкоголя и наркотиков, даты последнего 
их приема перед родами. Проявления абстинентного 
синдрома, как говорилось выше, носят транзитор-
ный характер, но некоторые симптомы (при употре-
блении «тяжелых» наркотиков) могут быть достаточ-
но устойчивыми. Все вышеизложенное побудило нас 
представить собственный опыт наблюдения за ново-
рожденными от матерей данной группы.

Характеристика детей и методы исследования

Под наблюдением находились 18 детей, чьи ма-
тери во время данной беременности курили, употре-
бляли наркотические препараты и алкоголь. Все дети 
обследуемой группы были переведены в отделение 
патологии новорожденных и недоношенных детей 
(ОПНД) РКБ № 2 в ранний неонатальный период 
(4–7-й дни жизни). Из 18 детей 2 ребенка были от ма-
терей, употреблявших героин в течение от 3 до 14 лет. 
Алкогольная зависимость была отмечена у 10 жен-
щин, никотиновая — у 3. В 5 случаях не исключалось 
сочетание вредных привычек матерей (алкоголизм 
и курение, наркомания и курение).

Из всех беременных в женской консультации на-
блюдались только четверо, от 14 детей матери отка-
зались еще в родильном доме. Одна из женщин ка-
тегорически отказалась от госпитализации ребенка 
и самовольно забрала его домой. Социальный и аку-
шерский анамнез матерей был представлен в меди-
цинской карте новорожденного ребенка, часть све-
дений была получена нами путем дополнительного 
запроса в родильный дом и (или) в акушерскую и дет-
скую поликлинику. Тем не менее во многих случаях 



176

XIII РОССИЙСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ «ПЕДИАТРИЯ И ДЕТСКАЯ ХИРУРГИЯ В ПРИВОЛЖСКОМ ФЕДЕРАЛЬНОМ ОКРУГЕ»

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2016; 61:5
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2016; 61:5

анамнез был представлен очень скудными сведения-
ми. Иизвестно, что только у 3 женщин данная бере-
менность была первой, у 6 — второй, у 6 — третьей, 
у 3 обследованных было 5 и более беременностей. 
Из сопутствующей патологии, помимо наркомании, 
отмечены такие заболевания, как хронический ге-
патит С (у 8 женщин), хроническая урогенитальная 
инфекция, хронический гепатит В (у 1). Из особен-
ностей течения беременности были выявлены ОПГ-
гестозы (у 3), хроническая фетоплацентарная не-
достаточность (у 4). Тесты на ВИЧ-инфекцию были 
отрицательными. Только 3 женщины (с никотиновой 
зависимостью) были заинтересованы в данной бере-
менности.

Оценку зрелости новорожденных проводили 
по шкале Петрусса. Кроме этого, у всех детей была 
проведена оценка по балльной таблице риска син-
дрома внезапной смерти младенцев [8]. Церебраль-
ная активность и поведение новорожденного кон-
тролировались по шкале Финнегана (Finnegan, 1975). 
Данная шкала включает характеристику состояния 
ЦНС, метаболических и дыхательных нарушений, 
а также функциональные особенности желудочно-
кишечного тракта. В обследуемой группе детей оцен-
ка тяжести синдрома отмены по шкале Финнегана 
в родильном доме не была проведена ни одном слу-
чае, что свидетельствует об отсутствии знаний неона-
тологов по данной проблеме. Кроме того, трудности 
ранней диагностики были связаны с тем, что при-
знаки абстинентного синдрома у 15 из 18 детей со-
четались с проявлениями постгипоксической цере-
бральной дисфункции. Оценить наличие и тяжесть 
абстиненции можно было только ретроспективно 
по описанию отдельных неврологических синдромов 
в раннем неонатальном периоде и по дальнейшему 
динамическому наблюдению за поведением ребенка 
в отделении патологии новорожденных.

В общеклиническое обследование входила оценка 
функции дыхания (у недоношенных детей — по шка-
ле Сильвермана, у доношенных — по шкале Довнеса). 
По показаниям двум детям проводилось кардиоре-
спираторное мониторирование, все новорожденные 
консультированы невропатологом.

Результаты и обсуждение

По сроку гестации 18 детей распределились сле-
дующим образом: 14 доношенных (из них только 
у двух не было признаков морфофункциональной 
незрелости), 4 недоношенных. Масса тела при рож-
дении более 3000 г была у 5 детей; срок гестации бо-
лее 38 нед имели 14 детей, 35–37 недель — 2 ребенка, 
32–34 нед — 2 ребенка. У 9 из 18 детей была задержка 
внутриутробного развития плода, из них у 3 — сим-
метричная. Состояние при рождении оценивалось 
как удовлетворительное (оценка по шкале Апгар 
8/9 баллов) у 5 (27,7%1) детей, среднетяжелое (оцен-
ка по шкале Апгар 6/7 баллов) — у 13 (72,2%) детей. 

Околоплодные воды с меконием были отмечены 
у 3 новорожденных. Проведения реанимационных 
пособий и интенсивной терапии не потребовалось 
только 5 (27,7%) детям.

