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ABSTRACT. Background. Since its inception, alcohol has been used throughout society, for rituals, worship, and because 

of its therapeutic, antibacterial, and analgesic properties. In moderation, alcohol consumption is generally considered clinical-

ly beneficial. On the other hand, it was recognized that excessive alcohol consumption by both men and women, especially 

during pregnancy or breastfeeding, has many negative consequences. Alcohol is a teratogenic factor, the prenatal effect of 

which can adversely affect the fetus, and with chronic use can lead to many diseases of the cardiovascular system. Global 

trends in increasing alcohol consumption by women of childbearing age are linked to economic development, changing gen-

der roles, increasing access to alcohol, societal pressures, and social acceptance of alcohol use. As the rate of alcohol-related 

heart abnormalities is higher than previously thought, it is becoming increasingly important to understand the mechanisms 

behind them. Objective: to investigate the qualitative changes of heart tissue and the mechanisms of their occurrence, which 

are due to the prenatal and postnatal effects of ethanol, as well as to establish the relationship between alcohol consumption 

during pregnancy and the occurrence of FASD in the offspring, by means of a bibliographic analysis of the literature. Meth-

ods. Bibliographic analysis is based on published foreign articles, books, teaching aids, monographs, abstracts of 

dissertations. The search period of coverage is from 2012 to 2022, but the review includes some data from earlier 

publications, since these literary sources have significant scientific value. Results. Analysis of literary sources made it possi-

ble to form a clear idea of the macro-, micro- and ultrastructural changes in the myocardium, which are observed in offspring 

born to alcoholized mothers. It was investigated that the prenatal effect of ethanol induces significant changes in the relative 

weight of the heart, wall thickness of the left ventricle and the size of cardiomyocytes. Chronic ethanol use induces myo-

cytolysis, apoptosis and necrosis of cardiac cells with renewal mechanisms leading to hypertrophy and interstitial fibrosis. 

The constant influence of alcohol leads to dysfunction of sarcomeres and changes in the composition of cell membranes, 

receptors, ion channels, intracellular transitional Ca2 + processes and structural proteins. Heart remodeling is a compensatory 

mechanism for the above disorders in response to various aggressive factors. Conclusion. The alarmingly increasing inci-

dence and prevalence of fetal alcohol syndrome is a public health problem that requires strategic and timely action for both 

pregnant women and women of reproductive age who consume alcohol and their offspring who may be at risk. Prevention 

initiatives to reduce alcohol consumption before and during pregnancy should be undertaken worldwide. 
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Вступ 

Вживання алкоголю збільшується загрозли-

вими темпами серед жінок у всьому світі, особ-

ливо серед жінок дітородного віку (15–49 років) 

та вагітних [1-4]. Споживання алкоголю зросло 

за показниками поширеності тих, хто вживає 

алкоголь, за обсягом і частотою вживання алко-

голю серед тих, хто п’є, а також за зниженням 

віку початку вживання алкоголю [3-5]. Хоча гло-

бальна оцінка вживання алкоголю вагітними жі-

нками під час пандемії ще не проведена, є певні 

докази того, що пандемія COVID-19 була 
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пов’язана зі збільшенням споживання алкоголю 

жінками дітородного віку в деяких країнах [6-8]. 

Більш високий, ніж зазвичай, рівень вживання 

алкоголю в поєднанні з незапланованою вагітні-

стю створює ризик для багатьох вагітностей під-

вищеного ризику впливу алкоголю, а отже, бага-

тьох немовлят – ризику заподіяння шкоди [9]. 

Зміни щодо вживання психоактивних речовин 

під час пандемії можуть бути опосередковані 

станом психічного здоров’я; наприклад, психо-

логічний дистрес вагітних жінок у Сполучених 

Штатах передбачав кількість речовин, які вони 

вживали [10], тоді як канадське дослідження не 

виявило такої асоціації [11].  

На основі даних Всесвітньої організації охо-

рони здоров’я (ВООЗ) від 2018, глобальне спо-

живання алкоголю на душу населення серед жі-

нок дітородного віку становило 2,3 л. Країни з 

високим рівнем доходу повідомили про найбі-

льший показник (4,5 л), за ними йдуть країни з 

рівнем доходу вище середнього (2,7 л), нижчим 

середнім рівнем доходу (1,5 л) і з низьким рівнем 

доходу (1,2 л). (20) Крім того, п’ять країн з най-

вищою поширеністю вживання алкоголю серед 

вагітних жінок були в Європейському регіоні: 

Ірландія (60,4%), Білорусь (46,6%), Данія 

(45,8%), Велика Британія (41,3%) та Росія ( 

36,5%) . Лише серед цих п’яти країн щорічно 

реєструється 902 180 пологів з внутрішньоутро-

бним вживанням алкоголю в анамнезі, 69 395 з 

яких мають FASD [12]. 

