
83Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2019;11(Прил. 2):83–88

О Б З О Р Ы

Зиновьева О.Е.1, Ващенко Н.В.1, Мозговая О.Е.1, Янакаева Т.А.2, Емельянова А.Ю.2

1Кафедра нервных болезней и нейрохирургии лечебного факультета и 2Клиника нервных болезней 

им. А.Я. Кожевникова ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет 

им. И.М. Сеченова» (Сеченовский Университет) Минздрава России, Москва, Россия
1, 2119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1

В статье рассмотрены различные варианты поражения нервной системы при алкогольной болезни. Обсуждаются эпидемиология,

патогенез, диагностика и клинические проявления поражения центральной и периферической нервной системы на фоне острой

и хронической алкогольной интоксикации. Уделено внимание вопросам этиотропной, патогенетической и симптоматической те-

рапии неврологических проявлений алкогольной болезни, роли нейротропных витаминов группы В в лечении дефицитарных и неде-

фицитарных состояний алкогольного генеза. 

Ключевые слова: хроническая алкогольная интоксикация; алкогольная болезнь; неврологические проявления; невропатическая боль. 

Контакты: Ольга Евгеньевна Зиновьева; zinovyevaolga@yandex.ru
Для ссылки: Зиновьева ОЕ, Ващенко НВ, Мозговая ОЕ и др. Поражение нервной системы при алкогольной болезни. Неврология, ней-

ропсихиатрия, психосоматика. 2019;11(Прил. 2):83-88.

Nervous system injury in alcoholic disease
Zinovyeva O.E.1, Vashchenko N.V.1, Mozgovaya O.E.1, Yanakaeva T.A.2, Emelyanova A.Yu.2

1Department of Nervous System Diseases and Neurosurgery, Faculty of General Medicine, 

and 2Ya.A. Kozhevnikov Clinic of Nervous System Diseases, I.M. Sechenov First Moscow State 

Medical University (Sechenov University), Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia
1, 211, Rossolimo St., Build. 1, Moscow 119021

The paper considers various variants of nervous system injury in alcoholic disease. It discusses the epidemiology, pathogenesis, diagnosis, and

clinical manifestations of central and peripheral nervous system lesions in the presence of acute and chronic alcohol intoxication. Attention is

paid to the issues of etiotropic, pathogenetic, and symptomatic treatment for neurological manifestations of alcoholic disease and to the role of

neurotropic B vitamins in the treatment of alcohol-induced deficiency and non-deficiency states.

Keywords: chronic alcohol intoxication; alcoholic disease; neurological manifestations; neuropathic pain.

Contact: Olga Evgenyevna Zinovyeva; zinovyevaolga@yandex.ru
For reference: Zinovyeva OE, Vashchenko NV, Mozgovaya OE, et al. Nervous system injury in alcoholic disease. Nevrologiya, neiropsikhia-

triya, psikhosomatika = Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics. 2019;11(Suppl. 2):83-88 (In Russ.).

DOI: 10.14412/2074-2711-2019-2S-83-88

Поражение нервной системы при алкогольной болезни

В России, согласно официальным данным, злоупотребля-

ет алкоголем около 5% населения в возрасте старше 18 лет,

что составляет порядка 7,5 млн человек. Согласно отчету

ВОЗ, в 2017 г. Россия находилась на четвертом месте по

количеству потребляемого алкоголя на душу населения

(13,9 л чистого алкоголя в год), уступая Литве, Белорус-

сии и Молдове. При этом в России чаще употребляют

крепкие спиртные напитки (39%), тогда как в других ев-

ропейских странах предпочтение отдается пиву и вину.

Следует также отметить высокий уровень потребления

алкоголя среди женщин в России по сравнению с евро-

пейскими странами [1]. В исследовании медицинского

факультета Вашингтонского университета на основании

опроса более 400 тыс. человек в возрасте от 18 до 85 лет

установлено, что умеренное потребление алкоголя в ко-

личестве одной-двух «доз» четыре и более раз в неделю по

сравнению с употреблением трех и менее раз в неделю

увеличивает риск преждевременной смерти на 20%. По-

вышенный риск смерти наблюдался во всех возрастных

группах [2]. 

