
40
Эффективная фармакотерапия. 49/2013

Нервно-мышечные 
нарушения при хронической 
алкогольной интоксикации 
у женщин

Представлены результаты комплексного обследования 27 пациенток 
с хронической алкогольной интоксикацией. Обсуждаются вопросы 
диагностики, патогенеза и клинических проявлений алкогольной 
полиневропатии и миопатии. Показана определяющая роль 
морфологического и морфометрического исследования в диагностике 
хронической алкогольной миопатии. Определены показания к назначению 
нейротропных витаминов группы В и препаратов альфа-липоевой 
кислоты при алкогольной полиневропатии и миопатии.
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С
огласно эпидемиологичес-
ким исследованиям, часто-
та хронического употреб-

ления алкоголя среди населения 
в возрасте старше 18 лет варьирует 
от 3 до 10% в зависимости от ре-
гиона [1]. хроническая алкоголь-
ная интоксикация лежит в основе 
развития алкогольной болезни, 
рассматриваемой как комплекс 
психических и соматоневрологи-
ческих расстройств, связанных 
с регулярным употреблением ал-
коголя в  опасных для здоровья 
дозах.
В последнее время значительный 
вклад в увеличение общей алкого-

лизации общества вносит женский 
алкоголизм. Проведенные ранее 
исследования показали, что жен-
щины более восприимчивы к ток-
сическому воздействию алкоголя, 
что обусловлено рядом гендерных 
особенностей [2]. Одним из важ-
ных физиологических различий 
между мужчинами и женщинами 
в отношении метаболизма алкого-
ля является скорость всасывания. 
употребление одинаковой дозы 
алкоголя приводит к  более вы-
сокой его концентрации в крови 
у  женщин с  учетом массы тела. 
Известно, что женщины имеют 
более низкое содержание воды 

в организме, чем мужчины, в ре-
зультате чего у женщин алкоголь 
растворяется в меньшем количест-
ве воды, что также способствует 
увеличению его концентрации 
в  крови [3]. Кроме того, получе-
ны данные о  повышении уровня 
ацетальдегида (метаболита этано-
ла) в фазу менструального цикла, 
сопровождающуюся повышением 
уровня эстрогена, что также при-
водит к  увеличению содержания 
алкоголя в крови и, как следствие, 
к развитию алкогольной интокси-
кации [4]. у женщин злоупотреб-
ление алкоголем чаще приводит 
к развитию таких осложнений, как 
алкогольная болезнь печени, ос-
теопороз, заболевания сердечно-
сосудистой системы, поражение 
центральной и  периферической 
нервной системы [5]. К наиболее 
частым проявлениям алкогольной 
болезни относятся алкогольная 
полиневропатия и  хроническая 
алкогольная миопатия, частота 
которых колеблется в  пределах 
50–70% и  40–60% соответствен-
но [6, 7].
Несмотря на имеющуюся инфор-
мацию о  гендерных различиях 
влияния алкоголя, проблема жен-
ского алкоголизма изучена недо-
статочно. До настоящего времени 
сохраняется заблуждение о  воз-
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можности экстраполировать ре-
зультаты, полученные на мужском 
контингенте пациентов, на  жен-
щин. Практически не исследован 
вопрос о механизмах поражения 
скелетных мышц и периферичес-
ких нервов у женщин с хроничес-
кой алкогольной интоксикацией.
Цель исследования – изучить кли-
нические, биохимические, ней-
рофизиологические проявления 
алкогольной невропатии и  мио-
патии, а также морфологические 
характеристики алкогольной мио-
патии у женщин с хронической ал-
когольной интоксикацией.