Мета і методи дослідження: дослідити які-

сні зміни серцевої тканини та механізми їх вини-

кнення, які зумовлені пренатальною, постната-

льною дією етанолу, а також провести зв’язок 

між вживанням алкоголю під час вагітності та 

виникненням фетального алкогольного синдрому 

у потомства, шляхом бібліографічного аналізу 

літератури. 

Результати та їх обговорення 
Алкоголь є тератогеном, який легко може 

проникати через плаценту, що призводить до 

пошкодження плода, що розвивається. Дослі-

дження, як на лабораторних тваринах, так і клі-

нічні, продемонстрували, що етанол дифундує 

через плаценту і швидко розподіляється, накопи-

чуючись в навколоплідних водах . Негативний 

ефект посилюється при заковтуванні плодом ам-

ніотичної рідини, яка містить виведені нирками 

плода ксенобіотики. Алкоголь має пролонговану 

дію через накопичення в амніотичних водах. Це 

призводить до зниження концентрації метаболі-

чних ферментів та елімінації, що веде до пошко-

дження плода [13]. 

Виявлення ряду несприятливих наслідків 

пренатального впливу алкоголю все ще залиша-

ється актуальною сферою серед науковців. 

Вплив алкоголю на плід є встановленим факто-

ром ризику ряду несприятливих наслідків, вклю-

чаючи мертвонародженість [14], спонтанні абор-

ти [15], передчасні пологи [16,17,18], затримку 

внутрішньоутробного розвитку [19], низьку масу 

тіла при народженні [20] та FASD [21].  

FASD зазвичай виявляється у дітей, наро-

джених жінками, які страждають від хронічного 

алкоголізму. Однак зв’язок «хронічного алкого-

ліка» із захворюваністю на FASD була нечітко 

визначена. Припускають, що високі рівні етано-

лу, навіть тимчасові, на критичній стадії ембріо-

нального розвитку можуть бути більш шкідли-

вими, ніж вся тривалість інтоксикації матері [22].  

В даний час відомо, що алкоголь є терато-

генним для всіх систем органів плода, що розви-

вається [23], зокрема для нервової системи. Деякі 

з механізмів порушення включають підвищений 

окислювальний стрес для центральної нервової 

системи, порушення ангіогенезу та нейрогенезу, 

що виникає під час внутрішньоутробного розви-

тку мозку, посилення загибелі клітин у різних 

структурах мозку, а також порушення ендокрин-

ної системи, експресії генів та синтезу простаг-

ландинів . Пренатальний вплив алкоголю пору-

шує амінокислотний гомеостаз і викликає збуд-

ливу нейротоксичність, підвищуючи рівень тау-

рину як нейропротекторну відповідь [24, 25]. 

Зменшенням загального об’єму мозку у осіб, які 

зазнали впливу, що можна спостерігати при на-

родженні та пізніше в житті. Зокрема, може бути 

знижений вміст сірої та білої речовини в голов-

ному мозку і мозочку, а також в структурах моз-

ку, включаючи мигдалину, гіпокамп, таламус і 

бліду оболонку [26].  

Під час пренатального розвитку плода алко-

голь впливає на декілька метаболічних шляхів, 

частково через зміну активності ДНК-

метилтрансфераз (Dnmt1, Dnmt2, Dnmt3a і 

Dnmt3b), які формують глобальну епігенетику 

розвитку плода [27]. В результаті, експресія 

ключових генів дерегулюється, наприклад, інсу-

ліноподібні фактори росту 1 і 2 [28], гліальний 

фібрилярний кислий білок в астроцитах і се-

рин/треонін протеїнкіназа GSK3β [29]. Крім того, 

метаболізм етанолу підвищує вироблення актив-

них форм кисню, які зменшують здатність ендо-

генних антиоксидантних механізмів, що сприяє 

окисному стресу та нейрозапальним процесам. 

