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Представлен обзор современной отечественной и зарубежной литературы, посвященный нервно-мышечным нарушениям при хро-

нической алкогольной интоксикации. К наиболее частым проявлениям алкогольной болезни относятся алкогольная полиневропатия

(ПНП) и алкоголь-индуцированное поражение скелетных мышц. Обсуждается клинический полиморфизм алкогольной ПНП. Рас-

сматривается хроническая сенсорно-вегетативная форма, обусловленная прямым токсическим действием этанола и его метабо-

литов при длительной алкогольной интоксикации, а также остро-подострая моторно-сенсорная невропатия, основу патогенеза

которой составляет дефицит витаминов группы В, преимущественно тиамина, развивающийся на фоне запоев в сочетании с на-

рушением питания и/или заболеваниями желудочно-кишечного тракта алкогольного генеза.  В качестве патогенетического лече-

ния невропатии, помимо отмены алкоголя и восстановления сбалансированного питания, рассматривается антиоксидантная те-

рапия препаратами альфа-липоевой кислоты и нейротропными витаминами группы В. Наиболее часто встречающейся и при этом

наименее изученной клинической формой алкоголь-индуцированного поражения скелетных мышц является хроническая алкогольная

миопатия (АМ), стандартом диагностики которой является морфометрическое и иммуногистохимическое исследование мышеч-

ного биоптата. Морфологической основой данной формы миопатии является преимущественная атрофия мышечных волокон 2-го

типа вследствие нарушения белкового синтеза и уменьшения регенераторного  потенциала  мышечного  волокна.  Обсуждается эф-

фективность антиоксидантов и лейцин-содержащих аминокислотных смесей в лечении хронической АМ.
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The paper reviews the present-day Russian and foreign literature on neuromuscular disorders in chronic alcohol intoxication. The most com-

mon manifestations of alcohol disease include alcoholic polyneuropathy (PNP) and alcohol-induced skeletal muscle injury. The clinical poly-

morphism of alcoholic PNP is discussed. The paper considers a chronic sensory automatic form due to the direct toxic effects of ethanol and its

metabolites during long-term alcohol intoxication, as well as acute/subacute sensorimotor neuropathy, the basis for the pathogenesis of which

is B group vitamins, predominantly thiamine, deficiency that develops in the presence of drinking bouts concurrent with malnutrition and/or

alcohol-related gastrointestinal tract diseases. In addition to nonuse of alcohol and a properly balanced diet, antioxidant therapy with alpha-

lipoic acid and neurotropic B group vitamins is considered to be  pathogenetic therapy for neuropathy. The most common and least studied clin-

ical form of alcohol-induced musculoskeletal injury is chronic alcoholic myopathy (AM), the diagnostic standard for which is morphometric

and immunohistochemical examination of a muscle biopsy specimen. The morphological base for this form of myopathy is predominantly type

2 muscle fiber atrophy caused by impaired protein synthesis and a decreased regenerative potential of muscle fiber. The efficacy of antioxidants

and leucine-containing amino acid mixtures in the treatment of chronic AM is discussed.
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Около 2 млрд человек во мире употребляют спиртные

напитки, а более 76 млн страдают от алкогольной зависимо-

сти. В настоящее время смертность от алкоголизма и непо-

средственно связанных с ним заболеваний стоит на 3-м ме-

сте, уступая лишь смертности от сердечно-сосудистых забо-

леваний и злокачественных новообразований. Согласно

данным ВОЗ, в результате употребления алкоголя в мире

ежегодно умирает 3,3 млн человек, что составляет 5,9% всех

случаев смерти [1]. Россия занимает 4-е место в мире по по-

казателю потребления алкоголя на душу населения в воз-

расте старше 15 лет – 15,1 л алкоголя в год [1]. 

Хроническая алкогольная интоксикация лежит в ос-

нове алкогольной болезни, при которой длительная инток-

сикация этанолом приводит к возникновению характерных

структурных изменений в органах и системах организма [2].

Наиболее частыми проявлениями алкогольной болезни яв-

ляются алкогольная полиневропатия (ПНП) и миопатия,

которые встречаются чаще, чем цирроз печени (диагности-

руется у 15–20% больных), поражение желудочно-кишеч-

ного тракта (у 30–50%), кардиомиопатия (у 15–35%), энце-

фалопатия (у 1%) [1, 3–5].

