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РЕЗЮМЕ 

Введение. Пренатальное воздействие алкоголя неблагоприятно влияет на развивающийся плод, вызывает 

расстройства алкогольного спектра плода (РАСП) и является распространенной проблемой развития цен-

тральной нервной системы человека, но такие исследования крайне редки, хотя и являются значимыми. Ал-

коголь активирует сигнальные пути врожденного иммунитета в мозге. Нейроиммунные молекулы, экспрес-

сируемые и секретируемые глиальными клетками головного мозга (микроглия, олигодендроглия), изменяют 

функцию нейронов и в дальнейшем стимулируют развитие алкогольного поведения. В передаче нейроим-

мунных сигналов участвуют различные сигнальные пути и клетки мозга. Новое понимание молекулярных 

механизмов, лежащих в основе РАСП, привело к идентификации новых терапевтических мишеней, связан-

ных с нейроиммунной системой. Цель исследования заключалась в изучении нейрональных элементов: мор-

фометрических параметров глиобластов, синаптических структур и свойств синаптосомальных ГАМКА-

бензодиазепиновых рецепторов нейроиммунной системы в эмбриогенезе мозга человека при пренатальном 

воздействии алкоголя. Материал и методы. В выборку испытуемых были включены женщины репродуктив-

ного возраста (от 25 лет до 41 года), разделение которых происходило по двум параметрам: 1) отсутствие со-

матической или психической патологии и отсутствие факта употребления алкоголя до зачатия (в период, рав-

ный 1 месяцу) и во время беременности; 2) диагностированный алкоголизм I-II стадии длительностью 3-13 

лет. Сбор абортивного материала ткани эмбрионального головного мозга (ГМ) человека проводили во время 

операций по искусственному прерыванию беременности. Из данных образцов с помощью ультратома Ultra-

cut-E (Reichert, Австрия) получали полутонкие срезы (0,5-1 мкм), которые окрашивали толуидиновым синим 

(краситель Ниссля) по стандартной методике. Исследование образцов ткани мозга выполняли с применением 

светового микроскопа Axio Scope A1 (Carl Zeiss, Германия). При последующей фотосъемке использовалась 

цифровая камера Canon G10. Параметры ГАМКА-бензодиазепиновых рецепторов изучали с помощью радио-

рецепторного анализа [3H]-флунитразепама (Amersham) на синаптосомных мембранах образцов мозга. Ра-

диоактивный анализ количества связанного лиганда проводили в сцинтилляционном бета-счетчике Rack-beta 

(LKB). Результаты. Выявлены изменения глиобластов в ткани мозга эмбрионов и плодов человека в услови-

ях хронической пренатальной алкоголизации и в зависимости от увеличения срока беременности. Установле-

но статистически значимое увеличение среднего количества глиобластов ‒ как результат компенсаторной 

реакции вследствие уменьшения размеров глиобластов (p<0,01) в основной группе женщин с алкогольной 

зависимостью по сравнению с контрольной группой условно здоровых женщин. Воздействие этанола вызы-

вало снижение аффинности ГАМКА-бензодиазепиновых рецепторов, что влияет на нейрональную пластич-

ность, связанную с развитием и дифференцировкой клеток-предшественников (глиобластов и нейробластов) 

в период эмбриогенеза головного мозга человека и приводит к подавлению ГАМКергической функции в го-

ловном мозге. Заключение. Алкоголь воздействует на нейрональную регуляцию врожденного иммунитета в 

клетках мозга, изменяя экспрессию генов и молекулярные пути, регулирующие нейровоспаление. Динамика 

изменений глиальных элементов и рецепторной активности в нервной ткани эмбрионов и плодов человека в 

условиях пренатального воздействия алкоголя свидетельствует о более выраженном влиянии алкоголя на са-

мых ранних стадиях развития эмбриона человека. Активация глиальных клеток в период токсического воз-

действия алкоголя является необходимой защитной функцией мозга. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Воздействие этанола во время беременности 

вызывает расстройства алкогольного спектра 

плода (РАСП). Наиболее тяжелой формой РАСП 

является алкогольный синдром плода – феталь-

ный алкогольный синдром (ФАС), характеризу-

ющийся задержкой роста, лицевыми аномалиями 

и нейроповеденческими изменениями. У некото-

рых пациентов с РАСП выявляется только часть 

характеристик ФАС, таких как когнитивные 

и поведенческие расстройства, не связанные 

с лицевыми дисморфиями. Высокое и умеренное 

пренатальное воздействие алкоголя связано с по-

веденческими и когнитивными проблемами в дет-

стве и подростковом возрастах, связанными 

с расстройствами настроения, дефицитом рабочей 

памяти, дефицитом внимания, повышенной 

агрессией и изменениями поведения [1, 2, 3, 4]. 