Збільшення активних форм кисню змінює білкові 

структури та мітохондріальне дихання, що приз-

водить до клітинного апоптозу [30, 31]. Попере-

дні дослідження показали, що аутофагія також 

може бути частиною кардіотоксичності етанолу. 

Відомо, що протеїнкіназа, активована аденозин-

монофосфатом, одна з центральних датчиків клі-

тинної енергії та регуляторів глюкози та ліпідів 

метаболізму, але також може викликати аутофа-

гію [32].  

Вплив алкоголю під час ембріонального ро-

звитку може пошкодити клітини нервового греб-

ня, попередників вегетативної нервової системи. 

Відомо, що порушення серцевої іннервації приз-
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водять до серцевих захворювань, аритмій і є 

причетними до синдрому раптової дитячої 

смерті. Діти, які піддалися впливу алкоголю 

внутрішньоутробно, мають аномальні реакції на 

частоту серцевих скорочень на тестування з 

нахилом столу, що свідчить про дисфункцію ве-

гетативного контролю серця. Це було підтвер-

джено в експерименті Steven Conlon. Перепелині 

яйця інкубували при 38°С у зволоженому інку-

баторі. У яйця вводили обꞌєм етанолу, еквіва-

лентний одному запою на початку першого три-

местру, що призводить до фенотипів розладу 

алкогольного спектру плода. Було продемон-

стровано, що пренатальний вплив алкоголю 

спричинив розщеплення головного нерва у емб-

ріонів, який іннервує серце, навіть у тих, у кого 

структурно нормальне серце. Зміни структурної 

іннервації можуть мати значні клінічні ефекти, 

включаючи зміни серцевої функції, розвиток 

аритмій та зміни вегетативної реакції [33]. 

Зміни, викликані вживанням великої кілько-

сті алкоголю, також вивчалися з точки зору гіс-

тології. Еммануель Рубін проаналізував біопсії 

м’язів у осіб, які раніше не пили, і протягом од-

ного місяця перебували на збалансованій дієті з 

великим споживанням алкоголю [34]. Хоча за 

допомогою звичайної мікроскопії не було вияв-

лено суттєвих змін, під час використання елект-

ронної мікроскопії науковець виявив внутріш-

ньоклітинне набухання, накопичення глікогену 

та ліпідів, а також зміни в структурі саркоплаз-

матичного ретикулума та мітохондрій. При гіс-

тологічному дослідженні виявлено фіброз різно-

го ступеня, плямисті ділянки ендокардіального 

фіброеластозу, інтрамуральні згустки крові та 

вогнищеві скупчення набряклих клітин як в епі-

карді, так і в ендокарді. Крім того, були значні 

варіації розміру міофібрил, і вони показали від-

носне зменшення кількості смугастості, на дода-

ток до набряку, вакуолізації та гіалінізації. Клі-

тинні ядра були більшими за норму, морфологіч-

но їх важко визначити, і вони іноді виявляли гі-

перпігментацію. Автори підкреслили наявність 

великого внутрішньоклітинного накопичення 

нейтральних ліпідів, головним чином у вигляді 

дрібних цитоплазматичних крапель [34-35].  

У подальших дослідженнях з використан-

ням електронної мікроскопії дослідники виявили 

гістологічні ознаки, які можна було б накласти 

на ті, що були виявлені в серцях, які перенесли 

гіпоксію або ішемію. Як і саркоплазматичний 

ретикулум, мітохондрії були набряклі або був 

присутній набряк, зі змінами гребеня та внутрі-

шньомітохондріальними включеннями, що вка-

зують на дегенеративні процеси. Більше того, 

міофібрили демонстрували прогресивно спотво-

рювану структуру, в результаті чого утворилася 

однорідна маса [36]. 

Алкогольна кардіоміопатія (АКМП) є най-

більш розповсюдженою формою пошкодження 

серця, викликаного етанолом. Дана патологія 

викликає прогресуюче зниження скоротливої 

функції міокарда і дилатацію камер серця, що 

призводить до серцевої недостатності (СН) та 

аритмії. АКМП є наслідком надмірного вживан-

ня алкоголю протягом тривалого періоду часу і 

часто супроводжується порушенням скоротливої 

здатності та функціональних показників роботи 

серця, таких як артеріальний тиск, серцевий ви-

кид та інші. Етанол спричинює апоптоз і некроз 

кардіоміоцитів (КМЦ), при цьому механізми від-

новлення серцевої тканини включають у себе 

гіпертрофію та інтерстиційний фіброз. Хронічна 

дія алкоголю направлена на порушення функції 

саркомера та зміни у складі клітинних мембран, 

рецепторів, іонних каналів, внутрішньоклітин-

них перехідних Ca2 + процесів і структурних 

білків [37,38]. 

