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Физиологическая роль, метаболические
и антиоксидантные эффекты АЛК

АЛК является естественным метаболитом

в организме человека. Она может синтезиро�

ваться в печени de novo из жирных кислот и ами�

нокислоты цистеина, но в небольших количест�

вах, поэтому необходимо ее поступление извне,

особенно при патологии печени, когда синтез

эндогенной АЛК угнетается. У больных хрони�

ческими диффузными заболеваниями печени

содержание свободной АЛК натощак в плазме

крови снижено в 2�3 раза, вместе с тем сохраня�

ется достаточно высокая способность гепатоци�

тов использовать липоевую кислоту в качестве

кофермента в окислительно�восстановитель�

ных реакциях. Также было установлено, что де�

фицит эндогенной АЛК сочетается с низким

уровнем АТФ в плазме крови, а после проведе�

ния курса терапии АЛК содержание АТФ зна�

чительно повышалось (Логинов А.С. и соавт.,

1989). Это обосновывает целесообразность назна�
чения стандартизированных доз АЛК в виде ле�
карственных препаратов при заболеваниях печени.

Как кофермент комплекса митохондрий

АЛК участвует в регуляции углеводного и энер�

гетического обмена клеток, является одним из

важнейших компонентов системы антиокси�

дантной защиты в организме человека. АЛК и

ее метаболиты принимают активное участие

в окислительном декарбоксилировании пиро�

виноградной, α�кетоглутаровой и других кето�

кислот, ингибируют глюконеогенез, кетогенез

и гликозилирование белков, активируют про�

цессы утилизации глюкозы, уменьшают инсу�

линорезистентность, оказывая положительное

корригирующее влияние на углеводный обмен

(Goraca A. et al., 2011). Эти свойства очень важ�
ны в терапии метаболического синдрома и сахар�
ного диабета 2 типа, а также неалкогольной жи�
ровой болезни печени, которая сегодня рассмат�
ривается как один из причинных факторов и од�
новременно маркер системных нарушений угле�
водно�жирового обмена.

Известно положительное липотропное дей�

ствие АЛК, обусловленное облегчением пере�

носа ацетата и жирных кислот из цитозоля

в матрикс митохондрий для последующего

окисления за счет повышения выработки коэн�

зима А. АЛК сдвигает спектр липидов крови

в сторону ненасыщенных жирных кислот, сни�

жает содержание холестерина и насыщенных

жирных кислот, предотвращая развитие атеро�

склероза. Практическое значение этих эффектов
состоит в том, что АЛК может замедлять жировое
перерождение печени и проявляет антиатероген�
ные свойства (Логинов А.С. и соавт., 1989).

Благодаря наличию двух тиоловых групп

в молекуле АЛК сама по себе служит эффектив�

ной ловушкой для свободных радикалов и регу�

лирует другие антиоксидантные системы орга�

низма: восстанавливает витамины С и Е, повы�

шает уровень внутриклеточного глутатиона и

кофермента Q10. АЛК и ее восстановленная

форма дигидролипоевая кислота оказывают ан�

тиоксидантный эффект как на мембранах кле�

ток, так и в водорастворимых средах организма.

АЛК защищает липиды мембран от перекисно�

го окисления, изучено ее защитное действие

в отношении перекисного окисления в мито�

хондриях и микросомах. На сегодняшний день
установлена ключевая роль окислительного
стресса в развитии интоксикаций, эндотелиаль�
ной дисфункции, алкогольного и неалкогольного
стеатогепатита, фиброза печени. Поэтому анти�
оксидантные свойства АЛК находят точки прило�
жения в патогенезе токсических поражений и
хронических диффузных заболеваний печени
(Goraca A. et al. 2011).

Таким образом, благодаря нормализации об�

менных процессов и восстановлению окисли�

тельно�восстановительного равновесия в гепа�

тоцитах, АЛК противодействует повреждаю�

щим воздействиям на них различных токсичес�

ких веществ и провоспалительных факторов, то

есть оказывает гепатопротекторное действие.

Терапевтическое применение АЛК
Для клиницистов важно представлять пара�

метры фармакокинетики и данные о безопас�

ности препаратов АЛК, которые на сегодня

достаточно хорошо изучены. В организме АЛК

представлена R�изомером, а препараты АЛК

содержат рацемическую смесь R�АЛК и

S�АЛК. Абсолютная биодоступность при пер�

оральном приеме 200 мг АЛК относительно

внутривенного введения составляет 38% для

R�формы и 28% – для S�изомера. При внутри�

венном введении различия концентрации

в плазме R� и S�АЛК не обнаруживаются.

Однократная доза 50�300 мг АЛК в таблетках

полностью абсорбируется в желудочно�кишеч�

ном тракте в течение 30�60 мин (Goraca A. et al.,

2011).

Поскольку АЛК является естественным мета�
болитом, препараты на ее основе характеризуют�
ся широким терапевтическим спектром доз и вы�
сокой безопасностью. В клинических исследо�

ваниях перорально принятые дозы до

2400 мг/сут и внутривенное введение в дозе

600 мг/сут в течение 3 нед не вызывали серьез�

ных побочных эффектов (Borcea V. et al., 1999;

Ghibu S. еt al., 2009; Shay K.P., 2009). Дли�

тельный пероральный прием АЛК в дозе

1800 мг/сут (6 мес) также был безопасным

(Ziegler D. et al., 1999).