Были идентифицированы важные области голов-

ного мозга и нейронные цепи, участвующие 

в развитии расстройств, связанных с употребле-

нием алкоголя – расстройства алкогольного спек-

тра и с отказом от его употребления [5]. Воздей-

ствие алкоголя вызывает дисбаланс нейроиммун-

ной функции и приводит к нарушению функции 

мозга. Алкоголь активирует сигнальные пути 

врожденного иммунитета в головном мозге 

и стимулирует потребление алкоголя [6, 7]. Ней-

роиммунные молекулы, экспрессируемые и сек-

ретируемые глиальными клетками головного моз-

га, изменяют функцию нейронов и стимулируют 

алкогольное поведение [2, 7]. Современное пони-

мание молекулярных механизмов, лежащих в ос-

нове РАСП, привело к идентификации новых те-

рапевтических мишеней, связанных с нейроим-

мунной системой [8, 9]. Различные сигнальные 

пути и клетки мозга участвуют в передаче нейро-

иммунных сигналов [10, 11]. Врожденная иммун-

ная система в центральной нервной системе 

(ЦНС) сосредоточена в клетках мозга, которые 

способны распознавать и реагировать на измене-

ния в нейронном микроокружении. Микроглия 

и астроциты являются основными иммунными 

медиаторами в головном мозге, которые отвечают 

на иммунные сигналы в ЦНС и высвобождают их 

[12, 13, 14]. Хемокины, цитокины и молекуляр-

ные паттерны, связанные с патогенами, активи-

руют различные семейства иммунных рецепторов 

в головном мозге [15, 16, 17]. Активация микро-

глии состоит из морфологической трансформации 

в фагоцитарную, подобную макрофагу клетку 

[18]. Эта трансформация визуализируется увели-

чением размеров клеточных тел, уменьшением 

продолжительности процессов и повышением 

иммунореактивности. Изучение развития нару-

шений нейроиммунной системы является основой 

для разработки эффективных фармакотерапевти-

ческих средств. Алкоголь влияет на нейрональ-

ную регуляцию врожденного иммунитета в клет-

ках мозга, изменяя экспрессию генов и молеку-

лярные пути, регулирующие нейровоспаление. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Изучение нейрональных элементов: морфо-

метрических параметров глиобластов, синаптиче-

ских структур и свойств синаптосомных ГАМ-

КА/бензодиазепиновых рецепторов нейроиммун-

ной системы в эмбриогенезе мозга человека при 

пренатальном воздействии алкоголя. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В исследовании приняли участие женщины 

репродуктивного возраста (от 25 лет до 41 года, 

средний возраст составил 37 лет). Разделение вы-

борки испытуемых происходило по двум пара-

метрам: 1) отсутствие соматической или психиче-

ской патологии и отсутствие факта употребления 

алкоголя до зачатия (в период, равный 1 месяцу) 

и во время беременности; 2) диагностированный 

алкоголизм I-II стадии длительностью 3-13 лет. 

Все участницы исследовательской выборки ранее 

лечились от алкоголизма, но в период, предше-

ствующий сбору материала для исследования, ни 

одна из них не принимала дисульфирам. Матери-

ал получен при проведении операций по искус-

ственному прерыванию беременности в родиль-

ных домах и гинекологических отделениях боль-

ниц г. Томска. Процедуры забора абортивного 

материала выполнены в соответствии с условия-

ми и инструкциями комитета по этике и не про-

тиворечат Хельсинкской декларации (1975) и по-

ложениям её 5-й редакции (2000). В ходе опера-

ций получены образцы эмбрионального материа-

ла на сроках от 8 до 15 недель внутриутробного 

развития. Из общего массива эмбрионального 

материала сформирована основная группа Алко-

голь (А). В зависимости от срока беременности 

женщин с алкогольной зависимостью выделены 

две группы: А1 – эмбрионы 8-9 недель гестации, 

А2 – эмбрионы 10-11 недель гестации. Обе груп-

пы включали по 6 образцов ткани эмбрионально-

го мозга. Общая контрольная группа (К), сформи-

рованная аналогичным образом из условно здоро-

вых (без соматической или психической патоло-

гии) женщин, также включала две группы: К1 – 9 

недель гестации и К2 – 10-11 недель гестации, 

соответственно каждая группа по 7 образцов. 