Под «дозой» алкоголя подразумевается единица изме-

рения спиртных напитков, принятая в США и приблизи-

тельно равная 14 г чистого этилового спирта. В России для

объективной оценки содержания алкоголя в употребляемых

напитках было введено понятие «стандартная доза» – объем

алкогольного напитка, в котором содержится этанол в ко-

личестве, эквивалентном 10 г чистого спирта. Для женщин

опасным для здоровья считается потребление более 2–3 доз

в день, или 14 доз в неделю, для мужчин – более 3–4 доз

в день, или 21 доза в неделю [3].

В развитии алкогольной болезни (АБ) выделяют три

стадии: 1-я – стадия повторных острых алкогольных инток-

сикаций; 2-я – стадия пьянства, характеризующаяся хрони-

ческой алкогольной интоксикацией (ХАИ; рис. 1) без фор-

мирования зависимости от алкоголя; 3-я – стадия алкого-

лизма, т. е. ХАИ с формированием зависимости от алкоголя

и осложнений алкоголизма в виде алкогольного абстинент-

ного синдрома, алкогольных психозов и т. д. [4]. 

П а т о г е н е з
Обсуждается два основных патогенетических меха-

низма поражения различных органов и систем при АБ: пря-

мое токсическое действие этанола и дефицитарные состоя-

ния [5, 6].



Прямое токсическое воздействие этанола и его метабо-

литов на нейроны обусловлено индуцированием глутаматной

нейротоксичности [7] в результате снижения выработки бел-

ка нейрофиламентов или нарушения быстрого аксонального

транспорта [8]. Этанол активирует тормозные ГАМК-рецеп-

торы и является антагонистом для рецепторов глутамата

(N-метил-D-аспарагиновая кислота – NMDA). Хроническое

злоупотребление алкоголем приводит к дисфункции указан-

ных нейромедиаторных систем с компенсаторным снижени-

ем активности ГАМК и повышением таковой глутамата [9].

Вследствие нарушенного метаболизма этанола образуются

цитотоксические белки, обратимо поражающие клетки

нервной системы; установлено дозозависимое воздействие

этанола на тяжесть поражения нервной системы [10]. 

Цитотоксические белки действуют также и на другие

клеточные популяции, в частности, на гепатоциты, приво-

дя к развитию цирроза [11]. У 20% пациентов с ХАИ разви-

вается жировой гепатоз, который со временем может

трансформироваться в алкогольный гепатит и цирроз пе-

чени [4]. Алкогольное поражение печени нарушает ее спо-

собность аккумулировать тиамин. Алкоголь также являет-

ся причиной уменьшения всасывания тиамина в тонком

кишечнике и снижения его внутриклеточного фосфорили-

рования, приводя к дефициту активной формы этого вита-

мина – тиаминпирофосфата (ТПФ) и, как следствие,

к снижению активности ТПФ-зависимых ферментов

(транскетолазы, пируватдегидрогеназного и альфакетоглу-

таратного комплексов), обеспечивающих метаболизм глю-

козы [11, 12]. В результате образуются зоны с лактат-аци-

дозом и внутриклеточным накоплением кальция; снижа-

ется встраивание липидов в миелин; нарушаются биосин-

тез и метаболизм нейромедиаторов. Тиаминдефицитное

состояние вызывает избыточное высвобождение глутама-

та, что в сочетании с алкоголь-индуцированным наруше-

нием функции рецепторов глутамата усиливает токсиче-

ское поражение нейронов [13].

К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я
К наиболее частым проявлениям АБ относят алко-

гольную полиневропатию и миопатию, встречающиеся

у 40–70% больных, в то время как алкогольный цирроз пе-

чени диагностируется у 15–20% больных, поражение желу-

дочно-кишечного тракта – у 30–50%, кардиомиопатия –

у 15–35%, энцефалопатия – у 1–5% пациентов [14]. Выде-

ляют острые и хронические формы поражения центральной

и периферической нервной системы при АБ (см. таблицу).

Основу патогенеза большинства острых неврологических

проявлений АБ соcтавляют дефицитарные состояния,

в первую очередь, дефицит тиамина. Развитие хронических

неврологических нарушений, как правило, обусловлено

длительным токсическим воздействием этанола и его мета-

болитов.

