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W obrębie włókna mięśniowego, na ze-
wnątrz sarkolemy rozmieszczone są komór-
ki satelitarne, które mają zdolność replika-
cji DNA i podziału mitotycznego. Dzięki 
tym możliwościom uczestniczą w procesach 
wzrostu organizmu w młodym wieku, dzięki 
zaś możliwościom proliferacji biorą udział w 
procesach regeneracji uszkodzonych mięśni. 

Ze względu na strukturę, czas skurczu, 
odporność na zmęczenie i cechy chemiczne, 
włókna mięśniowe można podzielić na włók-
na kurczące się szybko (typu II), które mają 
większą średnicę niż włókna kurczące się 
wolno i większe stężenie ATP-azy miozyno-
wej. W związku z tym są bardziej zależne od 
glikolitycznych reakcji energetycznych, mo-
gących przebiegać tylko przez krótki okres. 
Włókna te działają z reguły wtedy, gdy wyko-
nywane są wysiłki beztlenowe, np. podczas 
biegu sprinterskiego. Włókna kurczące się 
szybko dzielą się na włókna typu IIa i IIb. 
Włókna typu IIb są włóknami glikolityczny-
mi, natomiast włókna kurczące się typu IIa 
są włóknami o metabolizmie tlenowo-gliko-
litycznym, mogącymi działać w czasie wy-
siłków długotrwałych, np. biegów średnio-
dystansowych. Włókna wolno kurczące się 
(typu I) są włóknami odpornymi na zmęcze-
nie. Dzięki temu mogą uczestniczyć w długo-
trwałych wysiłkach wymagających obecności 
tlenu (aerobowych). Duże stężenie mioglo-

Tkanka mięśniowa jest jedną z tkanek 
kurczliwych. W organizmie człowieka wystę-
pują jej trzy rodzaje: poprzecznie prążkowa-
na szkieletowa, poprzecznie prążkowana ser-
cowa i gładka. Mięśnie szkieletowe stanowią 
około 43% masy dorosłego człowieka i od-
działują na układ kostny, a ich skurcz umoż-
liwia utrzymywanie postawy ciała i wykony-
wanie ruchów aktywnych.

Uwzględniając miejsce położenia, wyróż-
nia się mięśnie szkieletowe głębokie, któ-
re odgrywają istotną rolę w motoryczności 
człowieka, oraz powierzchowne i skórne. 
Ze względu na kształt można podzielić je 
na krótkie, długie i szerokie, ale również na 
zwieracze i mieszane. 

Struktura mięśnia poprzecznie prążko-
wanego charakteryzuje się tzw. „zespólnią 
komórkową”, która posiada wiele jąder ko-
mórkowych umiejscowionych tuż pod sar-
kolemą, czyli błoną komórkową mięśnia. We-
wnątrz włókna występują charakterystyczne 
włókienka kurczliwe, miofibryle. W obrębie 
miofibryli wyróżnia się prążki anizotropowe 
(w obrazie mikroskopowym ciemne), zbudo-
wane głównie z białka miozyny oraz prążki 
izotropowe (jasne lub cienkie) składające się 
przede wszystkim z aktyny. Dodatkowo w 
skład cienkich miofilamentów wchodzą tro-
pomiozyna, troponina T, troponina I i tropo-
nina C.
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Tajwanie (chen i współaut. 1991), USA (Pen-
derGast i współaut. 1990) i na Wyspach Ka-
naryjskich (romero i współaut. 1994). 

Podatność na niektóre miopatie może 
być większa u pacjentów przyjmujących leki 
obniżające poziom lipidów (Gaist i współ-
aut. 2001) lub wymagających intensywnego 
leczenia sepsy (de Letter i współaut. 2001), 
ale stanowią one rzadkie przypadki.