Микроскопический и морфометрический ана-

лизы 

Исследование эмбриональных образцов про-

водилось на световом микроскопе Axio Scope A1 

(Carl Zeiss, Германия) с предшествующей подго-

товкой материала: предварительная фиксация 

в 0,5% растворе глутаральдегида в 0,1 М натрий-

фосфатном буфере с pH 7,3-7,4 и дополнительная 

фиксация в 1% растворе оксида осмия. 
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Последующая обработка включала обезвожи-

вание в спиртах возрастающей концентрации 

и заливку в эпоксидные смолы (аралдит). Затем 

полученные образцы на ультратоме Ultracut-E 

(Reichert, Австрия) разрезали на полутонкие сре-

зы (0,5-1 мкм) и окрашивали толуидиновым си-

ним (краситель Ниссля) по стандартной методике. 

В этой работе использовали срезы на уровне про-

межуточного слоя. При последующей фотосъемке 

использовалась цифровая камера Canon G10. На 

основе анализа изменений морфометрических 

параметров выявлены количественные изменения 

глиобластов коры головного мозга человека на 

разных стадиях внутриутробного развития, а так-

же установлена корреляция между степенью 

дифференцировки перечисленных компонентов 

ткани и степенью влияния патологический фактор 

(алкоголь) на процесс развития ткани головного 

мозга. Для этого использовалась программа Axi-

oVision 4.8, в соответствии с которой определя-

лись диаметр и площадь каждого отдельного эле-

мента, а также среднее количество единиц кле-

точных структур на единицу площади разреза. 

Радиорецепторный анализ 

Параметры ГАМКА-бензодиазепиновых ре-

цепторов изучали с помощью радиорецепторного 

анализа [3H]-флунитразепама (Amersham) на си-

наптосомных мембранах образцов мозга, иссле-

дованных в диапазоне концентраций от 0,2 до 10 

нМ. Концентрация белка в синаптосомных мем-

бранах составляла 0,3 мг/мл. Неспецифическое 

связывание определяли в присутствии нерадиоак-

тивного лиганда в концентрации 10 мкМ. Радио-

активный анализ количества связанного лиганда 

проводили в сцинтилляционном бета-счетчике 

Rack-beta (LKB). Константу диссоциации ра-

диолигандного комплекса (Kd) и максимальное 

количество сайтов специфического связывания 

(Bmax) определяли путем изучения кинетическо-

го связывания в координатах Скэтчарда. Для 

определения статистической значимости исполь-

зовалась программа Statistica 10. Программный 

комплекс включал критерий Манна-Уитни (ста-

тистически значимые различия при р<0,05) и t-

критерий Стьюдента (р<0,01). Корреляционные 

связи оценивались с помощью корреляционного 

анализа для определения ранговой корреляции 

Спирмена. 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Изучение закономерностей развития глиаль-

ных клеток эмбрионального мозга выявило, что 

численный показатель средней площади глиобла-

стов в ткани головного мозга эмбрионов, под-

вергшихся пренатальному воздействию алкоголя 

(в группе А1), оказался значительно меньше, чем 

в контрольной группе (К1). Средние значения 

периметра клеток статистически значимо отлича-

лись по результатам сравнительного анализа 

групп А1 и К1, что подтверждается в пренаталь-

ном периоде развития повышенным периметром 

глиобластов в группе К1 по сравнению с таковым 

показателем в группе А1. Количество клеток 

в исследуемых образцах ткани головного мозга 

эмбрионов группы А1 статистически значимо 

превышало количество клеток в образцах группы 

К1 (табл. 1). 

Т а б л и ц а  1. Динамика основных показателей 

глиобластов в исследуемых группах 

Показатель Средняя 

площадь, 

мкм2 

Средний пе-

риметр, мкм 

К-во клеток 

на 1 мм², шт. 

Parameter Average 

area, μm2 
Average pe-

rimeter, μm 
Number of cells 

per 1 mm², pcs 

Контроль1 (К1) 32,1 23,9 75 

Контроль2 (К2) 13,3 15,0 160 

Алкоголь1 (A1) 21,3 19,1 121 

Алкоголь2 (А2) 12,9 14,8 263 

Примечание. Статистически значимые различия: 

 ‒ p<0,05 по сравнению с К1,  – p<0,05 по сравне-

нию с А1. 