А л к о г о л ь н а я  П Н П
Частота клинических форм алкогольной ПНП состав-

ляет 9–30%, а субклинических – 67–70%. В настоящее вре-

мя выделяют две основные формы алкогольной ПНП: хро-

ническую и остро-подострую, которые имеют различные

клинические проявления и механизмы развития, но могут

сочетаться друг с другом [6]. Морфологической основой по-

ражения периферических нервов при хронической алко-

гольной интоксикации является аксональная дегенерация,

сопровождающаяся вторичной миелинопатией в виде сег-

ментарной де- и ремиелинизации.

Более часто встречается хроническая алкогольная

ПНП, обусловленная прямым токсическим действием эта-

нола и его метаболитов и сопровождающаяся преимущест-

венным поражением тонких миелинизированных и немие-

линизированных волокон, проводящих болевую и темпера-

турную чувствительность и обеспечивающих вегетативно-

трофические функции. В клинических исследованиях дока-

зано, что алкоголь оказывает прямое дозозависимое дейст-

вие на вегетативные и соматические нервные волокна.

Средняя суточная доза алкоголя, превышающая 100 г, зна-

чительно увеличивает риск развития ПНП, а тяжесть ее

клинических проявлений напрямую зависит от суммарной

дозы этанола [6]. Механизмы повреждающего действия ал-

коголя на периферические нервы изучены недостаточно.

Предполагается токсическое влияние этанола и его метабо-

литов на нейроны посредством активации рецепторов глу-

тамата в спинном мозге, ииндуцирования глутаматной ней-

ротоксичности, активации процессов свободнорадикально-

го перекисного окисления липидов, повышения продукции

провоспалительных цитокинов. Кроме того, этанол приво-

дит к снижению синтеза и нарушению нормальной конфи-

гурации (мисфолдинг) белков цитоскелета нервного волок-

на и замедлению аксонального транспорта [7]. Ацетальде-

гид способен образовывать комплексы с нормальными бел-

ками клетки, превращая их в цитотоксические белки, кото-

рые в свою очередь поражают нейроны, миоциты, гепато-

циты, приводя к развитию цирроза печени, что еще более

усугубляет тяжесть токсической алкогольной ПНП. В кли-

нической картине данной формы заболевания доминируют

сенсорные и вегетативные расстройства. У большинства па-

циентов наиболее ранними клиническими проявлениями

являются парестезии (ощущение «покалывания», «полза-

ния мурашек»), а также онемение в дистальных отделах ног.

Одновременно или несколько позднее могут присоединить-

ся чувство «жжения», невропатическая боль в конечностях,

возможно развитие синдрома «беспокойных ног».

Токсическая форма алкогольной ПНП прогрессирует

медленно – в течение нескольких месяцев или лет. Симпто-

мы появляются в дистальных отделах нижних конечностей,

затем распространяются на проксимальные отделы ног,

нижние отделы туловища, а в более тяжелых случаях – и на

верхние конечности. Сенсорный дефект преобладает над

моторным, а у половины пациентов даже при длительном

течении заболевания двигательные нарушения отсутствуют.

В большинстве случаев отмечается вегетативная дисфунк-

ция, проявляющаяся гипергидрозом ладоней и стоп, трофи-

ческими нарушениями, изменениями окраски кожных по-

кровов, отеками, а также ортостатической гипотензией, та-

хикардией покоя, запором, гастропарезом. 

При объективном неврологическом исследовании ча-

ще выявляются нарушения болевой и температурной чувст-

вительности по полиневропатическому типу в виде гипесте-

зии или гиперестезии, в некоторых случаях могут развиться

симптомы аллодинии. При прогрессировании патологиче-

ского процесса наблюдаются снижение или выпадение су-

хожильных рефлексов, присоединение слабости и гипотро-

фии дистальных групп мышц конечностей.