Ремоделювання серця є компенсаторним 

механізмом вищенаведених порушень у відпо-

відь на різні агресивні чинники. КМЦ відносно 

стійкі до токсичної дії етанолу завдяки даному 

механізму, що здатний мінімізувати або віднов-

лювати пошкодження клітин, спричинене етано-

лом [37,38]. Структурно гіпертрофія міоцитів 

спостерігається на ранніх стадіях. Поступово 

розвивається міоцитоліз, порушуючи скоротливу 

систему саркомерів. У шлуночках спостерігаєть-

ся гіпертрофія стінок і компенсаторне розширен-

ня. Серцевий викид прогресивно знижується в 

залежності від загальної дози випитого алкоголю 

за весь період життя [39].  

Макроскопічні зміни характеризуються ро-

зширенням усіх порожнин серця при нерівномі-

рній гіпертрофії міокарда. Дилатація прогресує 

на фоні посилення СН. Візуально присутнє ма-

сивне субепікардіальне скупчення жирової тка-

нини. Дана жирова дистрофія може надавати 

міокарду жовтуватий відтінок. Важливим є те, 

що вінцеві артерії зазвичай є інтактними або з 

помірним атеросклеротичним ураженням. Після 

апоптозу або некрозу міоцитів серце намагається 

відновити пошкоджені тканини, але регенерати-

вна здатність серця стає низькою внаслідок агре-

сивного пошкодження етанолом і розвиває нее-

фективні механізми відновлення, такі як прогре-

суючий фіброз та компенсаторну гіпертрофію 

волокон і ядер решти міоцитів [37-39].  

Фактично, сам етанол зменшує здатність до 

регенерації міоцитів і посилює фіброгенний про-

цес. Субендокардіальний та інтерстиціальний 

фіброз прогресуюче з’являються в зазвичай на 

запущених стадіях [40,41]. Більше 30% шлуноч-

кової фракції міоцитів може бути заміщено фіб-

розною тканиною, таким чином зменшуючи ела-

стичність і скоротливу здатність серця [41,42]. 

Гістологічні прояви АКМП включають ва-

куолізацію та дрібнокрапельну жирову дистро-

фію саркоплазми більшості КМЦ. Також відзна-

чається позаклітинне ожиріння у стромі міокарда 
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і навколо інтрамуральних судин. Спостерігається 

поєднання гіпертрофії та атрофії КМЦ. Вміст 

ліпофусцину підвищений, зерна пігменту розпо-

всюджуються від полюсів по всій саркоплазмі. В 

міокарді можуть зустрічатись невеликі округлі 

клітинні скупчення, сформовані як реакція на 

пошкодження. Міофібрили розміщені хаотично. 

Додатковими ознаками є зміна форми ядер КМЦ, 

навколо яких зʼявляється прозора перинуклеарна 

зона, різка дилатація повнокровних судин, збі-

льшення простору між КМЦ і капілярами. Нері-

дко спостерігається потовщення окремих ділянок 

ендокарду за типом фіброеластозу, виражений 

інтерстиційний та периваскулярний фіброз усьо-

го міокарда. При АКМП сполучна тканина лока-

лізується переважно у внутрішній третині міока-

рда. Деякі автори відмічають наявність вогнище-

вої лімфогістіоцитарної інфільтрації міокарда з 

примісю плазматичних клітин і еозинофілів, а 

також ознаки алергічного ураження судин [42]. 

Електронна мікроскопія дозволяє зафіксува-

ти порушення орієнтації і лізис міофібрил, гіпер-

плазію апарата Гольджі, кістозне розширення 

саркоплазматичного ретикулума і Т-системи, 

ознаки некрозу деяких КМЦ, появу крупних ва-

куоль, які містять глікоген і залишки зруйнова-

них органел. Вражає реорганізація мітохондрій – 

органел-мішеней етанолу. На ранніх стадіях від-

бувається просторова реорганізація мітохондріа-

льного ретикулуму: міжмітохондріальні контак-

ти зникають і мітохондрії утворюють окремі кла-

стери, рівномірно розподілені за міоцитами. На 

пізніх стадіях відбуваються незворотні деструк-

тивні зміни ультраструктури мітохондрій – з'яв-

ляються гігантські, розділені мембраною органе-

ли. Усередині мітохондрій накопичуються безліч 

ліпофусцинових гранул, формуються міжмітохо-

ндріальні контакти, утворені з'єднанням зовніш-

ніх і внутрішніх мембран сусідніх клітин. Зага-

лом, популяції мітохондрій у КМЦ властива ге-

терогенність [42-43]. 

