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Альфа-липоевая кислота (АЛК) является мощным антиоксидантом, 
что определяет возможность ее использования для лечения  

и профилактики широкого спектра заболеваний. Способность АЛК 
влиять на воспаление, апоптоз, кровоток, эндотелиальную дисфункцию, 

активацию нейротрансмиттеров, метаболические процессы 
обусловливает ее широкое применение в различных областях медицины. 

Одно из перспективных направлений использования альфа-липоевой 
кислоты – нейрогенная эректильная дисфункция на фоне ожирения  

и метаболического синдрома. В России используется несколько 
препаратов альфа-липоевой кислоты, но наибольший практический 
опыт накоплен по препарату Эспа-липон, который одним из первых 

появился на российском рынке и отлично зарекомендовал себя  
с точки зрения эффективности.
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рической нервной системы и моз-
га, поскольку нервная ткань крайне 
чувствительна к токсическому воз-
действию свободных радикалов. 
Традиционно АЛк используется в 
терапии диабетической полиней-
ропатии. Однако токсическое дей-
ствие свободных радикалов, при-
водящее в том числе к развитию  
нейропатии и одного из ее ранних 
проявлений – нейрогенной эрек-
тильной дисфункции, наблюдается 
при целом ряде других состояний, 
таких как сахарный диабет (СД), 
ожирение, старение, длительный  
прием лекарственных препаратов 
(токсическая нейропатия), метабо-
лический синдром, метаболические 
заболевания печени.

Патогенетическое применение 
альфа-липоевой кислоты
Действие АЛк хорошо изучено у 
здоровых добровольцев и больных 
сахарным диабетом. Фармакокине-
тические характеристики АЛк при 
внутривенном введении не отлича-
ются у здоровых людей и больных 
СД; выявлена линейная зависи-
мость между концентрацией АЛк 
в плазме и дозой вводимого вну-
тривенно препарата в диапазоне от 
200 до 1200 мг [2].  при приеме та-
блеток у здоровых людей линейная 
зависимость концентрации АЛк в 
плазме от дозы препарата находи-
лась в границах 50–600 мг. при лю-
бом способе введения через 24 ч в 
плазме не остается АЛк, поскольку 
она поступает в печень, сердце, поч-

Клиническая фармакокинетика
Альфа-липоевая кислота являет-
ся дисульфидным производным 
октановой кислоты [1]. АЛк –  
естественный коэнзим мито-
хондрий мультиэнзимного ком-
плекса, катализирующего окис-
лительное декарбоксилирование 
альфа-кетокислот, таких как пиру-
ват и альфа-кетоглютарат. АЛк яв-
ляется мощным антиоксидантом, 
что определяет возможность ее те-
рапевтического использования. 
Структурная формула и свойства 
АЛк были открыты в 1951 г., в том 
же году были проведены ее первые 
клинические испытания, примене-
ние альфа-липоевой кислоты у лю-
дей начато в 1970 г. ранние исследо-

вания по использованию АЛк про-
водились на фоне недостаточного 
представления о механизмах ее дей-
ствия и касались главным образом 
липидного и углеводного обмена. 
Альфа-липоевая кислота является 
одновременно жиро- и водораство-
римой, поэтому она может прони-
кать в любые ткани организма, ока-
зывая антиоксидантное действие 
не только вне, но и внутри клетки. 
Она также активизирует деятель-
ность других антиоксидантов – ви-
таминов А, С, глутатиона и коэнзи-
ма Q10. АЛк обладает уникальны-
ми свойствами, которые позволяют 
использовать ее для лечения и про-
филактики широкого спектра забо-
леваний, в первую очередь перифе-