Одним из первых препаратов АЛК, заре�

гистрированных в Украине, является Эспа�

липон производства немецкой фармацевти�

ческой компании «Эспарма». Эспа�липон

представлен в форме раствора для внутривен�

ного введения в ампулах по 600 мг (24 мл) и

300 мг (12 мл), а также в таблетках по 600 мг

АЛК, что позволяет проводить ступенчатую

терапию и гибко дозировать препарат. Способ

применения и дозировка подбираются в зави�

симости от патологии и степени тяжести па�

циента. Быстрое достижение и поддержание

терапевтической концентрации АЛК обеспе�

чивают внутривенные инфузии. Благодаря то�

му что Эспа�липон выпускается в ампулах

с двумя дозировками, возможно гибкое ис�

пользование доз 600, 900, 1200 и максималь�

ной 1800 мг/сут. Следует помнить, что в ка�

честве растворителя для препарата в ампулах

необходимо использовать изотонический рас�

твор натрия хлорида. Инъекционный раствор

АЛК не совместим с глюкозой и раствором

Рингера. Для поддерживающей терапии удо�

бен пероральный прием препарата. Хотя при

невозможности проведения пациенту внутри�

венных инфузий, необходимую дозировку

АЛК может обеспечить пероральный прием

препарата. Эта возможность особенно акту�

альна в практике семейных врачей. В этом

случае рекомендуется следующая схема при�

ема – по 1 таблетке 3 раза в день (таблетки по

600 мг) в течение 14�21 дня, с последующим

переходом на поддерживающий режим лече�

ния (600 мг/сут).

Сфера применения Эспа�липона в гепатоло�

гии охватывает такие распространенные и со�

циально значимые заболевания, как неалко�

гольная и алкогольная жировая болезнь пече�

ни, вирусные гепатиты, цирроз, а также про�

мышленные и бытовые отравления, лекарст�

венные поражения печени.

Неалкогольная жировая болезнь печени
и метаболический синдром

Неалкогольная жировая болезнь печени

(НАЖБП), которая проходит морфологические

стадии жирового гепатоза и активного стеато�

гепатита, в большинстве случаев протекает

в сочетании с такими патологическими состоя�

ниями, как сахарный диабет 2 типа, ожирение,

дислипидемия, артериальная гипертензия,

формируя картину метаболического синдрома.

Для коррекции углеводно�липидного обмена

в гепатоцитах и уменьшения воспалительных

явлений в печени при НАЖБП патогенетичес�

ки обоснована антиоксидантная терапия с при�

менением АЛК. Положительное влияние АЛК

на гликемический профиль и оксидативный

статус недавно было подтверждено в рандоми�

зированном двойном слепом плацебо�контро�

лируемом исследовании у больных сахарным

диабетом 2 типа, которые получали АЛК в до�

зах от 300 до 1200 мг/сут (Porasuphatana S. et al.,

2012). Уровень глюкозы крови натощак, содер�

жание гликозилированного гемоглобина HbA1c,

а также маркеров перекисного окисления ли�

пидов, экскретируемых с мочой (изопроста�

нов), дозозависимо уменьшались на фоне при�

ема АЛК.

В исследовании ISLAND (Irbesartan and

Lipoic Acid in Endothelial Dysfunction) назначе�

ние АЛК (300 мг/сут) в сочетании с блокатором

рецепторов ангиотензина II ирбесартаном или

в качестве монотерапии у пациентов с метабо�

лическим синдромом достоверно уменьшало

явления эндотелиальной дисфункции по ре�

зультатам теста эндотелийзависимой дилата�

ции плечевой артерии, а также снижало уровни

провоспалительных маркеров интерлейкина�6

и активатора плазминогена 1.

Многие исследователи отметили и клиничес�

кие эффекты АЛК при заболеваниях печени.

С конца 60�х годов α�липоевая кислота широко

применялась при хронических гепатитах и цирро�

зе печени в клинике факультетской терапии Мос�

ковской медицинской академии им. И.М. Сече�

нова (Бондарь З.А., Подымова С.Д). В большин�

стве наблюдений заметно улучшалось общее

состояние больных, уменьшались проявления

интоксикации, интенсивность боли в правом под�

реберье, размеры печени. При функциональном

исследовании отмечалось снижение уровня били�

рубина, холестерина плазмы крови.

Таким образом, положительные эффекты АЛК
в отношении углеводно�жирового метаболизма,
окислительного стресса и системного воспали�
тельного ответа обосновывают применение пре�
парата Эспа�липон как универсального гепато�
протектора у пациентов с метаболическим синд�
ромом и НАЖБП.

В следующем номере будут рассмотрены эф�

фекты АЛК при алкогольной болезни печени,

токсических и лекарственных поражениях, ви�

русных гепатитах.

Подготовил Дмитрий Молчанов

α)Липоевая кислота как универсальный
антиоксидант)гепатопротектор: патофизиологические

предпосылки и результаты исследований
В условиях глубокого реформирования системы здравоохранения растет роль врачей общей практики – семейной медицины
в скрининге, диагностике и лечении заболеваний гепатобилиарной системы. Остается актуальным поиск универсального
и безопасного гепатопротектора для широкого применения в первичной медицинской сети. На эту роль претендует
αα)липоевая кислота (АЛК), которую иногда называют также тиоктовой, липоновой кислотой, витамином N, –
витаминоподобное вещество с мощным антиоксидантным потенциалом и множественными метаболотропными эффектами.
Результаты экспериментальных и клинических исследований демонстрируют, что лекарственные препараты на основе АЛК
могут быть эффективным и безопасным средством метаболической фармакотерапии при острых и хронических заболеваниях
печени, в патогенезе которых важную роль играют окислительный стресс и нарушения углеводно)липидного обмена.
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