 

Таким образом, в ходе исследования обнару-

жено, что в условиях пренатальной алкоголиза-

ции рост глиобластов в ткани головного мозга 

эмбрионов человека на стадии развития 8-9 

недель гестации замедляется, при этом количе-

ство клеток увеличивается, что можно оценить 

как компенсаторную реакцию вследствие умень-

шения размеров глиобластов в ткани головного 

мозга эмбрионов в условиях пренатального ток-

сического воздействия алкоголя. При сроке внут-

риутробного развития человека 10-11 недель ге-

стации между группами исследования К2 и А2 не 

выявлено статистически значимых различий при 

сравнении размеров глиобластов (средняя пло-

щадь и периметр клеток). Однако на всех иссле-

дуемых стадиях эмбриогенеза сохраняется тен-

денция к увеличению среднего количества 

глиобластов на единицу площади в тканях голов-

ного мозга эмбрионов и плодов, подвергшихся 

пренатальному воздействию алкоголя, в зависи-

мости от срока беременности женщин (в группах 

А1 и А2) (табл. 1 и 2, рис. 1). 

Т а б л и ц а  2. Корреляционный анализ влияния 

алкоголя на среднюю площадь глиобластов 

К1-К2 

С1-С2 
А1-А2 

А1-A2 
К1-А1 

C1-A1 
К2-А2 

C2-A2 
Критическое 

значение (р) 

Critical value (р) 
Уровень значимости 

р=0,000 р=0,000 р=0,000 р=0,167 р=0,050 
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Р и с у н о к  1. Результаты статистического анализа динамики изменения площади 

глиобластов в ткани головного мозга эмбрионов в исследуемых группах 

 

Выявленные изменения могут указывать на 

процесс замедления развития и дифференцировки 

клеточных компонентов с компенсаторным уве-

личением их количества и могут интерпретиро-

ваться как защитная, компенсаторная реакция 

глии на пренатальное воздействие этанола. Полу-

ченные результаты свидетельствуют о морфомет-

рических изменениях мозговой ткани эмбрионов 

и плодов человека в условиях хронической пре-

натальной алкоголизации. Данное положение 

подтверждается тем, что с увеличением гестаци-

онного возраста в основной группе А происходит 

статистически значимый рост среднего количе-

ства исследуемых структур по сравнению с кон-

трольной группой К. Динамика изменений гли-

альных элементов в нервной ткани эмбрионов 

и плодов человека в условиях пренатального воз-

действия алкоголя свидетельствует о более выра-

женном вреде алкоголя на самых ранних стадиях 

развития эмбриона человека, что имеет большое 

практическое значение при планировании бере-

менности и служит доказательством недопусти-

мости алкоголизации матери во избежание нега-

тивных последствий у потомства. 

Радиорецепторный анализ ГАМКА/ бензоди-

азепиновых рецепторов синаптических струк-

тур ткани головного мозга 

Радиорецепторный анализ связывания селек-

тивного лиганда [3H]-флунитразепама с фракцией 

мембран образцов ткани головного мозга эмбрио-

нов и плодов человека в нормальных условиях 

и в условиях пренатального воздействия алкоголя 

продемонстрировал, что свойства бензодиазепи-

новых рецепторов (БДР) синаптосомные мембра-

ны ткани головного мозга эмбрионов и плодов 

человека не одинаковы в разные периоды разви-

тия. 
Так, в контрольной группе сродство рецепторов 

в головном мозге эмбрионов и плодов человека 

снижалось в период развития 8-9-12-13 недель ге-

стации. При этом возрастала константа диссоциации 

(Kd) ‒ с 1,5 до 2,12 нМ. В основной группе сродство 

бензодиазепиновых рецепторов в головном мозге 

эмбрионов и плодов характеризовалось более низ-

кими значениями на всех изученных стадиях разви-

тия по сравнению с контрольной группой, что вы-

ражалось в увеличении абсолютных значений Kd ‒ 

с 1,59 до 2,45 нМ (рис. 2 и 3). 
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Р и с у н о к  2. Результаты статистического анализа динамики изменения параметра связывания (Kd) 

[3H]флунитразепама с мембранами синаптосом эмбрионального мозга человека в исследуемых группах 
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Р и с у н о к  3. Результаты статистического анализа динамики изменения параметра связывания (Bmax) 

[3H]флунитразепама с мембранами синаптосом эмбрионального мозга человека в исследуемых группах 

 

В основной группе динамика происходивших 

изменений не была линейной. Количество рецеп-

торов в головном мозге эмбрионов и плодов че-

ловека в контрольной группе в период развития 8-

9-12-13 недель гестации увеличивалось, но с не-

которым замедлением на 10-й неделе развития. 

