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Поражение периферического нервно-мышечного аппарата является 
частым осложнением острой и хронической алкогольной интоксикации. 

В статье рассмотрены предполагаемые механизмы развития 
и возможные пути коррекции различных форм алкогольной миопатии 

(острая некротизирующая миопатия, острая гипокалиемическая 
миопатия, асимптомная алкогольная миопатия, алкогольная 

кардиомиопатия, хроническая алкогольная миопатия).

По данным Всемирной ор-
ганизации здравоохране-
ния, злоупотребление ал-

коголем является третьей по час-
тоте (после сердечно-сосудистых 
и онкологических заболеваний) 
причиной смертности в совре-
менном мире. лица, злоупотреб-
ляющие спиртными напитками, 
живут в среднем на 15–20 лет 
меньше, чем люди непьющие. Се-
рьезное положение в связи с чрез-
мерным потреблением алкоголя 
сложилось и в Российской Феде-
рации, где за последние полвека 
уровень потребления спиртных 
напитков вырос в несколько раз. 
Принято считать, что хроничес-
кая алкогольная интоксикация 
является причиной развития 
алкогольной болезни, рассмат-
риваемой как совокупность пси-
хических, неврологических и 
висцеральных расстройств, раз-

вивающихся вследствие злоупот-
ребления алкоголем. Алкогольная 
болезнь – заболевание, при кото-
ром длительная интоксикация 
этанолом приводит к возникно-
вению характерных структурных 
изменений в органах и системах 
организма, проявляющихся соот-
ветствующей клинической сим-
птоматикой [1]. Для нее харак-
терен полиморфизм поражения 
как центральной, так и перифе-
рической нервной системы, при-
чем поражение скелетных мышц 
является, с одной стороны, одной 
из наиболее частых, а с другой – 
наименее изученной проблемой. 
По данным V.R. Preedy и соавт., 
поражение скелетных мышц от-
мечается у 40–60% пациентов, 
злоупотребляющих алкоголем [2].
Первое описание мышечной сла-
бости, развившейся на фоне дли-
тельного приема алкоголя, при-

надлежит J. Jackson и относится к 
1822 г. [3]. В 1887 г. С.С. корсаков 
защитил докторскую диссерта-
цию «об алкогольном параличе» 
[4]. Более активно данную про-
блему стали изучать во второй 
половине XX в. Долгое время 
считалось, что развитие мышеч-
ной слабости связано с денерва-
ционными изменениями мышц 
вследствие алкогольной поли-
невропатии. однако проведенное 
в 1986 г. морфологическое иссле-
дование биоптатов мышечной 
ткани у больных с клиническими 
проявлениями алкогольной мио-
патии показало отсутствие в них 
изменений, характерных для де-
нервации, в виде «феномена груп-
пировки» мышечных волокон [5]. 
В настоящее время алкогольную 
миопатию рассматривают как са-
мостоятельную нозологическую 
форму, которая может сочетаться 
с алкогольной полиневропатией. 
В целом алкогольная миопатия 
развивается независимо от дру-
гих проявлений алкогольной бо-
лезни, таких как поражение пече-
ни, сердечной мышцы, синдром 
мальабсорбции [6]. В МкБ-10 ей 
выделена отдельная рубрика, од-
нако единых диагностических 
критериев не разработано. 
В рамках алкогольной болезни 
выделяют несколько основных 
форм поражения мышечной 
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ткани: острую, хроническую 
алкогольную миопатию, алко-
гольную кардиомиопатию. Ряд 
авторов в качестве отдельной 
клинической формы выделяют 
также асимптомную алкогольную 
миопатию [7]. 
острая алкогольная миопатия 
встречается в 1–5% случаев, 
развивается, как правило, пос-
ле тяжелого запоя и проявляет-
ся слабостью преимущественно 
проксимальных групп мышц, 
сопровождающейся резкой бо-
лезненностью и отеком поражен-
ных мышц, значительным повы-
шением уровня креатинкиназы в 
плазме крови, миоглобинурией. 
Данные игольчатой миографии 
указывают на наличие денерва-
ционной спонтанной активности 
в виде потенциалов фибрилляций 
и уменьшение амплитуды и дли-
тельности потенциалов действия 
двигательных единиц (ПДДЕ). 
При морфологическом исследо-
вании выявляется некроз различ-
ных типов мышечных волокон 
(рабдомиолиз), что послужило 
основанием для определения этой 
клинической формы алкогольной 
миопатии как острой некроти-
зирующей миопатии с высоким 
риском развития острой почеч-
ной недостаточности [8]. лечение 
этой формы должно проводиться 
в отделении интенсивной терапии 
и включать назначение витами-
нов группы В, поддержание элек-
тролитного баланса, контроль 
диуреза. В случае развития ост-
рой почечной недостаточности 
показано проведение гемодиали-
за. При благоприятных условиях 
процесс восстановления занима-
ет несколько недель или месяцев, 
однако более половины случаев 
заканчиваются летально вслед-
ствие присоединившейся острой 
почечной недостаточности.
к острым алкогольным миопа-
тиям относят также острую ги-
покалиемическую миопатию, 
характеризующуюся генерали-
зованной мышечной слабостью 
и отсутствием болезненности и 
отечности пораженных мышц 
[9]. Уровень креатинкиназы в 