Warto podkreślić, że uszkodzenie wątro-
by, neuropatie czy niedożywienie nie powo-
dują miopatii, ale mogą jej współtowarzyszyć 
(fernandez-soLa i współaut. 1995, Preedy i 
współaut. 2001, adachi i współaut. 2003). 
Uszkodzeniu mogą ulegać różne grupy mię-
śni, tak że cała masa mięśniowa może zmniej-
szyć się nawet o 30% (reiLLy i współaut. 
1995; Preedy i współaut. 2001, 2007). Mio-
patia jest jakby wprost proporcjonalna do 
spożytego w ciągu życia alkoholu (urBano-
-marquez i współaut. 1989, fernandez-soLa 
i współaut. 1998). Miopatia alkoholowa jest 
procesem odwracalnym głównie dzięki abs-
tynencji i przyjmowaniu składników odżyw-
czych, a rehabilitacja ułatwia proces zdrowie-
nia (sLavin i współaut. 1983, fernandez-soLa 
i współaut. 2007).

Mechanizmy odpowiedzialne za powsta-
wanie miopatii alkoholowej nie zostały jesz-
cze do końca poznane, co odzwierciedla zło-
żoność choroby. Na przykład, fizjologiczne 
badania w ramach hodowli tkankowych ludz-
kich włókien mięśniowych, podczas których 
analizowano wpływ etanolu, wykazały, że al-
kohol moduluje działanie kanałów jonowych, 
regulujących gospodarkę wapniową (nicoLas 
i współaut. 1998, duran-casteLLon i współ-
aut. 2005, LanG i współaut. 2005). To pozwa-
la przypuszczać, iż zaburzenie homeostazy 
wapnia odgrywa pewną rolę w patogenezie 
molekularnej AIMD. Do ustalenia pozostaje 
jednak to, czy alkohol ma wpływ pośredni na 
właściwe biochemiczne funkcjonowanie od-
powiednich białek błony regulującej poziom 
wapnia, czy wpływ bezpośredni na regula-
cję cyklu pobudzeniowego skurcz-rozkurcz 
mięśnia poprzez zaburzenia metaboliczne w 
siateczce sarkoplazmatycznej lub systemach 
triady w błonie (dwóch sąsiednich segmen-
tów siateczki sarkoplazmatycznej i leżącej 
między nimi cewki T) (owczarek i współaut. 
2005, d,emiLio i współaut. 2010). 

Obserwowana atrofia mięśni szkieleto-
wych u pacjentów długoterminowo spoży-
wających alkohol jest powiązana ze zmniej-
szeniem w nich zawartości białka (wassif 
i współaut. 1993, LanG i współaut. 2007). 

biny i liczne mitochondria umożliwiają tym 
włóknom uzyskiwanie energii właśnie w wa-
runkach tlenowych. 

Choroby powstałe wskutek spożywania 
alkoholu (alcohol induced muscle disease, 
AIMD), to złożony termin używany dla opi-
sania patologii mięśniowej: molekularnej, 
biochemicznej, strukturalnej i fizjologicznej. 
Patologie te powstają w wyniku nadmier-
nego lub przewlekłego spożywania alkoho-
lu. Forma AIMD, powstała po przewlekłym 
przyjmowaniu alkoholu, jest dominującym, 
poalkoholowym zaburzeniem funkcji mię-
śni szkieletowych. Dotyka ponad 2000 na 
100 000 osobników, w związku z czym jest 
popularniejsza niż genetyczne choroby mię-
śni, takie jak dystrofia Becker’a i Duchenne-
’a. „Przewlekła” forma AIMD dotyczy 40-60% 
alkoholików i występuje częściej niż inne 
choroby spowodowane spożyciem alkoholu, 
jak np. marskość wątroby (15–20% alkoho-
lików), neuropatie (15–20%), choroby jelit 
(30–50%) i kardiomiopatie (15–35%). 