К остро развивающимся расстройствам с тяжелыми

церебральными, психическими нарушениями и высокой

летальностью относится синдром Вернике–Корсакова,

представляющий собой совокупность остро возникшего

неврологического дефицита в виде ЭВ, которая может

прогрессировать в хроническую форму в виде корсаков-

ского психоза. Для ЭВ характерно развитие классической

тетрады симптомов: офтальмоплегия; нистагм; мозжечко-

вая атаксия; помрачение сознания. В ряде случаев тетрада

нейропсихиатрических проявлений ЭВ может быть рас-

ширена до пентады за счет нарушений памяти [16]. Нару-

шения памяти при ЭВ имеют мягкие проявления, приоб-

ретая более выраженный и часто необратимый характер

при исходе в корсаковский синдром [17]. Следует отме-

тить, что клиническая картина ЭВ с полным симптомо-

комплексом развивается редко. Более чем в 80% случаев

заболевание в остром периоде протекает с минимальными

клиническими проявлениями, вследствие чего болезнь ча-

сто остается нераспознанной и пациенты не получают не-

обходимого лечения [18]. В настоящее время не существу-

ет специфических лабораторных тестов для выявления ЭВ,

поэтому диагностика должна основываться на данных

анамнеза и клинического осмотра. При сборе анамнеза не-
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Рис. 1. Клинический полиморфизм и частота проявлений ХАИ
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обходимо выяснить длительность и частоту злоупотребле-

ния алкоголем, а также наличие сопутствующих наруше-

ний, способных спровоцировать развитие синдрома маль-

абсорбции. В отличие от ЭВ, корсаковский психоз диагно-

стируется значительно чаще и реже остается нераспознан-

ным. К основным проявлениям КП относят: амнестиче-

ский симптомокомплекс, включающий все виды наруше-

ний памяти с преобладанием фиксационной амнезии; по-

линевропатию, которая в ряде случаев приводит к разви-

тию нижнего вялого парапареза [17]. Методом выбора при

диагностике ЭВ является магнитно-резонансная томогра-

фия (МРТ) головы, чувствительность которой составляет

93% [19]. Патогномоничными для ЭВ считаются измене-

ния в области перивентрикулярных отделов промежуточ-

ного мозга, ствола мозга, участки мозга вокруг желудочка,

сильвиева водопровода и IV желудочка [20].

В основе развития поздней алкогольной мозжечко-

вой дегенерации (ПАМД) лежит длительная этаноловая

интоксикация (в течение 10 лет и более), оказывающая

прямой токсический эффект на клетки Пуркинье, приводя

к их гибели. Данная форма является наиболее частой из

приобретенных мозжечковых дегенераций позднего возрас-

та. Мужчины старше 40 лет (средний возраст – 44,4±1,4 го-

да) страдают от ПАМД несколько чаще, чем женщины

того же возраста [21]. Как правило, заболевание носит

подострый характер: симптоматика развивается и нараста-

ет в течение периода от нескольких недель до полугода,

после чего прогрессирование прекращается, что соответ-

ствует достижению клинического «плато». У лиц молодого

возраста (20–30 лет) на фоне алкогольной интоксикации

может наблюдаться «острая алкогольная мозжечковая ата-

ксия» Бехтерева. Заболевание встречается редко и при

своевременном отказе от алкоголя может быть полностью

обратимым. В целом клиническая картина алкогольной

мозжечковой дегенерации достаточно стереотипна и хара-

ктеризуется сочетанием выраженных статико-локомотор-

ных расстройств и асинергии с дискоординацией в нижних

конечностях.

Развитию острой или подострой алкогольной поли-

невропатии (АПН), как правило, предшествуют периоды

запоя, неполноценное питание, потеря массы тела. В пато-

генезе данной формы АПН (рис. 2) ведущая роль отводится

дефициту витамина В1 (тиамина) и, возможно, других вита-

минов группы В: В6 (пиридоксина), В12 (кобаламина), В2

(рибофлавин) [22]. Особенностью тиаминдефицитной по-

линевропатии является преобладание двигательных нару-

шений в виде нижнего вялого преимущественно дистально-

го парапареза. У большинства пациентов вследствие пора-

жения толстых миелинизированных волокон перифериче-

ских нервов развиваются выраженные нарушения глубокой

чувствительности, проявляющиеся синдромом сенситив-

ной атаксии (ощущением «подушки» под ногами, неустой-

чивостью при ходьбе, усиливающейся при закрывании

глаз). Нарушения различных видов чувствительности отме-

чаются и в дистальных отделах рук. У части больных могут

вовлекаться в патологический процесс черепные нервы, что

проявляется легкими бульбарными и глазодвигательными

нарушениями [23]. Болевой синдром и автономная дис-

функция в этих случаях встречаются реже и выражены зна-

чительно меньше, чем при хронической токсической АПН

без дефицита витаминов группы В [5, 12]. Дифференциаль-

ную диагностику острой дефицитарной АПН проводят

с синдромом Гийена–Барре, другими дефицитарными со-

стояниями [5, 23, 24].