Наряду с хронической алкогольной ПНП, отмечаются

также случаи острого или подострого развития симптомов

[8, 9]. В патогенезе данной формы алкогольной ПНП веду-

щая роль отводится дефициту витамина В1 (тиамина) и, воз-

можно, других витаминов группы В. Этанол уменьшает вса-

сывание тиамина в тонком кишечнике, сокращает запас ти-

амина в печени, снижает его внутриклеточное фосфорили-

рование, что приводит к уменьшению образования актив-

ной формы витамина – тиаминдифосфата [10]. Тиаминди-

фосфат служит кофактором нескольких ферментов, участ-

вующих в катаболизме углеводов, биосинтезе ряда состав-

ных элементов клетки, компонентов эндогенной антиокси-

дантной системы, синтезе пентоз, являющихся предшест-

венниками нуклеиновых кислот. В результате дефицита ви-

тамина В1 снижается встраивание липидов в миелин, нару-

шается биосинтез и метаболизм нейромедиаторов, в нейро-

нах образуются зоны с лактат-ацидозом и внутриклеточным

накоплением кальция, которые потенцируют нейротокси-

ческий эффект алкоголя [11]. 

В большинстве случаев развитию острой или подост-

рой алкогольной ПНП предшествуют разной продолжи-

тельности период запоя, отсутствие полноценного питания,

потеря массы тела. У многих пациентов имеются и другие

проявления дефицита тиамина – энцефалопатия Верни-

ке–Корсакова, дилатационная кардиомиопатия. 

При тиамин-дефицитной ПНП в отличие от токсиче-

ской, как правило, отмечается острое или подострое разви-

тие симптомов, хотя возможно и медленное прогрессирова-

ние. Начальным проявлением заболевания может быть

ощущение онемения в дистальных отделах ног, однако у

большинства пациентов вследствие поражения толстых ми-

елинизированных волокон периферических нервов разви-
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ваются выраженные нарушения глубокой чувствительно-

сти, проявляющиеся синдромом сенситивной атаксии

(ощущением «подушки» под ногами, неустойчивостью при

ходьбе, усиливающейся при закрывании глаз). Нарушения

различных видов чувствительности отмечаются и в дисталь-

ных отделах рук. 

Особенностью тиамин-дефицитной ПНП являются

также раннее развитие и доминирование в клинической

картине двигательных нарушений. Слабость мышц конеч-

ностей и сенситивная атаксия могут быть значительно вы-

ражены, ограничивая способность больных к самостоятель-

ному передвижению. Болевой синдром и вегетативная дис-

функция при данной форме ПНП встречаются реже и менее

выражены, чем при хронической токсической АПН.

При неврологическом исследовании в случаях тиа-

мин-дефицитной ПНП выявляются периферический ниж-

ний, преимущественно дистальный, парапарез или тетрапа-

рез, нарушения поверхностной и глубокой чувствительно-

сти по полиневропатическому типу, сенситивная атаксия.

Характерно снижение или выпадение сухожильных и пери-

остальных рефлексов. У части больных могут поражаться

черепные нервы, что проявляется легкими бульбарными и

глазодвигательными нарушениями. 

Наиболее распространенной является смешанная

форма алкогольной ПНП, при которой сочетаются призна-

ки токсической и тиамин-дефицитной ПНП. 

Клинические проявления алкогольной ПНП неспе-

цифичны, поэтому при установлении диагноза важна оцен-

ка наркологического статуса и характера питания пациента.

Лабораторные показатели, как правило, отражают степень

поражения печеночной ткани вследствие алкогольной ин-

токсикации. Ранними признаками поражения печени явля-

ются повышенный уровень печеночных трансаминаз (ас-

партатаминотрансферазы, аланинаминотрансферазы) и

гамма-глутаматтранспептидазы. Для выявления дефицита

тиамина и других витаминов группы В проводится исследо-

вание их концентрации в сыворотке крови. При дефиците

витаминов группы В отмечается также снижение транскето-

лазной активности эритроцитов, коррeлирующее с уровнем

тиамина в крови [12]. 

Основным инструментальным методом диагностики

алкогольной ПНП является электронейромиография

(ЭНМГ), которая позволяет определить уровень, характер и

степень поражения периферических нервов. Для алкоголь-

ной ПНП характерна симметричная сенсорно-моторная,

преимущественно дистальная, аксонопатия с признаками

вторичной миелинопатии. При ЭНМГ выявляется сниже-

ние амплитуды моторных и сенсорных ответов при стиму-

ляции нервов, что указывает на поражение осевых цилинд-

ров нервных волокон – аксонопатию. Также отмечается

уменьшение скорости распространения возбуждения по

двигательным и чувствительным волокнам нервов конечно-

стей, являющееся признаком миелинопатии. Указанные из-

менения могут быть выявлены и у пациентов, не имеющих

клинических проявлений алкогольной ПНП, т. е. в субкли-

нической стадии заболевания [13–15].