При гістохімічних дослідженнях відзнача-

ється скупчення нейтральних ліпідів у м'язових 

волокнах. Вміст дегідрогеназ та оксидаз зменше-

ний.  

Алкоголь може призвести до надлишкового 

утворення вільних радикалів і окисного стресу 

через щонайменше три механізми: метаболізм 

етанолу до ацетальдегіду та етилових ефірів; 

вплив на антиоксидантні білки та ферменти; і 

активація або зміна нейрогормональних систем, 

таких як симпатична нервова система або ренін-

ангіотензин-альдостеронова система [43]. Серце-

ві міоцити є збудливими клітинами зі складними 

сигнальними структурами, що високочутливі до 

окисного стресу. З часом вживання алкоголю 

безпосередньо погіршує функцію міокарда, по-

рушуючи гомеостаз кальцію, функцію мітохонд-

рій, а також структуру та функцію скоротливих 

білків. Відбувається апоптоз і некроз міоцитів. 

Існує низька швидкість регенерації після загибе-

лі КМц, механізми відновлення включають гіпе-

ртрофію клітин, що залишилися. Однак знижені 

рівні міофібрилярних білків у поєднанні з екс-

пресією різних ізоформ міозину призводять до 

пригнічення скоротливої функції [44]. Іншим 

потенційним поясненням цього може бути те, що 

етанол зменшує специфічний клітинний вміст 

актину та міозину в серцевих міоцитах. Це зни-

ження цитоскелетних і скорочувальних білків 

може безпосередньо сприяти морфологічним 

аномаліям і пригніченню функції шлуночків. 

Підвищений внутрішньоклітинний рівень Ca2+ в 

міоцитах вказує на потенційне перевантаження 

Ca2+ або підвищення регуляції сарколемальних 

Ca2+ каналів і схильність до розвитку кардіоміо-

патії. Зміни в кінцевому підсумку призводять до 

дилатації та збільшення маси лівого шлуночка, 

його витончення та дисфункції. Генетичні варіа-

нти певних білків/ферментів, мінливість у харчу-

ванні, етнічні та статеві відмінності також мо-

жуть впливати на виникнення АКМП [43-45]. 

Загалом, підвищення маркерів окисного 

стресу і апоптоз разом з мітохондріальною дис-

функцією включає первинні процеси, причетні 

до етіології АКМП [46].  

Вплив алкоголю на структуру мітохондрій 

серця було встановлено ранніми роботами, які 

продемонстрували, що алкоголь викликає збіль-

шення мітохондрій та дегенерацію їх внутрішніх 

мембранних складок. Потенціал мітохондріаль-

ної мембрани або рання деполяризація мембрани 

використовується як індикатор мітохондріальної 

дисфункції. В дослідженнях науковців на етапі 

культивування КМЦ зі спирту мембранний поте-

нціал був зменшений і відсоток деполяризованих 

мітохондрій було збільшено [47-49]. Зниження 

активності ферментів, вмісту білків у циклі три-

карбонових кислот та електронно-транспортного 

ланцюга вказують на згубний вплив алкоголю на 

функції мітохондрій. Було показано, що алкоголь 

знижує індекс мітохондріального респіраторного 

контролю, що передбачає роз'єднання окислення 

фосфорилювання [50].  

Нещодавно опубліковані дослідження підк-

реслюють негативний вплив алкоголю на міто-

хондрії та пов'язані з ним процеси у серці. Алко-

голь зменшує мембрану мітохондрій, потенціал 

дихання та комплексну активність разом з індук-

цією пошкодження ДНК. Метаболізм алкоголю 

через вироблення ацетальдегіду також сприяє 

цим ефектам. В даний час провідна роль відда-

ється не самому етанолу, а його метаболіту – 

ацетальдегіду. Основний механізм дії ацетальде-

гіду полягає у зв'язуванні його з каталітичними 

центрами ферментів та порушенні метаболізму 

клітин. Показано, що етанол пригнічує синтез 

білка в КМЦ тільки в летальних концентраціях, у 

той час як навіть низькі концентрації ацетальде-

гіду значно пригнічують його. Крім того, ацета-



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

19 

льдегід опосередковано має позитивний хронот-

ропний ефект на КМЦ. Скоріш за все він забез-

печується за рахунок підвищення вивільнення 

норадреналіну із симпатичних нервових волокон 

[51]. 