Материалы и методы
Обследованы 27 пациенток в воз-
расте от 31 до 58 лет (средний воз-
раст 47,1 ± 7,9 лет), находившиеся 
на  лечении в  Клинике нервных 
болезней Первого московского 
государственного медицинско-
го университета им. И.м. Сече-
нова. Длительность регулярного 
употребления алкоголя, со  слов 
родственников, варьировала 
от 3 до 20 лет и в среднем состави-
ла 9,6 ± 6,0 лет. Среднее количест-
во этанола в сутки – 182,5 ± 15,5 мл 
(от 100 до 300 мл).
Критериями включения в  иссле-
дование являлись женский пол, 
возраст от 20 до 60 лет, длитель-
ное употребление алкоголя (в ко-
личестве не менее 100 мл этанола 
в  сутки); критериями исключе-
ния  – лекарственная и/или нар-
котическая зависимость, наслед-
ственные невропатии и миопатии, 
инфекционные заболевания (в том 
числе сифилис, вирусные гепати-
ты и ВИч-инфекция). Кроме того, 
в исследуемую группу не включа-
лись пациентки с заболеваниями, 
которые могут приводить к  раз-
витию полиневропатии (сахарный 
диабет, заболевания щитовидной 
железы, онкологические заболе-
вания, почечная или печеночная 
недостаточность, системные за-
болевания соединительной ткани, 
заболевания аутоиммунной при-
роды), а также беременные.
Всем пациенткам проводилось 
клиническое неврологическое 
обследование. также были про-
ведены лабораторные исследова-
ния, включавшие биохимический 

анализ крови с  оценкой уровня 
билирубина, общего белка, ас-
партатаминотрансферазы (АСт), 
аланинаминотрансферазы (АЛт), 
гамма-глутамилтранспептида-
зы (ГГт), креатинфосфокиназы 
(КФК), исследование содержания 
в крови инсулиноподобного фак-
тора роста I (IGF-I).
Нейрофизиологическое обследо-
вание проводилось на четырехка-
нальном миографе фирмы «мбН» 
(россия). методом стимуляци-
онной электромиографии (ЭмГ) 
исследовались моторные и  сен-
сорные волокна нервов нижних 
конечностей. Оценивалась ско-
рость распространения возбуж-
дения (СрВ) в дистальных и прок-
симальных отделах двигательных 
аксонов малоберцового, больше-
берцового и  бедренного нервов, 
скорость распространения воз-
буждения по сенсорным волокнам 
икроножного нерва, амплитуды 
моторных и сенсорных ответов.
методом игольчатой ЭмГ иссле-
довались латеральная головка че-
тырехглавой мышцы бедра и  пе-
редняя большеберцовая мышца. 
Оценивались параметры потен-
циалов действия двигательных 
единиц (ПДДе) (средняя длитель-
ность, средняя и  максимальная 
амплитуда), наличие спонтанной 
денервационной активности и ко-
личество полифазных ПДДе. Кон-
трольную группу составили 11 здо-
ровых женщин-добровольцев, 
сопоставимых по возрасту с паци-
ентками в исследуемой группе.
Двадцати одной пациентке с хро-
нической алкогольной интокси-
кацией была проведена открытым 
доступом биопсия латеральной 
головки четырехглавой мышцы 
бедра с  последующим морфоло-
гическим и  иммуногистохими-
ческим исследованием биоптатов. 
Оценка выраженности атрофичес-
кого процесса в скелетной мышце 
проводилась на  основании срав-
нения с  контрольной группой, 
включавшей 5 здоровых жен-
щин, сопоставимых по  возрасту. 
уменьшение площади поперечно-
го сечения волокон I типа менее 
3500 мкм2 и II типа менее 3200 мкм2 
считалось критерием включения 
пациенток в группу с морфологи-

чески подтвержденной атрофией 
скелетной мышцы.
С целью коррекции клинических 
проявлений алкогольной поли-
невропатии и миопатии всем па-
циенткам давались рекомендации 
по  прекращению употребления 
алкоголя и  нормализации пита-
ния. Проводилась терапия пре-
паратами альфа-липоевой кис-
лоты (тиогамма, «Вёрваг Фарма», 
Германия) в  дозе 600 мг/сут 
и  нейротропными витаминами 
группы В  (мильгамма компози-
тум, «Вёрваг Фарма», Германия) 
по 1 драже 3 раза в сутки в течение 
8 недель.
Статистический анализ полу-
ченных данных проводился с ис-
пользованием методов медицин-
ской статистики на персональном 
компьютере с помощью програм-
мы SPSS 17.0. Использовались 
параметрические (t-критерий 
Стьюдента) и непараметрические 
(U-критерий манна – уитни) ме-
тоды статистической обработки. 
Все статистические сравнения 
проводились при уровне значи-
мости 95% (р < 0,05).