В диагностике различных клинических форм алко-

гольной ПНП используется также игольчатая миография

(ЭМГ), которая позволяет количественно оценить парамет-

ры потенциалов действия двигательных единиц (ПДДЕ) и

выявить признаки денервационной спонтанной активности

в скелетной мышце (положительные острые волны и потен-

циалы фибрилляций), обусловленные поражением аксона.

Однако отсутствие патологических изменений по дан-

ным ЭНМГ не означает отсутствия поражения перифериче-

ских нервов. ЭНМГ позволяет оценить функциональное со-

стояние толстых миелинизированных волокон перифериче-

ских нервов, в то время как у пациентов с хронической ток-

сической алкогольной ПНП преимущественно страдают

тонкие слабо миелинизированные или немиелинизирован-

ные волокна. В этих случаях ЭНМГ-показатели могут оста-

ваться в пределах нормы. Для диагностики поражения тон-

ких волокон периферических нервов используются следую-

щие методики – количественное сенсорное тестирование,

лазерные вызванные потенциалы, вызванные потенциалы

на термическую стимуляцию, исследование интраэпидер-

мальных нервных волокон.

Учитывая многофакторность патогенеза алкогольной

ПНП, а также сочетанное поражение печени и желудочно-

кишечного тракта, терапия во всех случаях требует комп-

лексного подхода. 

Обязательным условием эффективного лечения алко-

гольной ПНП, как и других проявлений алкогольной болез-

ни, являются отказ от употребления алкоголя, восстановле-

ние полноценного сбалансированного питания.

Учитывая доказанную роль оксидантного стресса в па-

тогенезе алкоголь-индуцированного поражения перифери-

ческих нервов, обоснованным является использование ан-

тиоксидантов. Широко применяются препараты альфа-ли-

поевой (тиоктовой) кислоты. У многих пациентов, страдаю-

щих хронической токсической алкогольной ПНП, отмеча-

ется невропатический болевой синдром. Для лечения невро-

патической боли используются препараты из группы анти-

депрессантов и антиконвульсантов, а также их комбинации. 

Основу патогенетической терапии алкогольной ПНП

составляют витамины группы В, так как доказано, что сни-

жение концентрации тиамина (и в ряде случаев и других ви-

таминов группы В) в крови отмечается у 40–80% лиц с хро-

ническим алкоголизмом. Перед началом терапии рекомен-

дуется определение уровня тиамина в крови или активности

транскетолазы эритроцитов [16]. В клинической практике

для лечении алкогольной ПНП наиболее часто используют

комбинированные препараты витаминов группы В. Поми-

мо тиамина, в их состав входит пиридоксин (витамин В6) и

цианокобаламин (витамин В12). В контролируемых исследо-

ваниях доказана эффективность комплекса витаминов

группы В в терапии позитивных и негативных симптомов

алкогольной ПНП [16]. Целесообразно использовать жиро-

растворимое производное тиамина – бенфотиамин, кото-

рый значительно лучше, чем водорастворимый витамин В1,

всасывается в кишечнике и проникает через гематоневраль-

ный барьер, создавая тем самым более высокую внутрикле-

точную концентрацию его активных метаболитов. Учиты-

вая, что дефицит тиамина при алкогольной ПНП во многих

случаях развивается вследствие нарушенного всасывания в

кишечнике, лечение тяжелых форм заболевания следует на-

чинать с парентерального введения витамина В1 с последу-

ющим переходом на прием пероральных форм тиамина.

А л к о г о л ь н а я  м и о п а т и я  
Вторым наиболее частым осложнением хронической

алкогольной интоксикации является алкогольная миопатия
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(АМ). В настоящее время АМ рассматривают как самостоя-

тельную нозологическую форму, которая развивается неза-

висимо от других проявлений алкогольной болезни, таких

как поражение печени, сердечной мышцы, синдром маль-

абсорбции, а также алкогольная ПНП, но может с ними со-

четаться. В МКБ-10 АМ отведена отдельная рубрика, одна-

ко единых диагностических критериев до настоящего вре-

мени не разработано. 