Молекула етанолу має невеликий розмір і є 

високореактивною, з великою кількістю клітин-

них мішеней. Крім того, етанол має широку ди-

фузію через потенціал для розподілу через біоло-

гічні мембрани, досягаючи цілей не тільки в 

мембранних рецепторах і каналах, але також у 

внутрішньоклітинних частинках і в тому ж ядер-

ному компартменті [52]. Це викликає різномані-

тні ефекти, оскільки етанол може впливати на 

понад 14 різних ділянок у міоциті [53]. Таким 

чином, етанол впливає на склад і проникність 

плазматичної мембрани, порушуючи механізми 

передачі сигналів і активуючи апоптоз, а також 

порушуючи активність Са2+-каналів L-типу. 

Структура цитоскелета міоцитів, комунікація 

каналів коннексину та десмосомні контакти за-

знають впливу етанолу, що спричиняє структур-

ну нестабільність клітини [54, 55]. 

Ацетальдегід і ацетат, що утворюються в ре-

зультаті окисного метаболізму алкоголю, різни-

ми способами сприяють пошкодженню клітин і 

тканин. Ацетальдегід має здатність зв’язуватися 

з білками, такими як ферменти, мікросомальні 

білки та мікротрубочки. З іншого боку, більша 

частина ацетату, що утворюється в результаті 

метаболізму алкоголю, витікає з печінки в кров і 

в кінцевому підсумку метаболізується до CO2 в 

клітинах серця, скелетних м’язів і мозку. Ацетат 

посилює приплив крові до печінки і пригнічує 

центральну нервову систему, а також впливає на 

різні метаболічні процеси. Було припущено, що 

при тривалому прийомі алкоголю мозок починає 

використовувати ацетат, а не глюкозу як джерело 

енергії, а накопичений ацетальдегід виявляє 

свою токсичну дію, пригнічуючи мітохондріаль-

ні реакції та функції [56]. 

Фактично, етанол та ацетальдегід є кардіо-

токсичними. Обидві молекули мають здатність 

знижувати структурний синтез білка і скоротли-

вість серця, а також посилювати окислювальне 

та метаболічне пошкодження, що призводить до 

аутофагії [57]. У експериментальних досліджен-

нях ацетальдегід безпосередньо порушує скорот-

ливу функцію серця, порушує зв’язок збудження 

і скорочення серця і сприяє окисному пошко-

дженню та перекисному окисленню ліпідів [58]. 

Ацетальдегід виробляється в серці в меншій 

кількості, ніж у печінці, а системний ацеталь-

дегід не досягає токсичних концентрацій для 

серця [59]. Крім того, ацетальдегід здатний 

взаємодіяти з білками і виробляти білкові агенти, 

які мають високу реакційну здатність і можуть 

викликати додаткові запальні та імунологічні 

ураження серця [60]. Таким чином, через свою 

багаторазову дію, ацетальдегід може впливати на 

патогенез АКМП на додаток до самого ефекту 

етанолу. 

Висновки 

Згубний вплив алкоголю на плід, що приз-

водить до хронічної інвалідності, слід визнати та 

вирішувати як глобальну проблему громадського 

здоров’я. Зростання захворюваності та пошире-

ності FASD із загрозливими темпами є пробле-

мою громадського здоров’я, яка вимагає страте-

гічних та своєчасних заходів як для вагітних, так 

і для жінок репродуктивного віку, які вживають 

алкоголь, а також для їхніх нащадків, які можуть 

піддаватися ризику. Профілактичні ініціативи, 

спрямовані на скорочення вживання алкоголю до 

та під час вагітності, слід впроваджувати у всьо-

му світі. 