Результаты
В исследуемой группе основными 
были жалобы на нарушение чувст-
вительности в дистальных отделах 
ног. Двадцать четыре (88,9%) па-
циентки отмечали ощущение оне-
мения, которое сопровождалось 
чувством «ползания мурашек», 
покалывания в  голенях и  стопах 
различной интенсивности. Десять 
(37,0%) женщин также предъяв-
ляли жалобы на  чувство онеме-
ния в кистях рук. Девять (33,3%) 
обследуемых беспокоили жгучие, 
стреляющие боли в стопах высо-
кой интенсивности (7–8 баллов 
по  визуально-аналоговой шкале, 
ВАШ), усиливающиеся в  ночное 
время. Пять (18,5%) женщин сооб-
щали также о болях в стопах ною-
щего характера умеренной интен-
сивности (до 4–5 баллов по ВАШ), 
также усиливающихся ночью. 
Восемнадцать (66,7%) пациенток 
отмечали слабость в  ногах, пре-
имущественно в  мышцах бедер, 
12 из них говорили о трудностях 
при вставании из положения сидя, 
при подъеме по лестнице. три па-
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циентки из-за  слабости в  ногах 
были вынуждены пользоваться до-
полнительными средствами опоры 
при ходьбе. Две пациентки также 
предъявляли жалобы на слабость 
в  проксимальных группах мышц 
верхних конечностей.
При клиническом неврологичес-
ком обследовании у  25 (92,6%) 
пациенток выявлялся синдром 
чувс твительных нарушений 
в  виде полиневропатического 
типа расстройства чувствитель-
ности. Преобладали нарушения 
поверхностной чувствительнос-
ти в виде болевой и температур-
ной гипестезии. Во  всех случаях 
отмечались вегетативные нару-
шения в виде гипергидроза ладо-
ней и стоп, «мраморной» окраски 
кожных покровов. В  18 (66,7%) 
случаях имели место нарушения 
глубокой (вибрационной и  мы-
шечно-суставной) чувствитель-
ности. у  12  (44,4%) пациенток 
чувствительные нарушения соче-
тались со слабостью в дистальных 
отделах ног (3–4 балла), преиму-
щественно в  разгибателях стоп. 
у 16 (59,2%) больных отмечалась 
слабость мышц бедер в сочетании 
с  их гипотонией и  гипотрофией. 

Коленные рефлексы отсутство-
вали у  15 (55,5%), а  ахилловы  – 
у 24 (88,9%) пациенток.
Соматическое обследование 
в 9 (33,3%) случаях выявило при-
знаки алкогольного поражения 
печени: у  6 (22,2%) пациенток 
диагностирован жировой гепатоз, 
а у 3 (11,1%) – алкогольный цирроз 
печени.
Оценка показателей биохимичес-
кого анализа крови выявляла не-
значительное повышение уровня 
печеночных трансаминаз и увели-
чение уровня ГГт в плазме крови 
в  3 раза и  более по  сравнению 
с нормой. Полученные данные ха-
рактерны для длительного токси-
ческого воздействия этанола и его 
метаболитов на  печень. уровень 
КФК находился в пределах нормы.
В целом по результатам стимуля-
ционной ЭмГ, в  группе обследо-
ванных отмечалось уменьшение 
амплитуды сенсорных и, в мень-
шей степени, моторных ответов, 
тенденция к снижению скорости 
распространения возбуждения 
по  чувствительным и  двигатель-
ным волокнам нервов ног (рису-
нок).
Индивидуальный анализ данных 
стимуляционной ЭмГ показал, 
что у  5 (18,5%) обследованных 
отмечалось снижение амплитуды 
сенсорного ответа, а у 10 (37,0%) 
сенсорный ответ при стимуляции 
икроножного нерва отсутствовал. 
В 9 (37,5%) случаях эти изменения 
сочетались со снижением ампли-
туды моторного ответа малобер-
цового нерва. у 10 (37,0%) паци-
енток с выраженной гипотрофией 
мышц бедер выявлялось снижение 
амплитуды моторного ответа при 
стимуляции бедренного нерва при 
близких к норме показателях дис-
тальной латенции.
Анализ результатов игольчатой 
ЭмГ мышц бедра и голени во всех 
случаях показал уменьшение 
средней длительности в  сочета-
нии с увеличением средней и мак-
симальной амплитуды ПДДе. 
Спонтанная денервационная ак-
тивность была зарегистрирована 
у 2  (7,4%) пациенток в виде еди-
ничных положительных острых 
волн (ПОВ) и  потенциалов фиб-
рилляции (ПФ).