Различают несколько клинических форм АМ, объеди-

ненных собирательным термином – «алкоголь-индуциро-

ванное поражение мышц» (АИПМ). Выделяют три основ-

ные формы поражения мышечной ткани вследствие инток-

сикации этанолом – острую (1–5% больных), хроническую

АМ и алкогольную кардиомиопатию (15–35%). [17]. 

Наиболее частой формой АИПМ является хрониче-

ская АМ, которая встречается у 40–60% пациентов. Несмо-

тря на распространенность, патогенез хронической АМ изу-

чен недостаточно.

Клинически хроническая АМ характеризуется про-

грессирующей слабостью и гипотрофией проксимальных

групп мышц конечностей, затруднениями при ходьбе, бо-

лезненными судорогами мышц ног.

Диагностика хронической АМ сопряжена с рядом

проблем. Во-первых, хроническая форма АМ не сопровож-

дается повышением уровня креатинфосфокиназы в плазме

крови, во-вторых, при проведении ЭМГ не выявляются ха-

рактерные для мышечного уровня поражения изменения

(уменьшение амплитуды и длительности ПДДЕ, увеличение

числа полифазных ПДДЕ). Все это отличает ее от острой

АМ и других форм прогрессирующих миодистрофий. «Зо-

лотым стандартом» диагностики хронической АМ является

биопсия проксимальных мышц конечностей (дельтовид-

ная, четырехглавая мышцы бедра) с последующим иммуно-

гистохимическим и морфометрическим исследованием. 

С помощью специфических моноклональных антител про-

водят типирование различных изоформ тяжелых цепей ми-

озина в мышечных волокнах с последующей количествен-

ной оценкой площади их поперечного сечения [18].

В ряде экспериментальных исследований показано,

что морфологической основой хронической АМ является

атрофия мышечных волокон при отсутствии признаков фи-

броза, некроза и воспалительной инфильтрации. Преиму-

щественно страдают волокна II типа (быстрые гликолити-

ческие и окислительно-гликолитические) и в меньшей сте-

пени – волокна I типа (медленные с аэробным типом мета-

болизма). Доказано, что степень мышечной атрофии у муж-

чин пропорциональна длительности злоупотребления алко-

голем и не зависит от дозы [19]. При более длительном упо-

треблении алкоголя степень вовлечения в патологический

процесс мышечных волокон I типа увеличивается. 

Установлено, что поражение мышечной ткани носит

прогредиентный характер и при тяжелой хронической АМ да-

же через 5 лет после отмены алкоголя не происходит регресса

клинических и морфологических признаков заболевания.

Результаты многочисленных исследований показали,

что основной причиной атрофии мышечных волокон при

хроническом употреблении алкоголя является снижение

синтеза белка, в то время как активность протеолиза не

меняется или повышается незначительно. В то же время

ряд авторов предполагает большую роль процессов проте-

олиза в генезе хронической АМ у женщин, что, возможно,

приводит к более раннему развитию атрофии мышечных

волокон [20, 21]. В ряде исследований установлено, что в

случаях хронической АМ происходит снижение синтеза не

только основного  сократительного белка миозина, но и

белков цитоскелета, таких как актин, десмин, тропонин,

небулин, а также белков саркомерного цитоскелета титина

и небулина, обеспечивающих условия для взаимодействия

актина и миозина [22]. 

Известно, что снижение синтеза белка при АМ обу-

словлено главным образом уменьшением интенсивности

трансляционных процессов на рибосомах. Кроме того,

снижение синтеза белка в скелетной мышце происходит

вследствие нарушения процессов его системной регуляции.

К основным системным регуляторам синтеза белка в мыш-

це относят соматотропный гормон, инсулиноподобный

фактор роста I (IGFI) и его основной связывающий белок.