Хроническая токсическая полиневропатия является

наиболее частой формой поражения нервной системы при

ХАИ. В отличие от остро-подострой формы АПН, ее ос-

новным патогенетическим механизмом является прямое

токсическое воздействие этанола и его метаболитов с пре-

имущественным поражением тонких слабо миелинизиро-

ванных и немиелинизированных волокон, проводящих бо-

левую и температурную чувствительность и обеспечиваю-

щих вегетативно-трофические функции [23]. Поскольку

при токсической АПН поражаются преимущественно тон-

кие слабо миелинизированные волокна, в клинической

картине доминируют сенсорные и вегетативные расстрой-

ства. Клиническая симптоматика может развиваться в те-

чение нескольких месяцев или лет. У большинства пациен-

тов к ранним клиническим проявлениям относятся паре-

стезии (ощущения «покалывания», «ползания мурашек»),

онемение в дистальных отделах нижних конечностей,

крампи в мышцах голеней и стоп. Одновременно или не-

сколько позднее могут присоединиться чувство «жжения»,

а также сильная боль в конечностях, носящая мучительный

«жгучий», «стреляющий» характер, усиливающаяся в ноч-

ное время. У большинства пациентов с тяжелым поражени-

ем нервов отмечаются сенсорные нарушения всех модаль-

ностей. Предполагается, что при болевой форме АПН тон-

кие нервные волокна вовлекаются в патологический про-

цесс раньше, а толстые миелиновые волокна страдают при

более длительном течении заболевания. Именно потеря

тонких нервных волокон связана с невропатическими бо-

левыми симптомами. У пациентов с токсической АПН воз-

можно развитие синдрома «беспокойных ног», клиниче-

скую основу которого составляет императивное желание

двигать конечностями вследствие неприятных ощущений

в них, более выраженных в ночное время и нарушающих

сон [12, 25]. При неврологическом обследовании у пациен-

тов чаще всего выявляются нарушения болевой и темпера-

турной чувствительности по полиневропатическому типу

в виде гипестезии или гиперестезии, в некоторых случаях

могут развиться симптомы аллодинии. Как правило, уже на
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Рис. 2. Патогенез АПН
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ранних стадиях заболевания отмечается снижение или вы-

падение ахилловых рефлексов. При дальнейшем прогрес-

сировании патологического процесса выявляются выпаде-

ние коленных рефлексов, сухожильных рефлексов с рук,

слабость и гипотрофии мышц конечностей [12, 23]. Основ-

ным методом инструментальной диагностики АПН являет-

ся электронейромиография, позволяющая оценить функ-

циональное состояние двигательных и чувствительных

волокон периферических нервов. В настоящее время для

более точной и ранней диагностики полиневропатии

с преимущественным поражением тонких слабомиелини-

зированных нервных волокон, используются дополнитель-

ные методы исследования: длиннолатентные вызванные

потенциалы на термическую стимуляцию тонких волокон

(CHEPS), количественное сенсорное тестирование, био-

псия кожи с оценкой состояния интраэпидермальных

нервных волокон [25]. Учитывая хроническое течение ток-

сической АПН, медленное прогрессирование сенсорно-

моторного дефекта, преимущественно аксональный харак-

тер поражения периферических нервов с частым вовлече-

нием вегетативных волокон, дифференциальную диагно-

стику проводят с другими полиневропатиями токсическо-

го, дисметаболического и наследственного генеза.

Поражение скелетных мышц, в том числе сердечной

мышцы, часто встречается у пациентов с АБ: алкогольная

миопатия развивается у 40–60%; алкогольная кардиомио-

патия – у 15–35% пациентов [26]. Выделяют острую некро-

тизирующую и хроническую алкогольную миопатию.