Эректильная дисфункция



55ЭФ. Урология. 1/2012

Лекции для врачей

ки, где аккумулируется, с последую-
щей экскрецией [1]. 
исследование биодоступности 
АЛк у здоровых людей при при-
еме таблеток на пустой желудок 
или сразу после завтрака показа-
ло, что пища значительно снижа-
ет концентрацию АЛк в плазме.  
В связи с этим рекомендуется при-
ем таблеток АЛк сразу после сна за 
30–45 мин до приема пищи. АЛк 
подвергается бета-окислительной 
деградации и выводится с мочой в 
виде метаболитов [2]. многочис-
ленные экспериментальные иссле-
дования продемонстрировали, что 
АЛк является мощнейшим анти-
оксидантом за счет участия в ре-
синтезе витамина Е, способности 
АЛк связывать свободные ради-
калы. Было высказано также пред-
положение о том, что АЛк являет-
ся антиоксидантом, защищающим 
сульфгидрильные группы систе-
мы транспортеров глюкозы, что, в 
свою очередь, приводит к повыше-
нию инсулинзависимой утилиза-
ции глюкозы [1].
известно, что оксидативный стресс 
и отек из-за экстравазации плазмы, 
развивающиеся после травматиче-
ского повреждения мозговой ткани, 
играют важную роль во вторичных 
механизмах нарушения мозговых 
функций. В литературе рассматри-
вается возможность использования 
в этих случаях антиоксидантной те-
рапии, включая АЛк. В экспери-
менте после травматического моз-
гового повреждения АЛк умень-
шала выраженность оксидативного 
стресса, отек мозговой ткани и ги-
стопатологические изменения [3]. 
Целый ряд антиоксидантов, вклю-
чая АЛк, уменьшает активацию 
процессов апоптоза, обусловлен-
ную этанолом. В клиническом от-
крытом исследовании 56 больных с 
алкогольной полинейропатией вы-
явлено снижение позитивной и не-
гативной невропатической симпто-
матики на фоне приема АЛк в дозе 
300 мг ежедневно, причем АЛк ока-
залась более эффективной, чем ти-
амин. 
В россии имеется несколько пре-
паратов альфа-липоевой кисло-
ты, но наибольший практический 
опыт накоплен по препарату Эспа-

липон, который одним из первых 
появился на российском рын-
ке (1995) и отлично зарекомендо-
вал себя как высокоэффективное 
средство. Благодаря оптимальным 
дозировкам, наличию перораль-
ной и инфузионной форм выпу-
ска, немецкому качеству и доступ-
ной цене Эспа-липон может мак-
симально широко использоваться 
в современной медицине.

Клиническое применение  
альфа-липоевой кислоты
АЛк может использоваться при 
многих заболеваниях, в том чис-
ле при патологии центральной 
нервной системы, сопряженной с  
оксидативным стрессом и воспа-
лительными изменениями. АЛк 
ингибирует миграцию Т-клеток 
в структуры центральной нерв-
ной системы. показано, что АЛк 
может подавлять активность 
клеток, определяющих иммун-
ный ответ путем ингибирования  
в них интерлейкинов и стимуля-
ции цАмФ. В фибробластах паци-
ентов с болезнью Альцгеймера вы-
явлен выраженный оксидативный 
стресс, связанный с митохондри-
альной дисфункцией. В терапии бо-
лезни Альцгеймера АЛк рассма-
тривается как один из методов ней-
ропротекции. нейропротекторные 
возможности АЛк реализуются за 
счет улучшения функции митохон-
дрий. показано, что АЛк увеличи-
вает в головном мозге продукцию 
ацетилхолина за счет активации хо-
линацетилтрансферазы и увеличе-
ния продукции ацетил-коэнзима 
А, уменьшает церебральный окси-
дативный стресс и синтез индуци-
бельной синтазы оксида азота, что 
является основой ее нейропротек-
тивного эффекта и дает возмож-
ность использования при нейроде-
генеративных процессах. В двух от-
крытых клинических исследовани-
ях 600 мг АЛк назначали больным 
с болезнью Альцгеймера в период 
от 12 до 48 месяцев и отметили за-
медление прогрессирования болез-
ни при легкой степени деменции 
(ADAScog < 15) по сравнению с па-
циентами, не получавшими лечения 
или получавшими лечение ингиби-
торами ацетилхолинэстеразы [4]. 