этих случаях также значительно 
повышен. Содержание калия в 
плазме крови снижено и нахо-
дится в пределах 1,4–2,1 ммоль/л 
(норма – 3,6–6,3 ммоль/л). При 
морфологическом исследовании 
может определяться некроз от-
дельных мышечных волокон и 
изменения структуры вакуолей. 
лечение этой формы включает 
внутривенное введение хлорида 
калия в течение нескольких дней 
с последующим переходом на пер-
оральный прием препарата под 
контролем уровня калия в крови 
и моче. Регресс симптоматики, 
как правило, отмечается в тече-
ние 1–2 недель.
Для асимптомной алкогольной 
миопатии характерно повышение 
уровня креатинкиназы в крови 
пациентов, злоупотребляющих 
алкоголем, при отсутствии жалоб 
и клинических проявлений мы-
шечной слабости. Биопсия мышц 
с последующим морфометричес-
ким и иммуногистохимическим 
исследованием больным этой 
группы не проводилась. Других 
заболеваний, сопровождающих-
ся повышением креатинкиназы в 
крови, у пациентов не выявлено. 
Тем не менее нельзя исключить, 
что асимптомное повышение кре-
атинкиназы является субклини-
ческой формой острой некроти-
зирующей или гипокалиемичес-
кой алкогольной миопатии [10].
отдельную группу в рамках ал-
когольной миопатии составляют 

пациенты с алкогольной кардио-
миопатией, проявляющейся сни-
жением сократительной функции 
миокарда, снижением сердечно-
го выброса, нарушениями ритма 
сердечных сокращений [11]. час-
тота алкогольной кардиомиопа-
тии составляет 15–35%. В насто-
ящее время алкоголизм считают 
наиболее частой причиной пора-
жения сердечной мышцы неише-
мического генеза [12].
Самой распространенной и наи-
менее изученной является хро-
ническая алкогольная миопатия. 
По данным F. Martin и M.E. Reily 
(табл. 1), ее распространенность 
составляет 2000 случаев на 100 тыс. 
населения, что значительно пре-
вышает распространенность на-
следственных и некоторых мета-
болических миопатий [13, 14].
Данная форма считается наибо-
лее вероятной причиной разви-
тия проксимальных парезов у 
пациентов, злоупотребляющих 
алкоголем. клинические прояв-
ления хронической алкогольной 
миопатии в виде проксимальной 
мышечной слабости и связан-
ных с ней нарушений походки 
не сопровождаются повышени-
ем уровня креатинфосфокиназы 
в плазме крови и характерными 
для первично-мышечного уровня 
поражения изменениями элект-
ромиограммы (ЭМГ), что отли-
чает ее от острой алкогольной 
миопатии и других форм мета-
болических и прогрессирующих 

Таблица 1. Распространенность различных миопатий

Миопатия Распространенность на 100 тыс. населения

Миодистрофия Дюшенна 2–30

Миодистрофия Беккера 2–6

лице-лопаточно-плечевая 30

Дистрофическая миотония 5

Врожденная миотония 1

Миозит с включениями телец 49

немалиновая миопатия 200

острая алкогольная миопатия 20

Хроническая алкогольная миопатия 2000
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миодистрофий. В настоящее 
время установлено, что уровень 
креатинфосфокиназы и миопати-
ческий ЭМГ-паттерн не являются 
специфичными для какого-либо 
первично-мышечного заболева-
ния, а лишь отражают выражен-
ность деструктивных процессов в 
мышечной ткани. 
«Золотым стандартом» в диагнос-
тике хронической алкогольной 
миопатии считают проведение 
биопсии проксимальных мышц 
с последующим иммуногистохи-
мическим и морфометрическим 
исследованием с целью типиро-
вания различных изоформ тяже-
лых цепей миозина в мышечных 
волокнах и оценки площади их 
поперечного сечения [2].
Мышечные волокна разделяют на 
два типа в зависимости от того, 
какие изоформы тяжелых цепей 
сократительного белка миозина 
в них синтезируются. Преоблада-
ние того или иного типа изоформ 
тяжелых цепей миозина опреде-