Szeroko rozpowszechnione występowanie 
miopatii alkoholowej było dokładnie opisane 
już w przełomowych badaniach przeprowa-
dzonych na dużej grupie pacjentów, którzy 
przyznawali się do leczenia uzależnienia od 
alkoholu. Około połowa z nich wykazywała 
osłabienie mięśni, a jedna czwarta narzekała 
na dokuczliwe skurcze (martin i współaut. 
1985). Ocena morfometryczna, po biopsji 
mięśnia czworogłowego, wykazała istotne 
zmniejszenie średnicy włókien u osobników 
uzależnionych. Owa atrofia włókna mięśnio-
wego nie prowadziła jednak do wzrostu ak-
tywności kinazy kreatynowej w surowicy 
krwi. Zmiany dotyczyły jedynie włókien typu 
II, w szczególności podrodzaju IIb. Włókna 
typu I nie wykazywały tego typu zmian. Mio-
patię zdiagnozowano na podstawie współ-
czynnika atrofii, wyrażonej w formie liczbo-
wej, obliczanego na podstawie masy włókien 
ze zmniejszoną średnicą. U około 60% ba-
danych stwierdzono miopatię na podstawie 
biopsji, u mniej niż 5% badanych zauważono 
poważną formę uszkodzeń mięśni spowodo-
wanych nadużywaniem alkoholu, polegającą 
na „rozpadzie” mięśni prążkowanych (mar-
tin i współaut. 1985). 

O powszechnym występowaniu miopa-
tii alkoholowej świadczą obserwacje w Au-
stralii (trounce i współaut. 1987), Brazylii 
(ferraz i współaut. 1989), Danii (sestoft i 
współaut. 1994), Hiszpanii (urBano-marquez 
i współaut. 1989), Indiach (sharma i współ-
aut. 1990), Japonii (kishi i współaut. 1997), 
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Ly i współaut. 1998). Bardziej zaawansowane 
badania wykazały znaczny spadek zawartości 
miozyny w mięśniach szczurów, którym po-
dawano etanol (reiLLy i współaut. 2000). Ob-
niżenie poziomu białka, bez redukcji kodują-
cego mRNA, można zapewne wyjaśnić w ten 
sposób, że zwiększona proteoliza miozyny 
powoduje zmniejszenie wydajności translacji 
oraz pewne nieprawidłowości postranslacyj-
ne (reiLLy i współaut. 2000). W odniesieniu 
do pierwszej sugestii warto zauważyć, że w 
przypadku szczurów, którym podawano alko-
hol, szybkość degradacji białek w mięśniach i 
ich tempo proteolizy pozostają niezmienione 
i raczej zmniejszają się niż wzrastają (honG-
-Brown i współaut. 2001, koLL i współaut. 
2002). 

Wiadome jest, iż przyjmowanie alkoholu 
zwiększa stres oksydacyjny i uszkodzenia ko-
mórek poprzez tzw. reaktywne formy tlenu 
(RFT). Uszkodzenia tkanki powstałe w wyni-
ku reaktywnych form tlenu mogą być spowo-
dowane niedoborem antyoksydantów w die-
cie albo nadmierną produkcją RFT na drodze 
utleniania etanolu (mantLe i Preedy 1999). 
Podobne mechanizmy mogą się ujawniać w 
przypadkach uszkodzeń wątroby spowodo-
wanych spożywaniem alkoholu (thurman i 
współaut. 1997). Tak więc, wolne rodniki 
mogą przyczyniać się do patogenezy AIMD.

Przypuszczalnymi wskaźnikami stre-
su oksydacyjnego mięśni szkieleto-
wych są wodoronadtlenki cholesterolu: 
7α-hydroperoksycholest-5-en-3β-ol [7α-OOH] 
i 7β-hydroperoksycholest-5-en-3β-ol [7β-OOH] 
(adachi i współaut. 2001). W obu przypad-
kach, nadmiernego i długotrwałego spożycia 
alkoholu, koncentracja 7α-OOH i 7β-OOH 
okazała się zwiększona w mięśniach łydki 
i podeszwy, co wskazuje na występowanie 
stresu oksydacyjnego. Cholesterol w mię-
śniach jest związany z ich błonami, w związ-
ku z czym mogą występować dysfunkcje 
sarkolemy. Wolne rodniki są więc w stanie 
zniszczyć w mięśniach strukturę białek po-
wiązanych z błonami. Ponadto, u osób uzależ-
nionych od alkoholu, stężenie α-tokoferolu w 
osoczu obniża się w przypadku miopatii al-
koholowej, co wskazuje ogólnie na osłabioną 
obronę antyoksydacyjną organizmu (ward i 
Peters 1992). 

