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Э
рекция – сложный нейро-
гуморально-сосудистый 
феномен, качество которого 

зависит от психоэмоционального 
статуса, функционального состо-
яния сосудистой стенки (эндоте-
лия), проводящих нервных волокон 
и  афферентных адренергических 
окончаний (адекватная активность 
нейрогенной синтазы оксида азота 
(NO-синтазы)) [1]. Следует под-
черкнуть важность функциональ-
ного состояния нервной системы 
в возникновении эрекции [1]. Как 
известно, эрекция возникает при 
сексуальной стимуляции (что от-
личает истинную эрекцию, скажем, 
от ночных туменесценций), кото-
рая целиком зависит от состояния 
гипоталамической системы и  ан-
дрогенного статуса мужчины. В ре-
зультате этого нервный импульс 
распространяется по проводящей 
системе спинного мозга до тазового 
нервного сплетения, после чего ак-
тивируется нейрогенная NO-синта-
за периферических (кавернозных) 
адренергических пресинаптичес-
ких окончаний, что сопровождает-
ся дополнительным выбросом NO 
(нейро-мышечная передача им-
пульса) и приводит к мгновенной 
дополнительной NO-зависимой 

вазодилатации кавернозных арте-
рий на фоне базисной активности 
эндотелиальной NO-синтазы (ан-
дрогензависимый процесс). 
В зависимости от нарушений в той 
или иной системе организма муж-
чины различают васкулогенную, 
дисгормональную, психогенную 
и  нейрогенную эректильную дис-
функцию (ЭД), однако в  клини-
ческой практике в  подавляющем 
большинстве случаев превалирует 
комбинация указанных причин. 
Общепринятая стратегия лечения 
ЭД препаратами ингибиторов фос-
фодиэстеразы (ФДЭ) 5 типа оправ-
дана ввиду высокой эффективнос-
ти этого класса препаратов. Однако 
монотерапия ингибиторами ФДЭ-5 
не может комплексно воздейство-
вать на все факторы патогенеза 
ЭД, поэтому оказывает неполно-
ценный терапевтический эффект, 
который ослабевает со временем, 
если не проводится патогенетичес-
кое лечение [2]. В этой связи пер-
спективным и  многообещающим 
представляется метод определения 
гормонального статуса мужчины 
(в особенности андрогенного дефи-
цита и гиперпролактинемии). Кор-
рекция гормональных нарушений 
многократно увеличивает эффек-

тивность «традиционной» терапии 
ЭД за счет потенцирующего вли-
яния на синтез оксида азота через 
экспрессию гена NO-синтазы в эн-
дотелиоцитах и  адренергических 
нервных окончаниях, активацию 
липолиза, ликвидацию инсулино-
резистентности, гиперинсулине-
мии и профилактику невропатии. 
Патогенез невропатий различен: 
выделяют токсическую, алко-
гольную, диабетическую, имму-
нологическую, инфекционную, 
наследственную, травматическую, 
ятрогенную невропатии и  т.д. 
В  клинической практике врачи 
в  основном занимаются выявле-
нием и  лечением исключительно 
диабетической невропатии [3], в то 
время как распространенность 
дисгормональной (ассоциирован-
ной с  возрастом) и  алкогольной 
невропатии ничуть не меньше [4, 
5]. Независимо от патогенеза нев-
ропатии патофизиологические 
механизмы ее развития одинако-
вы и сводятся к нарушению энер-
гетического обмена и  активации 
окислительного стресса в клетках 
нервной ткани.
Энергетическим субстратом для 
всех клеток нервной ткани явля-
ется глюкоза, которая включает-
ся в  цикл трикарбоновых кислот 
(цикл Кребса), окисляется с обра-
зованием СО

2
, Н

2
О и аденозинтри-

фосфата (АТФ). В функционирова-
нии цикла Кребса задействованы 
различные ферментные комплексы, 
которые обеспечивают последова-
тельные реакции, сопровождающи-
еся образованием АТФ. Экспери-
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ментально установлено ключевое 
значение двух реакций, которые 
катализируются пируват- и альфа-
кетоглутаратдегидрогеназ ными 
комплексами. Комплексы состоят 
из нескольких ферментов, кофер-
ментов и  кофакторов, среди пос-
ледних можно выделить, например, 
Mg+. Восполнение дефицита Mg+ 
необходимо, если он интенсивно 
расходуется при перегрузках в ра-
боте нервной системы, в условиях 
хронического стресса. Кофермен-
тами в данных комплексах высту-
пают витамины В