ляет скорость, силу мышечного 
сокращения и метаболический 
тип его энергетического обеспе-
чения. наличие атрофического 
процесса подтверждается с помо-
щью измерения площади мышеч-
ных волокон различных типов и 
сравнения полученных результа-
тов с результатами аналогичных 
измерений в группе контроля 
(здоровые добровольцы). Боль-
шинство исследований показало, 
что у лиц с хронической алко-
гольной миопатией определяется 
преимущественное уменьшение 
размеров мышечных волокон 
II типа (быстрые гликолитические 
и окислительно-гликолитические 
волокна), в то время как волок-
на I типа остаются относительно 
интактными (рис. 1) [15, 16]. Для 
хронической алкогольной мио-
патии также характерно то, что 
атрофические изменения мышеч-
ных волокон не сопровождаются 
некрозом и явлениями воспали-
тельной инфильтрации.
Патогенетические механизмы 
развития хронической алкоголь-
ной миопатии остаются до конца 
не изученными. Предполагает-
ся, что в основе атрофического 
процесса в скелетной мышце ле-
жит дисбаланс синтеза и распада 
структурных белков. Результаты 
исследований показали, что при 
хронической алкогольной мио-
патии определяющим являет-
ся снижение синтеза белка, в то 
время как протеолитическая ак-
тивность остается практически 
неизменной, в отличие от других 
метаболических миопатий, при 
которых преобладают процессы 
протеолиза [17]. Высказывают-
ся предположения, что этанол, 
не усиливая в целом протеолиз, 
может оказывать избирательное 
повреждающее воздействие на 
сократительные белки скелетных 
мышц, например на миозин [18].
к основным регуляторам синтеза 
белка в мышце относят сомато-
тропный гормон, инсулиноподоб-
ный фактор роста – I (IGF-I) и его 
основной связывающий белок. 
IGF-I – важный системный регу-
лятор анаболических процессов 
в мышце. Более 95% IGF-I синте-

зируется гепатоцитами. основ-
ным фактором, регулирующим 
его продукцию, является гормон 
роста. В экспериментальных ра-
ботах показано, что хроническое 
потребление алкоголя снижает 
уровень циркулирующего в крови 
IGF-I, в основном из-за снижения 
скорости синтеза и секреции его 
печенью [19, 20]. 
Cнижение содержания IGF-I в 
системном кровотоке может вы-
зывать атрофический процесс, 
который наблюдается при хро-
нической алкогольной миопатии. 
В пользу этой гипотезы свидетель-
ствует и то, что введение алкого-
лизированным грызунам IGF-I в 
комплексе с его основным связы-
вающим белком приводило к нор-
мализации концентрации IGF-I в 
плазме крови [21, 22]. Получены 
результаты, свидетельствующие 
об уменьшении числа ядер мы-
шечных волокон и их предшес-
твенников у лиц с хронической 
алкогольной интоксикацией, что 
также может быть одним из про-
явлений атрофического процесса 
[23]. обсуждается роль апоптоза 
в повреждении скелетных мышц 
на фоне хронического алкоголиз-
ма [24].
В случае длительной алкоголиза-
ции заболевание носит прогреди-
ентный характер с постепенным 
вовлечением в патологический 
процесс различных групп скелет-
ных мышц, сопровождающийся 
прогрессирующим снижением 
мышечной массы (до 30%). Ранее 
считалось, что даже при длитель-
ном ежедневном употреблении 
алкоголя (5–10 лет) его отмена 
приводит к регрессу клиничес-
ких проявлений алкогольной 
миопатии. однако детальное 
морфологическое исследование 
пораженных мышц показало, что 
в случаях тяжелой хронической 
алкогольной миопатии даже че-
рез 5 лет после отмены алкоголя 
не происходит регресса клини-
ческих и морфологических при-
знаков заболевания [25]. 
Тактика лечения хронической ал-
когольной миопатии в настоящее 
время не разработана. Это связа-
но с отсутствием единой теории 

Рис. 1. Морфометрическое 
исследование площади поперечного 
сечения мышечных волокон 
(иммунофлуоресцентное мечение 
волокон II типа)