При морфологическом исследова-
нии не отмечалось признаков не-
кроза и воспалительной инфиль-
трации скелетной мышцы. При 
морфометрии во всех случаях вы-
являлась атрофия мышечных во-
локон II типа, причем у 15 (71,4%) 
пациенток она сочеталась с атро-
фией мышечных волокон I типа. 
В обследованной группе не было 
пациенток без признаков атрофии 
мышечных волокон.
На  основании полученных при 
морфометрии данных все обсле-
дованные были разделены на две 
группы. В  первую группу вошли 
6 (28,6%) женщин с морфологичес-
ки подтвержденной изолирован-
ной атрофией мышечных волокон 
II типа. Вторую группу составили 
15 (71,4%) пациенток с атрофией 
мышечных волокон обоих типов.
При неврологическом осмотре 
в  группе с  атрофией мышечных 
волокон обоих типов отмечались 
более грубые двигательные нару-
шения в проксимальных отделах 
конечностей. так, у  11 (73,3%) 
пациенток второй группы выяв-
лялся нижний проксимальный 
парапарез, в то время как в пер-
вой группе аналогичные двига-
тельные расстройства отмечались 
в 2 (33,3%) случаях. Степень ниж-
него проксимального парапареза 
во второй группе больных дости-
гала 2–3  баллов, в  то время как 
в  первой группе не  превышала 
3,5–4 баллов. Кроме того, в груп-
пе с  атрофией мышечных воло-
кон обоих типов отмечался более 
распространенный двигательный 
дефект в  виде проксимального 
тетрапареза.
При сравнении показателей био-
химического анализа крови отме-
чался более высокий уровень ГГт 
у  пациенток с  атрофией мышеч-
ных волокон обоих типов, указы-
вающий на длительный период ал-
когольной интоксикации. В  этой 
же группе выявлялся более низ-
кий уровень IGF-I в плазме крови, 
свидетельствующий о нарушении 
регуляции белкового синтеза.
На  фоне проведенной терапии 
препаратами альфа-липоевой кис-
лоты (тиогамма, «Вёрваг Фарма», 
Германия) и  витаминами груп-
пы В  (мильгамма композитум, 
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«Вёрваг Фарма», Германия) субъ-
ективно уменьшилось ощущение 
онемения, «ползания мурашек», 
покалывания в  стопах. При кли-
ническом неврологическом ос-
мотре выявлено уменьшение зоны 
чувствительных расстройств.

Обсуждение
В проведенном исследовании кли-
нические проявления алкогольной 
миопатии в  виде слабости и  ги-
потрофии мышц бедер и тазово-
го пояса выявлялись у 16 (59,2%) 
обследованных, что согласуется 
с  данными других авторов [8]. 
При этом признаки полиневропа-
тии отмечались у 25 (92,6%) паци-
енток с хронической алкогольной 
интоксикацией, то есть чаще, чем 
по  литературным данным, что, 
предположительно, связано с осо-
бенностями контингента обсле-
дованных больных, находящихся 
на стационарном лечении [6].
Анализ жалоб пациенток, данных 
клинического неврологического 
обследования показал, что при 
алкогольной полиневропатии 
у  женщин первично страдают 
тонкие чувствительные волокна 
нервов ног. так, на ранних стади-
ях алкогольной полиневропатии 
преобладают жалобы на  ощуще-
ние онемения, «ползания мура-
шек», покалывание в стопах, а при 
клиническом неврологическом 
обследовании отмечается боле-
вая и  температурная гипестезия 
по  типу «носков». О  поврежде-
нии тонких волокон нервов также 
свидетельствуют жалобы на жгу-
чие, стреляющие боли в  ногах, 
усиливающиеся в  ночное время 
и  нарушающие сон больных. 
затем присоединяются слабость 
в  дистальных отделах ног (пре-
имущественно страдают пероне-
альные группы мышц) и наруше-
ние глубокой чувствительности, 
указывающие на поражение толс-
тых хорошо миелинизированных 
волокон нервов ног. результаты 
ЭмГ-исследования подтвержда-
ли первично аксональный харак-
тер поражения чувствительных и, 
в меньшей степени, двигательных 
волокон нервов нижних конечнос-
тей. В целом у обследованных па-
циенток с хронической алкоголь-