В экспериментальных исследованиях установлено, что хро-

ническое употребление алкоголя снижает уровень цирку-

лирующего в крови IGFI в основном из-за снижения ско-

рости синтеза и секреции его печенью [23, 24]. IGFI – важ-

ный системный регулятор анаболических процессов в

мышце, поэтому уменьшение его содержания в системном

кровотоке может вызывать снижение синтеза белка и, как

следствие – атрофию мышечных волокон. Действие IGFI в

мышечном волокне реализуется посредством сложного ка-

скада сигнальных молекул, ведущей из которых является

фермент mTOR (mammalian target of rapamycin) – протеин-

киназа, играющая важную роль в передаче сигнала о синте-

зе белка в скелетной мышце. Показано, что хроническое

употребление алкоголя обусловливает токсическое пораже-

ние ряда ключевых звеньев сигнальной системы mTOR

[25]. Наиболее изученной мишенью mTOR-системы явля-

ется рибосомальная киназа P70 S6K, которая индуцирует

синтез белка на рибосомах. Еще одним маркером белково-

го синтеза с альтернативным путем передачи сигнала от

IGFI является киназа P90 RSK. В экспериментальных ис-

следованиях показано, что при острой и хронической алко-

гольной интоксикации снижаются как общее количество,

так и уровень фосфорилирования и содержание активной

формы киназ P70 S6K и P90 RSK [26]. Особого внимания

заслуживает то, что указанные биохимические изменения

выявляются и у пациентов без морфологически подтвер-

жденной атрофии мышечных волокон [25]. В дальнейшем

возможно использование определения уровня IGFI в плаз-

ме крови для ранней скрининговой диагностики хрониче-

ской АМ. Помимо IGFI, mTOR-комплекс может быть ак-

тивирован аминокислотой лейцин. В эксперименте у пред-

варительно алкоголизированных лабораторных животных

применение лейцин-содержащей аминокислотной смеси

приводило к ускорению процессов восстановления разме-

ров быстрых мышечных волокон [27]. Необходимо даль-

нейшее изучение эффективности лейцина в отношении

восстановления атрофированных мышечных волокон у па-

циентов с хронической алкогольной интоксикацией и воз-

можности использования лейцин-содержащих аминокис-

лотных смесей в терапевтических целях. 

В настоящее время обсуждается прямое токсическое

действие этанола и его основного метаболита ацетальдегида

на сократительные белки скелетных мышц и миокарда, на

различные структуры и органеллы мышечной клетки [18,

28]. В ряде исследований показаны изменение нормального
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строения, укрупнение и дезорганизация структуры крист

митохондрий, ведущие к нарушению их функций, угнете-

нию антиоксидантной защиты клетки на фоне хронической

алкогольной интоксикации [29]. Этанол и особенно аце-

тальдегид способны непосредственно повреждать мембра-

ны мышечной клетки и саркоплазматического ретикулума

за счет образования комплексов  с белками. 

В многочисленных исследованиях выявлено наруше-

ние внутриклеточного обмена кальция в миоцитах при хро-

нической алкогольной интоксикации. В экспериментах на

лабораторных животных было показано, что образуемые

ацетальдегидом стабильные комплексы с белками локали-

зуются внутри или около сарколеммы, что вызывает повы-

шение ферментной активности Са2+-АТФ-азы саркоэндо-

плазматического ретикулума (SERCA), нарушение функци-

онирования Na+-, K+-насоса и потенциал-зависимых каль-

циевых каналов, приводящее к снижению сократительной

функции мышечного волокна или его гибели. Выявлена су-

щественная роль провоспалительных цитокинов и окси-

дантного стресса в патогенезе многих проявлений алкоголь-

ной болезни, в том числе хронической АМ. Установлено,

что системная воспалительная реакция в организме может

быть вызвана как непосредственно этанолом, так и актива-

цией свободных радикалов, вырабатываемых в процессе его

метаболизма. Ацетальдегид подавляет активность внутри-

клеточных антиоксидантных систем путем ингибирования

супероксиддисмутазы, глутатионпероксидазы, глутатион-

редуктазы, результатом чего является повышение уровня

токсичного малондиальдегида. Одним из основных нейро-

трансмиттеров в мышечной ткани является ацетилхолин.

Доказано, что оксидантный стресс ингибирует активность и

уменьшает продукцию ацетилхолинэстеразы в клетке, что

само по себе вызывает развитие атрофического процесса в

мышце. Ряд исследователей связывает большую подвер-

женность атрофии мышечных волокон II типа при хрониче-

ской АМ с более низким уровнем их эндогенной антиокси-

дантной защиты по сравнению с волокнами I типа, что объ-

ясняется различиями  основного пути метаболизма этих

двух типов волокон [18, 28]. С учетом полученных данных

возможно использование в лечении хронической АМ анти-

оксидантов, в частности препаратов альфа-липоевой (тиок-

товой) кислоты. 