ОАМ, на долю которой приходится 1–5% случаев пораже-

ния скелетных мышц алкогольного генеза, характеризуется

слабостью преимущественно проксимальных групп мышц,

их выраженной болезненностью и отеком [27]. ОАМ, как

правило, развивается после тяжелого запоя, характеризую-

щегося уровнем алкоголя в крови ≥0,08 г/дл. При лабора-

торном исследовании выявляется повышение уровня креа-

тинфосфокиназы (КФК) в плазме крови. Результаты

игольчатой миографии мышц конечностей указывают на

наличие денервационной спонтанной активности в виде

потенциалов фибрилляций и уменьшение амплитуды

и длительности потенциалов действия двигательных еди-

ниц (ПДДЕ). Морфологическое исследование биоптатов

скелетных мышц выявляет некроз мышечной ткани. Рас-

пад мышечной ткани и поступление его продуктов в кровя-

ное русло (рабдомиолиз) может привести к развитию ост-

рой почечной недостаточности и смерти пациента [26]. Ле-

чение этой редкой, но тяжелой формы алкогольной миопа-

тии должно проводиться в отделении интенсивной терапии

и в случае развития острой почечной недостаточности

должно включать проведение гемодиализа. При благопри-

ятных условиях процесс восстановления занимает несколь-

ко недель или месяцев, однако более половины случаев за-

канчиваются летально вследствие присоединившейся ост-

рой почечной недостаточности [28].

К частым проявлениям АБ относится хроническая ал-

когольная миопатия (ХрАМ), которая в настоящее время

рассматривается как самостоятельная нозологическая фор-

ма и развивается независимо от других проявлений АБ,

в том числе АПН, но может с ними сочетаться. ХрАМ с оди-

наковой частотой встречается у пациентов мужского и жен-

ского пола в возрасте от 40 до 60 лет и является одним из

наиболее распространенных типов миопатии, с распростра-

ненностью 2000 случаев на 100 тыс. человек. В основе пато-

генеза данной формы миопатии лежит дисбаланс между

синтезом белка и его распадом. Клинически ХрАМ прояв-

ляется медленно прогрессирующей слабостью проксималь-

ных групп мышц конечностей, плечевого и тазового пояса.

Нечасто пациенты испытывают боль в мышцах при незна-

чительной физической нагрузке, болезненные мышечные

спазмы [26]. ХрАМ характеризуется сниженным синтезом

белков, как миофибриллярных, так и саркоплазматических,

что делает оправданными попытки использования амино-

кислотных смесей для восстановления объема мышечной

ткани [29, 30].

Результатом хронического злоупотребления алкого-

лем также является прогрессирующее снижение когнитив-

ных функций. В тяжелых случаях, при поражении передних

отделов головного мозга, у пациентов доминирует наруше-

ние исполнительных функций. Алкогольная деменция со-

ставляет от 5 до 10% всех случаев деменции, особенно у лиц

молодого возраста [31]. Среди клинических особенностей

данного состояния выделяют зрительно-пространственные

и перцептивные расстройства, нарушение памяти на собы-

тия собственной жизни. Часто когнитивные расстройства

сочетаются с эмоционально-личностными нарушениями,

почти у 80% больных отмечается депрессия различной сте-

пени выраженности [15]. 

Л е ч е н и е
Лечение различных неврологических проявлений АБ

направлено на ведущие патогенетические механизмы их

развития. Выделяют этиотропную, патогенетическую

и симптоматическую терапию. Этиотропная терапия пред-

полагает отказ от алкоголя, дезинтоксикацию и полноцен-

ное сбалансированное питание с достаточным количеством

витаминов и белка. Полная отмена алкоголя и другие изме-

нения образа жизни (отказ от курения, нормализация мас-

сы тела) сами по себе способствуют значительному улучше-

нию состояния пациентов с АБ [32]. 

Медикаментозное патогенетическое лечение вклю-

чает нейротропные витамины и антиоксиданты (препара-

ты альфа-липоевой кислоты). В случаях дефицитарных

форм поражения центральной и периферической нервной

системы алкогольного генеза широко используются вита-

мины группы В: В1 (тиамин), В6 (пиридоксин), В12 (циа-

нокобаламин), в том числе в виде комбинированных

препаратов, к которым относится Нейробион® («Мерк»,

Германия). К преимуществам препарата Нейробион® сле-

дует отнести наличие парентеральной (раствор для инъек-

ций) и таблетированной лекарственных форм, что дает

возможность комбинировать курсы парентерального

и более длительного перорального приема препарата.