ной интоксикацией отмечалось 
прогрессирующее течение алко-
гольной полиневропатии.
Выявленную у 16 (59,2%) больных 
слабость мышц бедер в  сочета-
нии с гипотонией и гипотрофией 
следует рассматривать как клини-
ческие проявления хронической 
алкогольной миопатии. При ана-
лизе результатов игольчатой ЭмГ 
не было выявлено «классического» 
миопатического паттерна, для ко-
торого характерно снижение сред-
ней амплитуды и  длительности 
ПДДе, увеличение числа полифаз-
ных потенциалов двигательных 
единиц. Следовательно, иголь-
чатая ЭмГ не  позволяет диагно-
стировать мышечный уровень 
поражения при хронической ал-
когольной миопатии. Показатели 
КФК соответствовали норме, что 
указывало на отсутствие некроза 
мышечной ткани. только морфо-
логическое и  морфометрическое 
исследования биоптата скелетной 
мышцы позволили объективизи-
ровать наличие, степень выражен-
ности и  характер атрофического 
процесса, что согласуется с  ре-
зультатами ранее выполненных 
исследований [9, 10]. Следует от-
метить, что в группе обследован-
ных с  отсутствием клинических 
признаков миопатии по  данным 
морфометрии также выявлялись 
признаки атрофии мышечных во-
локон, однако степень выражен-
ности атрофического процесса 
была меньше и  затрагивала пре-
имущественно волокна II типа. 
таким образом, только морфоло-
гическое исследование позволило 
диагностировать у пациенток хро-
ническую алкогольную миопатию, 
в  том числе на  субклинической 
стадии. Полученные результаты 
свидетельствуют также о прогрес-
сирующем течении хронической 
алкогольной миопатии. На ранних 
стадиях заболевания изолирован-
но страдают мышечные волокна 
II типа (быстрые), а при прогрес-
сировании в патологический про-
цесс вовлекаются и мышечные во-
локна I типа (медленные).
В настоящее время патогенез хро-
нической алкогольной миопатии 
изучен недостаточно. В  качестве 
причин возникновения хрони-