АЛк также находит свое примене-
ние в гепатологии. В настоящее вре-
мя отсутствуют лекарственные пре-
параты с научно доказанным вли-
янием на метаболизм и выведение 
липидов из гепатоцитов. Однако 
медикаментозная терапия может 
существенно повлиять на послед-
ствия жирового гепатоза, а именно: 
1)  снизить уровень перикисного 

окисления липидов; 
2)  связать и инактивировать токси-

ческие субстраты в гепатоците в 
результате увеличения синтеза 
детоксикационных субстанций; 

3)  блокировать активность мезен- 
химально-воспалительных реак-
ций; 

4)  замедлить прогрессирование фи-
броза [5]. 

Большое значение придается базис-
ной терапии, включающей:
 ■ прекращение действия этиологи-

ческих факторов;
 ■ полное исключение алкоголя;
 ■ диету, богатую белками (1 г бел-

ка на 1 кг массы тела) и водорас-
творимыми витаминами, но бед-
ную жирами;

 ■ нормализацию в крови содержа-
ния глюкозы, липидов, мочевой 
кислоты при наличии соответ-
ствующих нарушений.

как правило, при жировом гепатозе 
с известной этиологией, отсутстви-
ем осложнений и нормальными по-
казателями биохимических тестов 
базисная терапия оказывается до-
статочной и адекватной, а регрессия 
жировой дистрофии наблюдает-
ся через 3–6 месяцев. В ряде случа-
ев при алкогольной этиологии про-
цесса требуется дополнительное к 
базисной терапии парентеральное 
введение водорастворимых вита-
минов (В1, В6, В2, рр, В12, С) в обще-
принятых терапевтических дозах в 
течение 10–14 дней [6]. Основны-
ми показаниями для медикамен-
тозной терапии являются: развитие 
стеатогепатита и жировой гепатоз 
неизвестной этиологии или невоз-
можность прекращения действия 
этиологических и дополнительных 
факторов риска его развития [3, 7].  
на выбор конкретного препара-
та или их сочетаний в лечении ме-
таболических поражений печени 
оказывают влияние многие факто-
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ры: этиология и ведущие патогене-
тические звенья процесса, степень 
активности, наличие системных и 
сопутствующих заболеваний, сто-
имость лекарств и, что важно, зна-
ния и опыт врача (табл. 1). ши-
рокое использование препаратов 
альфа-липоевой кислоты (напри-
мер, Эспа-липон) при заболевани-
ях печени обусловливают следую-
щие эффекты АЛк [1, 5]:
 ■ способность снижать уровень 

перикисного окисления липидов 
(связывает свободные радикалы 
и свободное тканевое железо);

 ■ участие в окислении жирных 
кислот и ацетата (предупрежда-
ет развитие жирового стеатоза 
печени);

 ■ декарбоксилирование бета-
кетокислот (энергообеспечение 
клетки и профилактика разви-
тия кетоацидоза);

 ■ повышение трансмембранно-
го транспорта глюкозы в клет-
ку (накопление гликогена в клет-
ке, увеличение ее энергетическо-
го баланса);

 ■ подавление синтеза оксида азо-
та гепатоцитами (профилакти-
ка и купирование реологических 
расстройств и сосудистых нару-
шений).

препараты альфа-липоевой кис-
лоты рекомендуется использовать 
при алкогольном и неалкогольном 
стеатогепатите, при жировом стеа-
тозе для профилактики прогресси-
рования и развития осложнений. 
Лечение можно проводить в виде 
монотерапии и в сочетании с дру-
гими антиоксидантами и гепато-
протекторами.
В настоящее время имеются еди-
ничные публикации об эффектив-
ности лечения больных с заболева-
ниями печени, ассоциированными 
с вирусом гепатита С, комбинацией 
Эспа-липона 300 мг 2 раза в день, 
силимарина 300 мг 3 раза в день  
и селенметионина 200 мкг 2 раза  
в день, принимаемой в течение го-
да [8]. Дополнительно назначались 
комплекс витаминов В, С, Е и ми-
кроэлементы. к окончанию годич-
ного курса лечения у всех пациен-
тов было достигнуто улучшение 
клинических и биохимических по-
казателей без элиминации вируса 