Przyjmowanie etanolu związane jest ze 
zmianami metabolizmu węglowodanów i 
metabolizmu lipidów w mięśniach szkieleto-
wych (Xu i współaut. 1996, kLusek i współ-
aut. 1998). Wiadomo, że etanol bardzo ob-
niża metaboliczne działanie insuliny w mię-

U tych pacjentów wykazano zmniejszenie 
tempa syntezy białek mięśniowych (Pacy i 
współaut. 1991), podczas gdy szybkość de-
gradacji białek i zdolność proteolityczna 
ich enzymów nie ulegała zmianie (mantLe i 
Preedy 1999). W przypadku innych miopa-
tii stwierdzono zmiany w tempie proteolizy 
(showaLter i enGeL 1997).

Ograniczenia w ilości materiału dostęp-
nego dla dokładnej analizy biochemicznej 
i molekularnej oraz ograniczenia etyczne, 
związane z podawaniem alkoholu osobom 
uzależnionym od alkoholu, doprowadziły do 
rozwoju badań na zwierzętach modelowych. 
Ogólnie, porównanie choroby AIMD na mo-
delu szczura i człowieka jest zbyt uproszczo-
ne, ponieważ w ich mięśniach występują róż-
nice dotyczące liczby poszczególnych typów 
włókien. Wykazano, że włókna typu IIb w 
mięśniach człowieka, w przeciwieństwie do 
szczurów, występują niezwykle rzadko (Bam-
man i współaut. 1999). Występują również 
inne biofizyczne różnice między mięśniami 
szczura i człowieka, np. prędkość ślizgowa 
aktyny (hook i współaut. 2001). Mimo tych 
różnic, wiele cech miopatii alkoholowej u 
człowieka może być zbadane laboratoryjnie 
na szczurach.

Pierwsze badania tiernana i warda 
(1986), wykazujące zaburzenia syntezy białek 
w mięśniach pod wpływem alkoholu, prze-
prowadzone zostały na grupie samic szczu-
rów, którym jednorazowo podano dawkę 
etanolu (75 mmol/kg masy ciała). Do badań 
wykorzystano anatomicznie różne mięśnie 
szkieletowe, reprezentujące włókna mięśnio-
we typu I i typu II, odpowiednio mięsień 
łydki i mięsień podeszwowy. Po 2,5 godz. 
od podania etanolu, tempo syntezy białka 
zmniejszyło się, szczególnie w przypadku 
mięśnia podeszwowego, zawierającego do-
minującą część włókien typu II (Preedy i 
Peters 1988a, b). Badanie wskaźnika syntezy 
białek w każdym z tych typów mięśni rów-
nież potwierdziło przypuszczenie, że najbar-
dziej wrażliwe są włókna typu II (Preedy i 
Peters 1988b, Preedy i współaut. 1992). 