ческой алкогольной миопатии 
рассматриваются глубокие мно-
гоуровневые нарушения росто-
вых и  синтетических процессов 
в мышцах [11, 12]. Основным ме-
ханизмом их развития, вероятно, 
является снижение синтеза белка 
в  мышечных волокнах, обуслов-
ленное в  первую очередь сниже-
нием интенсивности трансляци-
онных процессов на  рибосомах. 
Скорость трансляции снижается 
как после острой алкогольной 
интоксикации, так и на фоне хро-
нического потребления алкоголя. 
Потеря миофибриллярных белков 
наблюдается еще до развития мор-
фологических изменений скелет-
ных мышц [10, 13].
значительно лучше исследованы 
вопросы патогенеза алкогольной 
полиневропатии. В  основе пато-
генеза алкогольной полиневро-
патии лежит прямое токсическое 
воздействие этанола и его метабо-
литов на органы и ткани, которое 
может сочетаться с  дефицитом 
нейротропных витаминов груп-
пы B, в первую очередь тиамина. 
установлено, что формы алкоголь-
ной полиневропатии с дефицитом 
тиамина и без такового отличают-
ся по  клиническим проявлениям 
[14–16]. Алкогольная полиневро-
патия с  дефицитом тиамина 
представляет собой дистальную 
симметричную полиневропатию 
с  высокой частотой поражения 
как нижних, так и верхних конеч-
ностей. Данная форма алкоголь-
ной полиневропатии развивается 
на  фоне длительного запойного 
приема алкоголя, дефицита пи-
тания, витаминов и  сопровож-
дается значительным снижением 
массы тела в  течение нескольких 
месяцев. Первыми клиническими 
проявлениями данной формы ал-
когольной полиневропатии явля-
ются парестезии и/или мышечная 
слабость в  дистальных отделах 
ног, распространяющиеся в  вос-
ходящем направлении. Возможно 
доминирование как сенсорных, 
так и моторных расстройств. у па-
циентов выявляется выражен-
ное снижение не  только болевой 
и температурной чувствительнос-
ти, но и вибрационной, мышечно-
суставной чувствительности, что 
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указывает на поражение толстых 
хорошо миелинизированных быс-
тропроводящих волокон перифе-
рических нервов. болевой синдром 
при алкогольной полиневропатии 
с дефицитом тиамина встречается 
реже (в 10–20% случаев), чем при 
алкогольной полиневропатии без 
дефицита тиамина. характерно 
раннее снижение или выпадение 
сухожильных рефлексов. Перво-
начально мышечная слабость вы-
является в разгибателях стоп, а по 
мере прогрессирования заболева-
ния распространяется в  прокси-
мальном направлении. Отмечают-
ся гипотрофии мышц конечностей, 
возможно развитие контрактур.
В  качестве патогенетической те-
рапии алкогольной полиневро-
патии рекомендуется назначение 
нейротропных витаминов груп-
пы  В  (мильгамма композитум). 
Комбинированный препарат 
мильгамма композитум выпус-
кается в форме драже и содержит 
жирорастворимую форму вита-
мина В1  – бенфотиамин, облада-
ющую более высокой по  сравне-
нию с  водорастворимой формой 
биодоступностью, и пиридоксина 
гидрохлорид (витамин В6). Назна-
чение бенфотиамина позволяет 
быстро увеличить концентрацию 
витамина В1 в крови при тиамин-
дефицитных состояниях. Активная 
форма пиридоксина регулирует ме-
таболизм аминокислот, принимает 
участие в синтезе катехоламинов, 
гистамина и гамма-аминомасляной 
кислоты. Кроме того, пиридоксин 
увеличивает внутриклеточные за-
пасы магния, играющего важную 
роль в процессах энергетического 
обмена, обеспечивая функцио-
нальную активность нейронов. 
Важно подчеркнуть, что активные 
компоненты мильгаммы компо-
зитум потенцируют действие друг 
друга. Проведенные клинические 
исследования показали хорошую 
переносимость препарата [6, 15].
Алкогольная полиневропатия без 
дефицита тиамина представляет 
собой медленно прогрессирую-
щую дистальную симметричную 
сенсорную или сенсорно-мотор-
ную полиневропатию с  преиму-
щественным поражением нижних 
конечностей. Эта форма относится 

к невропатии тонких волокон, для 
которой характерны следующие 
клинические проявления: нару-
шения болевой и  температурной 
чувствительности по полиневро-
патическому типу, вегетативно-
трофические расстройства. До-
статочно часто (в 25–45% случаев) 
отмечается невропатическая боль, 
носящая жгучий, стреляющий 
или ноющий характер. Именно 
сенсорные нарушения определя-
ют тяжесть состояния больного. 
Двигательные расстройства в виде 
слабости в дистальных отделах ног 
с преимущественным поражением 
разгибательных групп мышц при-
соединяются на поздних стадиях 
заболевания. Двигательный де-
фект при этой форме алкогольной 
полиневропатии выражен уме-
ренно и  выявляется при функ-
циональных нагрузках. В тяжелых 
случаях в патологический процесс 
вовлекаются и верхние конечнос-
ти. Прогрессирование обычно 
медленное, от нескольких месяцев 
до нескольких лет.
В  целом у  обследованных паци-
енток преобладали клинические 
проявления, характерные для ал-
когольной полиневропатии без 
дефицита тиамина. Основу пато-
генеза в этих случаях составляет 
прямое токсическое воздействие 
этанола и его метаболитов на ак-
соны периферических нервов.
токсическое воздействие этанола 
на  нейроны обусловлено индук-
цией глутаматной нейротоксич-
ности, снижением синтеза белка 
нейрофиламентов и  нарушением 
быстрого аксонального транс-
порта [7]. В настоящее время об-
суждается также роль основного 
метаболита этанола ацетальдеги-
да в повреждении аксонов и нару-
шении синтеза белков миокарда 
и скелетных мышц. В норме ацет-
альдегид быстро превращается 
в печени в ацетат под действием 
альдегиддегидрогеназы, и его со-
держание в  крови поддержива-
ется на низком уровне. В случаях 
хронической алкогольной инток-
сикации в связи со снижением ак-
тивности альдегиддегидрогеназы 
в печени значительно повышает-
ся концентрация ацетальдегида 
в крови. ряд исследователей пред-