гепатита С. Данное исследование  
показало, что при невозможности 
провести адекватную противови-
русную терапию (наличие побоч-
ных эффектов и противопоказа-
ний, неэффективность проводи-
мой ранее терапии) использование  
гепатопротекторов существенно 
улучшает качество жизни данных 
больных. Таким образом, учиты-
вая широкий спектр действия по 
восстановлению практически всех  
видов обмена в гепатоците, пре-
параты альфа-липоевой кислоты  
(например, Эспа-липон) должны 
найти широкое распространение  
в лечении метаболических заболе-
ваний печени алкогольного и неал-
когольного генеза.
Одно из перспективных направ-
лений использования альфа-
липоевой кислоты, которое мы 
широко используем в своей рабо-
те, – нейрогенная эректильная дис-
функция (ЭД) на фоне ожирения 
и метаболического синдрома. Диа-
гностика нейрогенной ЭД, которую 
можно считать ярким клиническим 
проявлением негативного действия 
окислительного стресса, приводя-
щего к снижению секреции оксида 
азота (основного нейромедиатора) 
кавернозными нервами, достаточ-
но проста (метод калинченко –  
роживанова). Определение нейро-
патии полового члена проводит-
ся с помощью прибора Тиотерм, у 
которого имеются два разных кон-
ца – металлический (холодный) и 
пластмассовый (теплый). пациен-
ты с нейропатией не различают раз-
ницы между холодным и теплым 
концом.
по данным эпидемиологических 
исследований, частота диабети-
ческой нейропатии (Дн) при СД  
варьирует от 5 до 100% в зависи-
мости от используемых методов 
обследования. различия в часто-
те встречаемости обусловлены ис-
пользованием различных крите-
риев диагностики Дн [9]. Соглас-
но сложившейся точке зрения, 
наиболее ранней и частой фор-
мой Дн является диабетическая 
периферическая полинейропатия 
(Дпн). у 7,5% больных с впервые 
выявленным СД 2 типа уже име-
ются клинические и лабораторные 

проявления Дпн [9]. Однако, со-
гласно нашим многочисленным 
исследованиям, наиболее ранней и 
частой формой Дн у мужчин с СД 
является эректильная дисфунк-
ция, которая значительно ухудша-
ет качество жизни не только муж-
чины, но и семейной пары, а так-
же является причиной развития 
депрессии, негативно влияющей и 
на возможность достижения коп-
менсации углеводного обмена. 
нами исследованы клинико-эпиде- 
миологические характеристики 
нейрогенных форм нарушений по-
ловой функции у мужчин, больных 
СД [10]. В сплошное одномомент-
ное исследование было включено 
611 больных СД (репрезентативная 
выборка), проживающих в различ-
ных регионах российской Федера-
ции. Все пациенты были анкетиро-
ваны по опроснику международ-
ного индекса эректильной функции 
5 (миЭФ-5) и Aging Male Simptoms 
по Heinemann. Степень компенса-
ции углеводного обмена оценива-
лась по уровню гликированного 
гемоглобина (HbA1c) (норма – до 
6,4%). Скрининг диабетической  
полинейропатии осуществлял-
ся путем исследования вибраци-
онной, температурной и тактиль-
ной чувствительности нижних ко-
нечностей (шкала NDS по янгу и 
шкала TSS). Для выявления нейро-
патии половых органов оценивали 
вибрационную, тактильную и тем-
пературную чувствительность по-
лового члена методом калинченко –  
роживанова. Для исследования  
гемодинамики полового члена  
проводилась ультразвуковая доп-
плерография аппаратом Minimax 
Doppler Fono фирмы Minimax с 
датчиком 10 мГц. при статисти-
ческой обработке данных исполь-
зовали пакет прикладных про-
грамм Statistica (StatSoft Inc., СшА,  
версия 6.0). 
Выявлено увеличение распростра-
ненности ЭД в старших возрастных 
группах. С возрастом и у мужчин, 
и у женщин происходит снижение 
секреции половых гормонов – важ-
ных эндогенных антиоксидантов, 
что усугубляет проявления окисли-
тельного стресса, а у ряда пациен-
тов без сахарного диабета является 