В процессе обследования и лечения были выяв-
лены следующие соматические заболевания: грубые 
клинически значимые врожденные пороки сердца — 
у 2 (11,1%) детей, малые аномалии развития сердца — 
у 5 (27,7%), геморрагический синдром — у 3 (16,6%), 
внутриутробная инфекция — у 4 (22,2%), нео-
натальная желтуха средней и легкой степени тяже-
сти — у 5 (27,7%), анемия — 4 (22,2%), постнатальная 
пневмония — 2 (11,1%), инфекция мочевыводящих 
путей — у 2 (11,1%), некротический энтероколит — 
у 1; носительство материнских антител к вирусу гепа-
тита С (HCV) выявлено у 6 детей.

Новорожденные поступали в отделение в основ-
ном в состоянии средней тяжести, в тяжелом состо-
янии были 2 ребенка. Тяжесть состояния была обу-
словлена проявлениями внутриутробной инфекции 
и врожденного порока сердца.

Синдром гипервозбудимости ЦНС включал раз-
драженный крик, двигательное беспокойство, уси-
ление мышечного тонуса крупных сгибателей, нару-
шение сна (преобладание периодов бодрствования), 
патологическую двигательную активность (тремор 
конечностей различной амплитуды, чаще мелко-
размашистый). У 12 (66,6%) детей отмечался той 
или иной степени выраженности синдром вегетатив-
но-висцеральных дисфункций в виде срыгивания, 
приступов беспокойства, сопровождавшихся обиль-
ным потоотделением и ярко выраженным сосатель-
ным рефлексом («сосание кулачков»). Синдром угне-
тения ЦНС не был отмечен ни у одного ребенка.

При оценке по шкале риска синдрома внезапной 
смерти младенцев показатели распределились следу-
ющим образом: до 70 баллов получили всего 7 (38,8%) 
детей, более 70 баллов — 8 (44,4%) новорожденных, 
более 100 баллов имели 3 (16,6%) ребенка. Таким об-
разом, 11 (61,1%) из 18 детей имели риск синдрома 
внезапной смерти. В связи с этим обстоятельством 
в последние годы все дети отделения патологии но-
ворожденных с риском синдрома внезапной смерти 
находятся на респираторном мониторе «Беби-Сенс» 
и особом контроле со стороны персонала.

Нейросонографическое обследование осущест-
вляли на 1-й неделе жизни и при необходимости 
повторно. Изменения нейросонографической кар-
тины локализовались в перивентрикулярной зоне 
центральных тел и задних рогов боковых желудоч-
ков в виде уплотнения мозговой ткани (преимуще-
ственно белого вещества). Данные изменения но-
сили не спе ци фи чес кий характер и обычно являлись 
следствием перинатальной острой и длительной ги-
поксии.

При отсутствии внутривенных инфузий глю-
козосодержащих растворов только у 5 (27,7%) 
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новорожденных обследованной группы пока-
затель глюкозы был меньше допустимой нормы 
(2,2 ммоль/л). Тесты на наличие наркотического пре-
парата и алкоголя в крови родильниц и новорожден-
ных не проводились, так как стандарты ведения та-
ких детей не разработаны.

Медикаментозная терапия синдрома отмены 
включала пероральное применение фенобарбитала 
(суточная доза 5 мг/кг в течение 7–10 дней) и внутри-
венную инфузию 5% раствора глюкозы в рамках ком-
плексной нутритивной поддержки, так как в первые 
дни жизни дети не получали полный объем питания 
из-за частого срыгивания, а также низкой толерант-
ности к энтеральному питанию в связи с постгипок-
сической ишемией кишечника и угрозой некроти-
ческого энтероколита. При проведении частичного 
парентерального питания велся расчет жидкости под-
держания, жидкости патологических потерь и усво-
енного объема энтерального питания. Инфузионная 
терапия назначалась в связи тем, что недостающий 
объем питания и патологических потерь у большин-
ства детей в первые дни пребывания в отделении 
патологии новорожденных не удавалось перекрыть 
допаиванием. При первой же возможности осущест-
влялся постепенный переход на энтеральное пита-
ние, предпочтительнее гипоаллергенными смесями, 
а также смесями для недоношенных при наличии 
морфофункциональной незрелости. Физиологичес-
кий объем питания достигался постепенно в течение 
10–14 дней. При наличии грудного молока у матери 
практиковалось в этот период «непитательное при-
кладывание к груди» и трофическое питание.

В динамике наблюдения в клинике у новорож-
денных с абстинентным синдромом на фоне ком-
плексной терапии и приема фенобарбитала в выше-
названной дозе ни у одного ребенка не был отмечен 
синдром угнетения ЦНС. Выраженность абстинент-
ного синдрома у детей в поздний неонатальный пе-
риод определялась тяжестью повреждения ЦНС, 
вегето висце раль ны ми нарушениями. В подавляю-
щем большинстве (94,4%) случаев речь шла о легком 
течении синдрома, лишь у одного ребенка с героино-
вым абстинентным синдромом наблюдалось средне-
тяжелое течение. Абстинентный синдром у всех де-
тей носил транзиторный характер, и обычно на фоне 
терапии его проявления исчезали к 10–14-му дню 
жизни. Примечательно, что в последующие недели 
жизни у всех детей, за исключением ребенка с сопут-
ствующим пороком сердца, отмечался синдром були-
мии — дети имели повышенный аппетит и высокие 
прибавки массы тела. В связи с этим в данной фазе 
абстинентного синдрома велся ежедневный контроль 
питания, чтобы не допускать перекорма детей.