При наличии у пациентов с ХАИ синдрома мальабсорб-

ции целесообразно пролонгировать парентеральное вве-

дение Нейробиона® (6–12 инъекций). Отсутствие лидока-

ина в инъекционной форме препарата позволяет снизить

риск аллергических и кардиотоксических реакций, делая

парентеральное применение более безопасным. Наличие

в таблетированной форме Нейробиона трех витаминов –

В1, В6 и В12, – потенцирующих действие друг друга, со-

храняет преемственность нейротропной терапии после

курса инъекций. Важно отметить, что таблетированная

форма Нейробиона® содержит липофильный тиамин, ко-
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торый обладает большей биодоступностью по сравнению

с водорастворимым, так как имеет большее сродство

к фосфолипидам мембран клеток [33]. К преимуществам

таблетированной формы препарата Нейробион® следует

отнести также содержание в высокой дозе (200 мкг) циа-

нокобаламина, обладающего наиболее выраженными

в сравнении с другими нейротропными витаминами

анальгетическим и ремиелинизирующим действием. Ви-

тамины группы В могут назначаться и при отсутствии

снижения концентрации их в плазме крови в связи с ак-

тивным участием в биохимических процессах, обеспечи-

вающих нормальную деятельность структур нервной сис-

темы [34]. Тиамин (витамин В1) увеличивает внутрикле-

точные запасы магния, играющего важную роль в энерге-

тических процессах в нервной системе. В результате дефи-

цита витамина В1 снижается встраивание липидов в мие-

лин, нарушается биосинтез и метаболизм нейромедиато-

ров, глюкозы, в нейронах образуются зоны с лактат-аци-

дозом и внутриклеточным накоплением кальция, которые

потенцируют нейротоксический эффект алкоголя [11].

Фосфорилированная форма пиридоксина (витамина В6)

служит кофактором более чем к 100 ферментам, принима-

ет участие в синтезе различных медиаторов: катехолами-

нов, гистамина и ГАМК, усиливает действие антиноци-

цептивных медиаторов (норадреналина и серотонина).

Витамин В12 участвует в синтезе белковых и липидных

структур миелиновой оболочки нервного волокна, необ-

ходим для нормального кроветворения и созревания эри-

троцитов, в составе коферментов способствует реплика-

ции и росту клеток [34].

В целом, витамины группы В и их коферменты уча-

ствуют в биохимических процессах, обеспечивающих

нормальную функциональную активность структур цент-

ральной и периферической нервной системы, что позво-

ляет рассматривать их как нейротрофические препараты,

применение которых является патогенетически обосно-

ванным как при полидефицитарных состояниях различ-

ной этиологии, так и при отсутствии абсолютного дефи-

цита витаминов. Витамины группы В обладают анальгети-

ческим эффектом, механизм которого до конца не изучен.

Одним из возможных механизмов считается ингибирова-

ние синтеза или блокирование действия воспалительных

медиаторов витаминным комплексом [35]. Также показа-

но, что комплекс витаминов группы В усиливает действие

норадреналина и серотонина – главных антиноцицептив-

ных нейромедиаторов. Витамины группы В (В1 и В12) по-

зволяют получить больший анальгетический эффект при

меньшей дозе адъювантных анальгетиков. Синергический

эффект витаминов группы В и нестероидных противовос-

палительных препаратов доказан в экспериментальных

работах [11] и подтвержден в клинических исследованиях

[9, 10, 36]. 

Симптоматическая терапия неврологических про-

явлений АБ включает лечение невропатической боли

адъювантными анальгетиками (антидепрессанты, анти-

конвульсанты), а также стимуляцию процессов реиннер-

вации (нейротропные витамины, ипидакрин). Перспек-

тивным представляется дальнейшее изучение эффектив-

ности лейцин-содержащих смесей для стимуляции бел-

кового синтеза и восстановления объема мышечных во-

локон у пациентов с ХрАМ [30]. Помимо лекарственных

средств, важна также физическая и психологическая реа-

билитация пациентов: двигательная активность, психо-

социальная поддержка.
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