В 2009 г. в США проведено исследование, целью кото-

рого была попытка уменьшить выраженность оксидантного

стресса и степени мышечной атрофии путем обогащения

рациона алкоголизированных крыс предшественником глу-

татиона процистеином. В результате  установлено, что вы-

раженность мышечной атрофии у крыс, получавших добав-

ку к пище в виде процистеина, меньше, чем у крыс, полу-

чавших только алкоголь. Кроме того, процистеин стимули-

ровал экспрессию  анаболических факторов, таких как

IGFI, цилиарный нейротрофический фактор роста, кардио-

тропин 1 [30]. Полученные данные открывают новые воз-

можности для применения предшественников глутатиона

(процистеина, N-ацетилцистеина, S-аденозилметионина) в

лечении хронической АМ.

Уменьшение концентрации витамина D в сыворот-

ке крови у пациентов с хронической алкогольной инток-

сикацией также может иметь значение в развитии АМ

[31]. Однако конкретные механизмы действия витамина

D в случаях хронической АМ и, следовательно, возмож-

ность применения его в терапевтических целях остаются

неясными.

Установлено, что при хронической алкогольной инто-

ксикации наблюдается уменьшение количества миоядер, на

матрице ДНК которых синтезируется мРНК, содержащая

информацию о структуре синтезируемых белковых молекул

[18, 19, 32]. Увеличение числа миоядер возможно только на

фоне пролиферации клеток-миосателлитов – одноядерных

клеток, которые прилегают к мышечным волокнам и до оп-

ределенного момента остаются неактивными. Активация

таких покоящихся стволовых клеток, их дифференцировка

в миобласты, пролиферация с последующим слиянием с

мышечным волокном и увеличением его ядерного пула рас-

сматриваются как возможный механизм увеличения интен-

сивности синтеза белка. В ряде исследований выявлено не

только уменьшение количества клеток-миосателлитов у

больных с признаками атрофии мышечных волокон, но и

нарушение процессов их дифференцировки в миобласты и

слияния с мышечным волокном, что приводит к уменьше-

нию регенераторного потенциала мышечного волокна под

воздействием хронической алкогольной интоксикации.

Кроме того, доказано уменьшение под влиянием алкоголя

экспрессии мышечно-специфических транскрипционных

факторов, таких как миогенин, MyoD, MRF4, и усиление

активности Notch-сигнального пути, который ингибирует

дифференцировку клеток-миосателлитов [18, 19, 32]. 

M.A. Arya и соавт. [33] установили, что использование инги-

биторов Notch-сигнального пути, в частности ингибитора

гамма-секретазы, уменьшает выраженность нарушений

дифференцировки клеток-миосателлитов и морфологиче-

ских изменений в миофибриллах, вызванных действием ал-

коголя, что в дальнейшем также может быть использовано в

терапевтических целях.

Несомненный интерес представляет исследование

A.M. Pruznak и соавт. [34], в котором были выявлены умень-

шение синтеза белка и усиление процессов протеолиза в ик-

роножной мышце крыс при продолжительной инфузии ал-

коголя в желудочковую систему головного мозга при отсут-

ствии алкоголя в системном кровотоке. Полученные ре-

зультаты позволяют предположить наличие ранее не извест-

ного механизма развития мышечной атрофии при хрониче-

ском алкоголизме, опосредуемого ЦНС.

В настоящее время основу лечения хронической АМ

составляет отказ от алкоголя. Обсуждается возможный те-

рапевтический эффект антиоксидантов, лейцин-содержа-

щих аминокислотных смесей, предшественников глутатио-

на. Однако патогенез хронической АМ изучен недостаточ-

но. Дальнейшие клинические и экспериментальные иссле-

дования механизмов развития атрофического процесса в

скелетных мышцах при хронической алкогольной интокси-

кации позволят разработать новые патогенетически обос-

нованные методы лечения.

Таким образом, алкогольная болезнь и ее наиболее ча-

стые проявления – алкогольная ПНП и АМ – представляют

собой значительную социальную и медицинскую проблему

ввиду высокой распространенности, в том числе у лиц мо-

лодого возраста, и существенного ухудшения качества жиз-

ни пациентов. Особую актуальность в последние годы при-

обретает изучение роли гендерного фактора в развитии нер-

вно-мышечных нарушений на фоне хронической алкоголь-

ной интоксикации.
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