Количество рецепторов на всех изученных стади-

ях развития эмбрионов и плодов в основной 

группе было статистически значимо выше, чем 

в контрольной группе, что отражает компенса-

торный характер при снижении сродства рецеп-

торов. Динамика изменения количества рецепто-

ров носила нелинейный характер, что было более 

выражено в основной группе. 

Полученные данные указывают на структурно-

функциональную взаимосвязь между развитием 

рецепторов и синаптогенезом молодых клеточных 

элементов коры головного мозга человека при 

материнском алкоголизме во время беременно-

сти, что выражается в появлении структурных 

компонентов синапсов и бензодиазепиновых ре-

цепторов с одновременнымм совпадением перио-

да задержки созревания на 10-й неделе развития. 

Следовательно, способность процессов нормаль-

ного функционирования и аллостерической моду-

ляции комплекса ГАМКА-бензодиазепиновый 

рецептор в синаптических мембранах, регулиру-

ющих общие процессы торможения в централь-

ной нервной системе, снижается. Нами обнару-

жено, что употребление алкоголя матерями во 

время беременности влияет не только на свойства 

ГАМКА-бензодиазепиновых рецепторов, но и на 

развитие центральной нервной системы эмбрио-

нов и плодов посредством этих рецепторов. 

Наблюдается снижение сродства ГАМКА-

бензодиазепиновых рецепторов в головном мозге 

плодов и эмбрионов на разных стадиях развития 

под влиянием материнского алкоголизма по срав-

нению с образцами контрольной группы с увели-

чением количества рецепторов. Эти процессы 

можно рассматривать как компенсаторную реак-

цию, направленную на адаптацию нервной систе-

мы эмбриона и плода к условиям функциональ-

ной недостаточности ГАМКергической нейро-

трансмиссии. 

Собственные данные показывают, что воздей-

ствие этанола снижает сродство к ГАМКА-

бензодиазепиновым рецепторам, что влияет на 

нейропластичность, связанную с ростом, диффе-

ренцировкой и развитием глиобластов и нейро-

бластов (клеток-предшественников) в период эм-

бриогенеза. Это вызывает нарушение взаимосвя-

зей эмбриональных клеток мозга и приводит 

к явлению преувеличенного апоптоза вследствие 

активации глиальных клеток, нарушению нейро-

иммунной функции, изменениям активности 

нейрональной сети, нарушению баланса возбуж-

дающих и тормозных эффектов [18, 19, 20, 21]. 

Активация глии – это проявление компенсатор-

ной реакции, вызванной нейропластическими из-

менениями и направленной на адаптацию разви-

вающегося мозга эмбриона и плода в условиях 

нейротоксичности и гипоксии под действием эта-

нола. Микроглия является фундаментальной ос-

новой для формирования нормальных процессов 

в ЦНС, включая нейрогенез [13, 14], а также об-

разования, роста и функционирования нейронных 

элементов, таких как синапсы и рецепторы [21, 

22, 23]. Функции головного мозга координируют-

ся путем взаимодействия основных элементов 

нервных цепей: глиальных элементов, рецепторов 

и синапсов. Глиальные клетки головного мозга 

выполняют иммунную функцию, контактируя 

с синаптическими элементами нейронов, расши-

ряя и сокращая их отростки. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Глия играет важную роль в развитии мозга, 

регулируя функцию нейрональной сети. Наруше-

ние гомеостатической роли глии может привести 

к дисфункции нейронов и развитию патологии. 
Активация глиальных клеток в период токсиче-

ского воздействия или вследствие другой патоло-
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гии – необходимая защитная функция мозга. Гли-

альные клетки контролируют возбуждение 

нейронов, регуляцию синаптической пластично-

сти и высвобождение нейротрофических факто-

ров. Они окружают сомы высокоактивных нейро-

нов, чтобы уменьшить возбуждение, а также ми-

грировать и смещать синапсы с тормозной функ-

цией в нейронах коры головного мозга для повы-

шения экспрессии «нейрозащитных молекул» 