Алкогольная болезнь – заболевание, 
при котором длительная интоксикация 

этанолом приводит к возникновению 
характерных структурных изменений 

в органах и системах организма, 
проявляющихся соответствующей 

клинической симптоматикой. 
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патогенеза данного заболевания. 
основу лечения составляют пол-
ный отказ от приема алкоголя и 
восстановление полноценного 
сбалансированного питания.
Учитывая, что основным меха-
низмом возникновения хрони-
ческой алкогольной миопатии 
считают процессы нарушения 
белкового синтеза, проводят-
ся экспериментальные работы, 
направленные на изучение воз-
можных путей коррекции дан-
ного состояния. В частности, в 
эксперименте с лабораторными 
животными показана роль лей-
цинсодержащей аминокислот-
ной смеси в качестве возможного 
корректора нарушения синтеза 
белка. Применение ее в период 
восстановления у предваритель-
но алкоголизированных крыс 
позволило ускорить процессы 
увеличения размеров быстрых 
мышечных волокон, которые в 
первую очередь страдают при 
хронической интоксикации. Так, 
в группе животных, получавших 
лейцинсодержащую аминокис-
лотную смесь, увеличение пло-
щади поперечного сечения быс-
трых мышечных волокон было 
в 1,7 раза больше, чем в группе 
грызунов, получавших только 
корм и воду (рис. 2) [23].
В дальнейшем возможно изу-
чение эффекта лейцина в отно-
шении восстановления атрофи-
рованных мышечных волокон у 
пациентов с хронической алко-
гольной миопатией. При поло-
жительном результате это позво-
лит включать лейцинсодержащие 
аминокислотные смеси в схему 
лечения хронической алкоголь-
ной миопатии.
Ряд исследователей предполага-
ют, что этанол и ацетальдегид 
могут оказывать прямое пов-
реждающее воздействие на ске-
летную мускулатуру и миокард, 
а также усиливать процессы пе-
рекисного окисления, приводя к 
избыточному образованию сво-
бодных радикалов и развитию 
окислительного стресса. Выяв-
ляемое в камбаловидной и по-
дошвенной мышцах крыс повы-
шенное содержание соединений 

холестерола, являющихся мар-
керами окислительного стресса 
для скелетных мышц, указывает 
на повреждение сарколеммы и 
связанных с ней белков [26, 27]. 
нарушение целостности мемб-
ранных структур, повышение ак-
тивности Са2+-АТФазы приводит 
к изменению гомеостаза кальция 
и нарушению сократительной 
функции мышц [28].
Ряд исследований посвящены 
изучению роли антиоксидантов 
в качестве возможных коррек-
торов атрофического процесса. 
Так, проведенное в Великобри-
тании клиническое исследование 
показало снижение содержания 
альфа-токоферола в крови при 
хроническом алкоголизме, что 
свидетельствовало о несостоя-
тельности эндогенной антиокси-
дантной системы [29]. С учетом 
полученных данных возможно 
применение антиоксидантов в 
лечении хронической алкоголь-
ной миопатии, в частности пре-
паратов альфа-липоевой кислоты 
(альфа-лк).
Согласно современным представ-
лениям, альфа-лк (тиоктовая 
кислота, витамин N) рассматри-
вается как витаминоподобное ве-
щество, биологическая роль кото-
рого определяется его участием в 
окислительном декарбоксилиро-
вании пировиноградной и других 
альфа-кетокислот. наличие тио-
ловых (сульфгидрильных) групп 
в молекуле альфа-лк придает ей 
свойства антиоксиданта. 

к основным антиоксидантным 
функциям альфа-лк относят [30]:
 ■ подавление активности и обез-

вреживание свободных кисло-
родных радикалов;

 ■ реактивация экзо- и эндоген-
ных антиоксидантов, таких как 
витамин С, Е, глутатион;

 ■ репарация окисленных проте-
инов.

Благодаря указанным свойствам 
препараты альфа-лк могут быть 
включены в схему патогенетичес-
кой терапии хронической алко-
гольной миопатии.
обсуждается роль витамина D 
в патогенезе хронической алко-
гольной миопатии. Получены ре-
зультаты о наличии корреляции 
между снижением его содержания 
в плазме крови и выраженнос-
тью атрофии мышечных волокон 
II типа [31]. Дальнейшие исследо-
вания в этой области, возможно, 
помогут разработать новые под-
ходы к лечению хронической ал-
когольной миопатии. 

При хронической алкогольной миопатии 
определяющим является снижение синтеза 
белка, в то время как протеолитическая 
активность остается практически 
неизменной, в отличие от других 
метаболических миопатий, при которых 
преобладают процессы протеолиза.

Рис. 2. Результаты оценки площади поперечного сечения медленных и быстрых мышечных волокон
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