полагают, что этанол и  ацеталь-
дегид могут оказывать прямое 
повреждающее воздействие на пе-
риферические нервы, скелетную 
мускулатуру и  миокард, а  также 
усиливать процессы перекисного 
окисления, приводя к избыточно-
му образованию свободных ради-
калов и развитию окислительного 
стресса [5]. Проведенное в Вели-
кобритании клиническое исследо-
вание показало снижение содер-
жания альфа-токоферола в крови 
при хроническом алкоголизме, 
что свидетельствовало о несосто-
ятельности эндогенной антиокси-
дантной системы [17].
учитывая то, что важным зве-
ном патогенеза алкогольной по-
линевропатии, а  по некоторым 
данным и хронической алкоголь-
ной миопатии, является окисли-
тельный стресс, представляется 
целесообразным использование 
в лечении антиоксидантов, в пер-
вую очередь препаратов альфа-
липоевой кислоты, в  частности 
тиогаммы [14]. В эксперименталь-
ных исследованиях показано, что 
препараты альфа-липоевой кис-
лоты не  только уменьшают про-
явления окислительного стресса, 
но и влияют на увеличение содер-
жания нейротрофических фак-
торов, в том числе фактора роста 
нерва. Кроме того, получены до-
казательства прямого детоксика-
ционного и гепатопротекторного 
воздействия альфа-липоевой кис-
лоты при этанолобусловленной 
нейротоксичности [17]. Препа-
раты альфа-липоевой кислоты 
действуют на сенсорные и мотор-
ные симптомы полиневропатии, 
а  также оказывают умеренный 
анальгетический эффект [6].
Наличие у наблюдавшихся паци-
енток с  хронической алкоголь-
ной интоксикацией клинических 
проявлений, характерных для ал-
когольной полиневропатии без 
дефицита тиамина, в  сочетании 
с дефицитом IGF-I и признаками 
токсического поражения печени 
послужило основанием для на-
значения препарата тиогамма, 
обладающего, помимо антиокси-
дантной, также дезинтоксикаци-
онной активностью и  гепатопро-
текторными свойствами. Препарат 
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he results of comprehensive medical examination of 27 women with chronic alcohol abuse are presented. 
Diagnosis, pathogenesis and manifestations of alcoholic neuropathy and myopathy are discussed. he authors 
emphasize the role of morphological and morphometrical examination for the diagnosis of chronic alcoholic 
myopathy. Indications for therapy with neurotropic B vitamins and alpha-lipoic acid are provided for patients 
with alcoholic neuropathy and myopathy.
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тиогамма имеет различные формы 
выпуска: концентрат для при-
готовления раствора для инфу-
зий (ампулы по 20 мл) и готовый 
раствор для инфузий (флаконы 
по 50 мл), которые содержат 600 мг 
меглюминовой соли тиоктовой 
кислоты для парентерального вве-
дения, а также таблетки по 600 мг 
для внутреннего применения. 
Препарат тиогамма, выпускаемый 
во флаконах по 50 мл, содержит не-
обходимую суточную дозу меглю-
миновой соли тиоктовой кислоты 
и  не требует разведения, что уп-

рощает процедуру инфузии. При 
тяжелых клинических проявлени-
ях алкогольной полиневропатии 
целесообразно начинать лечение 
с внутривенного введения тиогам-
мы в течение 2 недель с последую-
щим переходом на  пероральный 
прием препарата в  дозе 600  мг 
в сутки в течение 8 недель. На на-
чальных (в  том числе субклини-
ческих) стадиях поражения пери-
ферических нервов алкогольного 
генеза рекомендован пероральный 
прием препарата в суточной дозе 
600 мг в течение 8 недель. В целом 

тиогамма характеризуется высо-
кой биодоступностью (около 70%) 
и хорошей переносимостью.
таким образом, препараты альфа-
липоевой кислоты и  нейротроп-
ные витамины группы B состав-
ляют основу патогенетической 
терапии нервно-мышечных нару-
шений при хронической алкоголь-
ной интоксикации. целесообраз-
но проводить повторные (2–3 раза 
в год) курсы метаболической тера-
пии продолжительностью 2 меся-
ца в сочетании с полноценным пи-
танием и отказом от алкоголя.  
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