Эректильная дисфункция
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Таблица 1. Дифференцированный подход к терапии метаболических нарушений с накоплением липидов в гепатоците* 

нозологическая форма  
и патогенез ключевые критерии диагностики Методы коррекции

Жировой гепатоз с накоплени-
ем липидов в гепатоците без не-
крозов (дефицит апопротеинов, 
или избыток триглицеридов, 
или нарушение синтеза и секре-
ции липопротеинов очень низ-
кой плотности)

Гепатомегалия
нормальные функциональные про-
бы печени или увеличение уровня 
гамма-глутамилтранспептидазы
наличие жирового гепатоза при 
уЗи

Базисная терапия: белковое питание (1 г белка на 1 кг массы 
тела в сутки) 
Ферментные препараты без желчных кислот (панкреатин)  
1–2 раза в день
по показаниям – аминокислотные смеси (при наличии син-
дрома мальабсорбции)
парентерально витамины (В1, В6, В12, С и др.) или альфа-
липоевая кислота (Эспа-липон 600 мг/сут 4–6 недель)

Стеатогепатит, обусловленный 
усилением процессов перекис-
ного окисления липидов:
 ■ низкая или умеренная сте-

пень активности
 ■ высокая степень активности 

(преимущественно алкоголь-
ной этиологии)

Гепатомегалия
наличие жирового гепатоза  
по данным уЗи
уровень трансаминаз превышает 
норму не более, чем в 5 раз;  
показатели других лабораторных 
синдромов нормальные или  
умеренно повышен уровень  
гамма-глутамилтранспептидазы

Базисная терапия
препараты с антиоксидантным и мембраностабилизирующим 
эффектом в общепринятых дозах в течение 1–2 месяцев (воз-
можно сочетание 2 препаратов):
 ■ альфа-липоевая кислота
 ■ адеметионин
 ■ эссенциальные фосфолипиды
 ■ силимарин
 ■ альфатокоферол
 ■ препараты селена, цинка
 ■ урсодезоксихолевая кислота

уровень трансаминаз превышает 
норму в 5–10 и более раз, возможна 
гипербилирубинемия, содержание 
гамма-глобулинов в норме или  
увеличено, но не более чем  
в 1,5 раза, повышение уровня  
гамма-глутамилтранспептидазы

преднизолон: 1-я неделя – 20–30 мг/сут; 2-я неделя – 15 мг/сут; 
3-я неделя –10 мг/сут; 4-я неделя – 5 мг/сут с последующим на-
значением альфа-липоевой кислоты (Эспа-липон 600 мг/сут), 
или адеметионина 800 мг/сут; или других гепатопротекторов.
при наличии противопоказаний к назначению преднизолона –  
адеметионин 800 мг/сут в/в до 10 дней в сочетании с альфа-
липоевой кислотой (Эспа-липон) 600 мг в/в 5–10 дней с после-
дующим приемом per os адеметионина 800 мг/сут, или Эспа-
липона 300 мг/сут, или другого гепатопротектора (см. выше)  
в течение 2 месяцев

Стеатогепатит с аутоиммунным 
компонентом

повышение уровня транс-
аминаз, возможно гамма-
глутамилтранспептидазы, и зна-
чительное (более чем в 1,5 раза) 
увеличение содержания гамма-
глобулинов

преднизолон по вышеуказанной схеме. после снижения дозы 
преднизолона до 10 мг дополнительно назначается урсодезок-
сихолевая кислота в дозе 10 мг/кг веса в сутки (250 мг 2–4 раза 
в сутки) до 2 и более месяцев

Стеатогепатит с наличием  
интралобулярного холестаза 
(гепатоцеллюлярного и/или  
каналикулярного)

Отсутствие кожного зуда и других 
клинических признаков холестаза. 
Существенное повышение уровня 
гамма-глутамилтранспептидазы,  
а щелочной фосфатазы – не более 
чем в 2 раза