Przy przedłużonym pobieraniu etanolu 
okazało się, że mięśnie o przewadze włókien 
typu II były mniejsze w grupie szczurów 
otrzymujących alkohol niż w grupie kon-
trolnej (Preedy i Peters 1988a). Do towa-
rzyszących zmian mięśniowych u szczurów, 
którym podawano alkohol, można zaliczyć 
znaczny spadek ilości RNA, co potwierdza 
tezę, że długotrwałe podawanie alkoholu 
upośledza syntezę białek w mięśniach (reiL-
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kwasów nawet podczas krótkoterminowego 
głodu (swart i współaut. 1988). Poza zmia-
nami w organizmie jako całości i zmiana-
mi w obrazie metabolizmu aminokwasów i 
białka w wątrobie, pacjenci z jej marskością 
często ujawniają kliniczne oznaki miopatii i 
obniżenia siły mięśni (andersen i współaut. 
1998). Podstawowym mechanizmem tego 
osłabienia mięśniowego okazuje się spadek 
tempa syntezy w mięśniach, czemu towa-
rzyszy ogólny spadek tempa syntezy białek 
w całym organizmie (morrison i współaut. 
1990). W przypadku marskości wiadomo 
przynajmniej, że pacjenci są oporni na insu-
linę, chociaż działanie insuliny, polegające na 
powstrzymaniu rozpadu białek i pobudzeniu 
przyswajania aminokwasów podczas ich syn-
tezy, nie jest osłabione (Petrides i współaut. 
1991). Ujawniono też, że 1,2-propanodiol i 
2,3-butanodiol, dwa krótkołańcuchowe al-
kohole, których poziom w surowicy pod-
nosi się w chorobie alkoholowej (casazza i 
współaut. 1990), mogą w poważnym stopniu 
osłabić tempo metabolizmu glukozy regulo-
wanej przez insulinę in vivo (Xu i współaut. 
1998).

Alkohol obniża proces trawienia dostar-
czonych składników pokarmowych, poprzez 
zaburzenie wydzielania hormonów trawien-
nych. W wyniku osłabionej funkcji trawie-
nia, przyjmowane produkty nie są skutecznie 
rozkładane na proste (przyswajalne przez or-
ganizm) cząsteczki. Brak składników odżyw-
czych, w tym białka, powoduje zaburzenia w 
rozwoju tkanki mięśniowej. W wyniku tego 
dochodzi do deficytu energii niezbędnej dla 
utrzymania prawidłowej równowagi metabo-
licznej, m.in. do adekwatnej biosyntezy bia-
łek mięśni. Wiadomo, że niedożywienie jest 
często rezultatem nadmiernej konsumpcji 
alkoholu (PanaGaria i współaut. 2006). Jed-
nakże badania statusu odżywczego tiaminy, 
ryboflawiny, pirydoksyny, witaminy B12 , kwa-
su foliowego oraz białka dowiodły, że miopa-
tia występuje niezależnie od złego żywienia 
(duane i Peters 1988). Niemniej, obniżone 
spożycie białka, bądź niedożywienie, wzmac-
nia atroficzną i patologiczną reakcję włókien 
typu II na alkohol (conde i współaut. 1992). 
Niektóre badania na alkoholikach przeprowa-
dzone w Wielkiej Brytanii sugerują, że także 
obniżony poziom alfa-tokoferolu w osoczu 
może być wynikiem albo powodem miopatii 
(ward i Peters 1992). Nie zostało to jednak-
że w wystarczającym stopniu potwierdzone, 
ponieważ podawanie szczurom alfa-tokofe-
rolu nie przyspieszyło syntezy białek, obni-

śniach szkieletowych (sPoLarics i współaut. 
1994, Xu i współaut. 1996) i w tkance tłusz-
czowej (Boden i współaut. 1993). Stan ten 
jest powszechnie interpretowany jako opor-
ność na insulinę. Można go zaobserwować w 
niektórych chorobach metabolicznych zwią-
zanych ze stylem życia, włącznie z cukrzycą 
insulino-niezależną, otyłością, nadciśnieniem 
tętniczym, zaburzeniami gospodarki lipido-
wej. Przekazywana przez etanol oporność 
na insulinę jest tematem zainteresowania, 
szczególnie dotyczącego powstrzymującego 
działania etanolu na stymulowaną przez insu-
linę przemianę węglowodanów (Xu i współ-
aut. 1996). Pod wpływem etanolu obniża się 
stężenie glukozy w mięśniu szkieletowym 
(sPoLarics i współaut. 1994, Xu i współaut. 
1996). Podawanie szczurom etanolu przez 
długi czas osłabia tempo metabolizmu gluko-
zy w obu rodzajach ich mięśni, bogatych za-
równo we włókna typu I, jak i typu II (cook 
i współaut. 1992), czego dowodem jest ob-
niżenie się ogólnej ilości syntetyzowanego 
glikogenu w mięśniach, bogatych we włók-
na typu II. Ten szkodliwy wpływ etanolu na 
gospodarkę węglowodanową i na powstawa-
nie, bądź rozwój miopatii wymaga dalszych 
badań, ponieważ wiadomo, że pierwotnymi 
substratami przemiany w mięśniach szkie-
letowych, które podlegają wpływowi chro-
nicznej alkoholowej miopatii są węglowo-
dany, włącznie z magazynowanym glikoge-
nem (PaLmer i współaut. 1992). Badania na 
ludziach wskazują, że oporność na insulinę 
nie jest cechą chronicznego nadużywania al-
koholu i prawdopodobnie nie przyczynia się 
do patogenezy miopatii (wassif i współaut. 
1999).