Необхідно визнати, що FASD не обмежуєть-

ся лише неблагополучними групами, а скоріше, 

що це може відбуватися в усьому суспільстві, 

незалежно від соціально-економічного статусу, 

освіти чи етнічної приналежності . Тому необхі-

дно докладати зусиль для кращого інформування 

населення (дорослих жінок і чоловіків, дітей та 

підлітків) про ризики вживання алкоголю (особ-

ливо пияцтва та частого вживання алкоголю) під 

час вагітності. 

Перспективи подальших розробок 

Підводячи підсумок, можна сказати, що не-

гативні наслідки впливу алкоголю на плід можна 

запобігти. Найефективнішим заходом є повне 

утримання від вживання будь-якого виду алкого-

лю протягом всієї вагітності та під час спроби 

завагітніти. Усі країни повинні впроваджувати 

ефективні та економічно ефективні варіанти по-

літики щодо населення, які спрямовані на скоро-

чення вживання алкоголю серед населення, що в 

кінцевому підсумку зменшить захворюваність на 

FASD та інші негативні наслідки для здоров’я 

дітей та їх матерів. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Черкас О.А., Марченко Д.Г. Етанол-залежна індукція ультраструктурних змін міокарда. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. З моменту його появи алкоголь використовувався протягом усієї історії 

в суспільстві, для ритуалів, поклоніння, а також через його терапевтичні, антибактеріальні та знеболюючі 

властивості. У помірних кількостях споживання алкоголю, як правило, вважаються клінічно корисними. 

З іншого боку, було визнано, що надмірне вживання алкоголю як чоловіками, так і жінками, особливо 

під час вагітності чи грудного вигодовування, має досить багато негативних наслідків. Алкоголь є тера-

тогенним фактором, пренатальний вплив якого може негативно вплинути на плід, а при хронічному вжи-

ванні привести до багатьох захворювань серцево-судинної системи. Глобальні тенденції збільшення 

вживання алкоголю жінками дітородного віку повʼязані з економічним розвитком країн, зміною гендер-

них ролей, збільшенням доступності алкоголю, тиском з боку суспільства і соціальним схваленням його 

вживання. Оскільки частота серцевих аномалій, спричинених алкоголем, є вищою, ніж вважалося рані-

ше, стає все більш важливим з’ясувати механізми, які стоять за ними. Мета: дослідити якісні зміни сер-

цевої тканини та механізми їх виникнення, які зумовлені пренатальною, постнатальною дією етанолу, а 

також провести зв’язок між вживанням алкоголю під час вагітності та виникненням фетального алкого-

льного синдрому у потомства, шляхом бібліографічного аналізу літератури. Методи. Бібліографічний 

аналіз базується на опублікованих закордонних статтях, книгах, навчальних посібниках, монографіях, 

авторефератах дисертацій. Пошуковий період охоплення – з 2012 по 2022 роки, але до огляду включені 

деякі дані більш ранніх публікацій, оскільки ці літературні джерела мають вагому наукову цінність. Ре-

зультати. Аналіз літературних джерел дозволив сформувати чітке уявлення про макро-, мікро- та ульт-

раструктурні зміни міокарда, які спостерігаються у потомства, народженого від алкоголізованих матерів. 

Досліджено, що пренатальний вплив етанолу індукує значні зміни відносної ваги серця, товщини стінки 

лівого шлуночка і розмірів кардіоміоцитів. Хронічне вживання етанолу індукує міоцитоліз, апоптоз і 

некроз серцевих клітин з механізмами відновлення, що призводять до гіпертрофії та інтерстиціального 

фіброзу. Постійний вплив алкоголю призводить до порушення функції саркомерів та змін у складі клі-

тинних мембран, рецепторів, іонних каналів, внутрішньоклітинних перехідних Ca2 + процесів і структу-

рних білків. Ремоделювання серця є компенсаторним механізмом вищенаведених порушень у відповідь 

на різні агресивні чинники. Підсумок. Зростання захворюваності та поширеності фетального алкоголь-

ного синдрому із загрозливими темпами є проблемою громадського здоров’я, яка вимагає стратегічних 

та своєчасних заходів як для вагітних, так і для жінок репродуктивного віку, які вживають алкоголь, а 

також для їхніх нащадків, які можуть піддаватися ризику. Профілактичні ініціативи, спрямовані на ско-

рочення вживання алкоголю до та під час вагітності, слід впроваджувати у всьому світі. 

Ключові слова: міокард, алкоголь, етанол, кардіоміоцит, апоптоз, фіброз, фетальний алкогольний 

синдром, алкогольна кардіоміопатія. 

 

 