в нейронах. Таким образом, изменение активно-

сти микроглии вызывает нарушение нормальной 

нейрональной активности, увеличение нейроток-

сичности, вызванной этанолом, вследствие этого 

оказывает воздействие на различные нейроим-

мунные молекулы. Динамика изменений глиаль-

ных элементов и рецепторной активности в нерв-

ной ткани эмбрионов и плодов человека в услови-

ях пренатального воздействия алкоголя свиде-

тельствует о более выраженном влиянии алкоголя 

на самых ранних стадиях развития эмбриона че-

ловека. Активация глиальных клеток в период 

токсического воздействия алкоголя является не-

обходимой защитной функцией головного мозга. 
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Formation of neuronal elements of the neuroimmune system of the 

human embryonic brain under the prenatal influence of alcohol 

Shushpanova T.V.1, Solonsky A.V.1, 2, Shumilova S.N.1, 2, Bokhan N.A.1, 2 

1 Mental Health Research Institute, Tomsk National Research Medical Center, Russian Academy of Sciences 

Aleutskaya Street 4, 634014, Tomsk, Russian Federation 

2 Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education “Siberian State Medical University” 

Moskovsky Trakt 20, 634050, Tomsk, Russian Federation 

ABSTRACT 

Introduction. Prenatal alcohol exposure affects the developing fetus, causes fetal alcohol spectrum disorders 

(FASD), and is a common human central nervous system developmental problem, but such studies are extremely rare, 

although significant. Alcohol activates innate immune signaling pathways in the brain. Neuroimmune molecules ex-

pressed and secreted by brain glial cells (microglia, oligodendroglia) alter neuronal function and further stimulate the 

development of alcohol behavior. Various signaling pathways and brain cells are involved in the transmission of neu-

roimmune signals. New understanding of the molecular mechanisms underlying FASD has led to the identification of 

new therapeutic targets associated with the neuroimmune system. Objective: to study neuronal elements: morphomet-

ric parameters of glioblasts, synaptic structures, and properties of synaptosomal GABA-benzodiazepine receptors of 

the neuroimmune system in human brain embryogenesis under prenatal alcohol exposure. Material and Methods. 

The sample of subjects included women of reproductive age (from 25 years to 41 years), the dividing of whom took 

place according to two parameters: 1) the absence of somatic or mental pathology and the absence of alcohol con-

sumption before conception (in a period of 1 month) and during time of pregnancy; 2) diagnosed alcoholism stage I-II 

lasting 3-13 years. The collection of abortive material from human embryonic brain (HB) tissue was carried out dur-

ing operations for artificial termination of pregnancy. Using an Ultracut-E ultratome (Reichert, Austria), semi-thin 

sections (0.5-1 µm) were obtained from these samples, which were stained with toluidine blue (Niessl dye) according 

to the standard method. The study of brain tissue samples was performed using an Axio Scope A1 light microscope 

(Carl Zeiss, Germany). For the subsequent photography, a Canon G10 digital camera was used. Parameters of 

GABA-benzodiazepine receptors were studied using radioreceptor analysis of [3H]-flunitrazepam (Amersham) on 

synaptosomal membranes of brain samples. Radioactive analysis of the amount of bound ligand was performed in a 

Rack-beta (LKB) scintillation beta counter. Results. Changes in glioblasts in the brain tissue of human embryos and 

fetuses in the conditions of chronic prenatal alcoholization and depending on the increase in the duration of pregnan-

cy were revealed. A statistically significant increase in the average number of glioblasts was found as a result of a 

compensatory reaction due to a decrease in the size of glioblasts (p<0.01) in the main group of women with alcohol 

dependence compared to the control group of apparently healthy women. Ethanol exposure caused a decrease in the 

affinity of GABA-benzodiazepine receptors, that affected neuronal plasticity associated with the development and 

differentiation of progenitor cells (glioblasts and neuroblasts) during human brain embryogenesis and led to suppres-

sion of GABAergic function in the brain. Conclusion. Alcohol affects the neuronal regulation of innate immunity in 

brain cells by altering gene expression and molecular pathways that regulate neuroinflammation. The dynamics of 

changes in glial elements and receptor activity in the nervous tissue of human embryos and fetuses in the conditions 

of prenatal alcohol exposure indicates a more pronounced effect of alcohol at the earliest stages of human embryo 

development. Activation of glial cells during the period of toxic effects of alcohol is a necessary protective function 

of the brain. 
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