Marskości wątroby często towarzyszy kli-
nicznie widoczne wyniszczenie mięśni, obja-
wiające się jako proteinowo-kaloryczne nie-
dożywienie, towarzyszy jej też niski poziom 
białek osocza (charLton 1996). Pacjenci z 
marskością wątroby wymagają podaży zwięk-
szonych ilości białek po to, aby osiągnąć 
równowagę azotową, a zwiększone zapotrze-
bowanie na białko jest spowodowane raczej 
przyspieszeniem jego rozpadu niż spowolnie-
niem syntezy (kondruP i współaut. 1997).

Istnieje też hipoteza, że wysokie zapotrze-
bowanie na białko u pacjentów z marskością 
wątroby może być wywołane małymi i nie-
wystarczającymi zapasami glikogenu w wą-
trobie i że z powodu tych małych zapasów, 
będzie zachodzić glukoneogeneza wykorzy-
stująca aminokwasy. Zjawisko to prowadzi 
do wzmożenia tempa metabolizmu amino-
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to znacznym rozciągnięciem, rozstrzenią. 
Mechanizm powstawania tych zmian nie 
jest jeszcze wystarczająco poznany, ale przy-
puszcza się, że pewną rolę odgrywać w nim 
mogą zaburzenia wychwytu jonów wapnia, 
peroksydacja lipidów z tworzeniem wolnych 
rodników oraz wytwarzanie w nadmiernej 
ilości aldehydu octowego. 

żonej przez przyjmowanie etanolu (reiLLy i 
współaut. 2000).

U osób nałogowo pijących rozwija się 
kardiomiopatia, spowodowana osłabieniem 
kurczliwości mięśnia sercowego (krasniGi 
2009, LaoniGro i współaut. 2009, kLatsky 
2010). Charakteryzuje się ona powiększe-
niem mięśnia serca spowodowanym sto-
sunkowo niewielkim jego przerostem, za 

ALKOHOL A UKŁAD MIEŚNIOWY

Streszczenie

Wpływ etanolu na układ mięśniowy jest bardzo 
złożony. Wywołuje między innymi miopatię, związa-
ną z czyli atrofią mięśni szkieletowych. Proces pa-
tologii mięśniowej odbywa się na poziomie struktu-
ralnym, fizjologicznym, biochemicznym i molekular-
nym. Ponadto alkohol wpływa na zmiany metabo-

ALCOHOL AND MUSCLE SYSTEM 

Summary

lizmu węglowodanów i białek w mięśniach, które 
prowadzą do obniżenia siły mięśniowej, a także na 
zaburzenia procesu trawienia składników odżyw-
czych, mogące prowadzić do zahamowania rozwoju 
tkanki mięśniowej.

The influence of ethanol on muscle system is 
very complex. It may cause myopathy, i.e atrophy of 
skeletal muscles. The process of muscle pathology 
reveals at structural, physiological, biochemical and 
molecular levels. Moreover, ethanol exerts changes 
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