1
, В

6
, пантотеновая 

кислота, никотинамид и альфа-ли-
поевая (тиоктовая) кислота (АЛК). 
Именно дефицит указанных ко-
ферментов приводит к «остановке» 
цикла Кребса [5, 6]. Следует отме-
тить, что ферменты и коферменты 
в химических процессах оказывают 
влияние на скорость протекания 
катализируемых ими реакций, са-
ми не расходуясь. Следовательно, 
дефицит коферментов возникает 
при условии повышенного расхо-
дования их в сторонних процессах 
при недостаточном возобновлении 
их запаса in vivo.
К состояниям, связанным с дефи-
цитом витаминов группы  В, от-
носятся алиментарный дефицит 
(ныне крайне редкое заболева-
ние – болезнь бери-бери) и  зло-
употребление алкоголем, которое 
приводит к  повышенному расхо-
ду витаминов группы В  на фоне 
алиментарного дефицита и  окис-
лительного стресса. Учитывая из-
быточное потребление алкоголя 
в нашей стране, проблема ликви-
дации последствий алкоголизма 
и  связанных с  ним осложнений 
очень актуальна. Если для коррек-
ции гиповитаминоза В  использу-
ются и лекарственные, и диетичес-
кие рекомендации, то в отношении 
окислительного стресса ситуация 
значительно сложнее.
Существует понятие «RedОx-ста-
тус» (reduction-oxidation – окисле-
ние-восстановление), означающее 
соотношение окислительных и вос-
становительных реакций в  орга-
низме. В норме равновесие между 
этими процессами поддерживается 
в организме на оптимальном уров-
не так же тщательно, как и pH кро-

ви или активность свертывающей 
и  противосвертывающей систем. 
Однако при повышенном поступ-
лении в  организм или образова-
нии in vivo свободных радикалов 
возникает недостаточность анти-
окислительных систем, или окис-
лительный стресс. Наиболее рас-
пространенными состояниями, 
связанными с  развитием окисли-
тельного стресса, являются ожире-
ние, сахарный диабет и алкоголизм. 
Причем при злоупотреблении ал-
коголем ввиду дефицита тиамина 
нарушается синтез миелиновых 
оболочек нервных клеток, а токси-
ческое действие этанола и его мета-
болитов ведет к аксонопатии. Мак-
симально допустимая безопасная 
для нервной системы доза алкоголя 
соответствует 40 мл водки / 180 мл 
сухого вина / 300 мл пива. В усло-
виях существующей реальности це-
лесообразно внедрение адекватных 
мер профилактики окислительного 
стресса, особенно для городских 
жителей, испытывающих дополни-
тельную окислительную нагрузку 
ввиду загазованности воздуха, ку-
рения и т.д.
В  системе антиоксидантной за-
щиты ведущая роль принадлежит 
витаминам E и  A, восстанавли-
ваемым системой тиолов. Рецикл 
витамина Е невозможен без учас-
тия АЛК, восстанавливающей ти-
олы и  обладающей собственной 
антиоксидант ной активностью. 
АЛК – жирная кислота, содержа-
щая 8 атомов углерода и два атома 
серы [6], – является необходимым 
компонентом ферментных комп-
лексов цикла Кребса и антиокси-
дантной системы. К сожалению, эн-
догенный синтез АЛК минимален 
и  не соответствует потребности 
современного человека, живущего 
в городе, тем более если он курит, 
злоупотребляет алкоголем, страда-
ет ожирением или сахарным диабе-
том. Возможность алиментарным 
путем ликвидировать дефицит 
АЛК отсутствует. Ежедневная про-
филактическая доза для здорового 
человека, по разным оценкам, со-
ставляет 100–600 мг/сут. 
Опыт использования АЛК при от-
равлениях ядом бледной поганки 
и фосгеном (нервно-паралитичес-

кие вещества), в терапии лучевой 
болезни и лейкемии у детей после 
чернобыльской трагедии, примене-
ние в спортивной медицине, а так-
же данные крупных рандомизиро-
ванных клинических исследований 
обосновывают возможность на-
значения препаратов АЛК в повсе-
дневной практике. АЛК может при-
меняться с  целью профилактики 
и лечения состояний, сопровожда-
ющихся развитием окислительного 
стресса, в том числе алкогольной 
невропатии и ЭД. 
В настоящее время доступны таб-
летированные и  парентеральные 
формы АЛК с  прогнозируемой 
биодоступностью, такие как, на-
пример, препарат Эспа-липон. 
Наш собственный опыт позволяет 
рекомендовать ежедневный прием 
300 мг Эспа-Липона 1 р/сут утром 
минимум за 30 минут до еды. В на-
чале лечения целесообразно прово-
дить курсы инфузионной терапии 
раствором АЛК 600–1200  мг/сут 
в/в № 12–14. Такой подход значи-
тельно увеличивает эффектив-
ность терапии ЭД и снижает фи-
нансовую нагрузку на пациента. 
Следует отметить еще один очень 
важный эффект регулярного при-
ема Эспа-Липона: нормализация 
печеночной функции (нормализа-
ция уровня трансаминаз) и  уни-
кальное воздействие на структуру 
печеночных долек, выражающееся 
в нормализации гистологической 
структуры печени. Не случайно 
терапия АЛК входит в стандарт ле-
чения гепатитов любой этиологии, 
цирроза печени, неалкогольного 
стеатогепатоза [4, 6].
В  заключение можно сформули-
ровать основные ожидаемые те-
рапевтические эффекты от пос-
тоянного приема Эспа-Липона 
в  дозе 300  мг/сут: профилактика 
и лечение ЭД, алкогольного и не-
алкогольного стеатогепатоза, диа-
бетической невропатии, инсули-
норезистентности, вегетативной 
невропатии. Накопленные науч-
ные, экспериментальные данные 
и  собственный опыт позволяют 
рекомендовать регулярный прием 
Эспа-липона в дозе 300 мг/сут, при 
необходимости в комбинации с в/в 
инфузиями.  
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