В возрасте 10–14 дней, когда появлялась возмож-
ность частичного или полного энтерального питания, 
в комплексную терапию подключались метаболичес-
кие и ноотропные препараты. Учитывая большую 

роль постгипоксических нарушений в адаптации сер-
дечно-сосудистой системы, из разрешенных в перио-
де новорожденности лекарственных средств тактикой 
выбора было назначение препаратов левокарнитина 
в дозе 50 мг/кг в сутки курсом лечения по 2–3 нед. 
Известно, что левокарнитин способствует восста-
новлению процессов энерго обеспечения в мио кар-
де. Из других лекарственных средств, улучшающих 
митохондриальные процессы, применяли препара-
ты коэнзима Q

10
 — кудесан по 5 капель 2 раза в день. 

Из ноотропных препаратов, разрешенных с перио-
да новорожденности, нами использовался пантогам 
в целях улучшения церебрального метаболизма; ти-
трование дозы начинали с 50 мг/кг, постепенно до-
водя до оптимальной. Большое внимание уделялось 
профилактике острых респираторных инфекций, на-
ряду с эпидемилогическими и санитарно-гигиениче-
скими мероприятиями, проводилась интерфероноте-
рапия.

Сложным с деонтологической точки зрения 
для нас являлось информирование родителей о том, 
что ребенок входит в группу риска по синдрому вне-
запной смерти младенцев. В своей практике мы из-
бегаем данной медицинской терминологии и очень 
осторожно сообщаем о том, что у ребенка возможны 
проблемы с дыханием и сердечной деятельностью. 
В беседах с родителями оговариваем симптомы «тре-
воги»: кратковременные остановки дыхания, по-
перхивание, «сопение», «храп», «хрюканье», крик 
до «посинения». В выписках указываем на возмож-
ность внезапного апноэ грудного ребенка, рекомен-
дуем усиленный социальный патронаж.

Заключение

Исходя из полученных данных можно сделать сле-
дующие заключения:

1. Несмотря на рост алкоголизма и наркомании 
среди женщин репродуктивного возраста насторо-
женность неонатологов в отношении диагностики 
фетального алкогольного синдрома и абстинентного 
синдрома новорожденного еще недостаточна.

2. В отечественной практике не предусмотрено 
обязательное определение уровня этанола в крови 
беременных женщин, злоупотребляющих алкоголем, 
и их новорожденных, что затрудняет раннюю диагно-
стику.

3. Имеется дефицит информации о социальном 
статусе семьи, о вредных привычках и состоянии здо-
ровья матери (отца, сожителя) в выписках из родиль-
ного дома, что осложняет преемственность наблюде-
ния на последующих этапах.

4. Среди новорожденных с алкогольной эмбрио-
фетопатией и фетальным алкогольным синдромом 
высок риск младенческой смертности, включая риск 
синдрома внезапной смерти младенцев, что долж-
но учитываться при их дальнейшем наблюдении 
как в поликлиниках, так и в социальных заведениях.
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5. Лечение абстинентного синдрома в поздний 
неонатальный период должно проводиться совмест-
но с неврологом и кардиологом и включать ноотроп-
ные и метаболические препараты.

6. Исходя из международного опыта, социаль-
ные службы должны оперативно решать вопросы 
о временном лишении родительских прав на момент 
угрозы состоянию ребенка. В случае оставления ре-
бенка в семье необходим социальный патронаж, 
нельзя перекладывать эти функции целиком на меди-
цинских работников.

Практический опыт зарубежных стран показы-
вает, что психолого-педагогическая помощь/пcихо-
тера пия и специальное обучение — важнейшие ме-
тоды помощи при фетальном алкогольном синдроме 
[9]. Родителей (или лиц, заботящихся о ребенке) 

обу чают специальным стратегиям воспитания и орга-
низации окружающей среды (минимальные внешние 
стимулы, четкое соблюдение регулярного режима, 
повторение простейших наглядных способов объ-
яснения, использование простых инструкций, поло-
жительное подкрепление и т. п.). Обучение родителей 
(воспитателей, учителей) таким стратегиям считает-
ся наиболее эффективным методом помощи детям 
с фетальным алкогольным синдромом/фетальным 
алкогольным спектром нарушений [9–12]. Посколь-
ку большая часть таких детей может попасть под про-
цедуру усыновления, следует, вероятно, рассмотреть 
вопрос об информированном согласии усыновителей 
о возможных поведенческих особенностях этих детей 
в более поздних возрастных периодах в законодатель-
ном порядке.

(Конфликт интересов не представлен)
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