Адеметиомин по вышеуказанной схеме или урсодезоксихоле-
вая кислота 250 мг 2–3 раза в день до разрешения холестаза

Стеатогепатит с наличием  
экстралобулярного холестаза 
(протокового)

нередко кожный зуд различной  
степени выраженности.
Существенное повышение уров-
ня гамма-глутамилтранспептидазы, 
щелочной фосфатазы (> 3 норм),  
нередко холестерина

урсодезоксихолевая кислота 15 мг/кг массы тела в сутки до 
полного разрешения холестаза

Жировой гепатоз, стеатогепатит 
с избыточной продукцией  
соединительной ткани  
(фиброз). Цирроз печени,  
развившийся в исходе  
стеатогепатита

Ведущая роль принадлежит морфо-
логическому исследованию и уЗи

Базисная терапия
Гепатопротекторы, обладающие антифибротическим эффектом 
(один из препаратов в общепринятых дозах курсами до 2 месяцев 
с перерывом в 2–3 месяца, возможно их чередование):
 ■ эссенциальные фосфолипиды
 ■ силимарин
 ■ урсодезоксихолевая кислота
 ■ альфа-липоевая кислота

* Адаптировано по [13].
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ведущей причиной его возникно-
вения. кроме того, нами установ-
лено, что нейрогенная форма ЭД у 
больных с СД 1 и 2 типов возникла 
раньше первых клинических про-
явлений дистальной диабетической 
нейропатии не менее чем в 37,4 и 
51,9% случаев соответственно. Дан-
ная особенность позволяет исполь-
зовать нейрогенную форму ЭД как 
ранний клинический прогностиче-
ский признак развития дистальной 
диабетической нейропатии. 
Следует еще раз отметить, что са-
харный диабет является не един-
ственной причиной развития ней-
рогенной эректильной дисфункции. 
когда определение чувствительно-
сти полового члена вошло в рутин-
ную практику, мы стали выявлять 
достаточную распространенность 
ЭД и у мужчин без сахарного диабе-
та. нам удалось выделить несколь-
ко причин развития нейрогенной 
ЭД, на основании чего мы предлага-
ем следующую классификацию ней-
рогенной ЭД: 
1.  Диабетическая нейрогенная ЭД.
2.  Травматическая нейрогенная ЭД 

(нередко наблюдается после опе-
раций на органах малого таза и 
половом члене).

3.  Токсическая нейрогенная ЭД 
(развивается на фоне приема ал-
коголя, длительного приема ле-
карственных препаратов, уре-
мии, поражения печени, авита-
миноза; нейропатия, развившая-
ся на фоне инфекций, системных 
заболеваний, аллергических за-
болеваний).

4.  Возрастная нейрогенная ЭД (раз-
вивается на фоне снижения се-
креции тестостерона).

Своевременное применение АЛк 
при нейрогенной эректильной дис-
функции на фоне ожирения явля-
ется профилактикой развития со-
судистой эректильной дисфункции, 
которая достаточно трудно подда-
ется терапии и предшествует более 
серьезным сосудистым катастро-
фам, таким как инсульт и ишемиче-
ская болезнь сердца. Оксидативный 
стресс, гиперхолестеринемия, акти-
вация эндотелия и адгезия моноци-
тов являются звеньями формиро-
вания атеросклеротического пора-
жения сосудистой стенки. 

В эксперименте доказано, что вве-
дение АЛк уменьшало разме-
ры атеросклеротических бляшек в 
брюшной аорте, что сопровожда-
лось уменьшением содержания жи-
ровых и воспалительных клеток в 
стенке аорты. АЛк улучшала сосу-
дистую реакцию на ангиотензин II, 
ацетилхолин и инсулин, уменьша-
ла оксидативный стресс. примене-
ние АЛк уменьшает свободнора-
дикальное повреждение миоцитов 
вследствие оксидативного стресса 
при ишемии миокарда. В экспери-
менте назначение АЛк приводило к 
значительному снижению апопто-
за, уменьшению перекисного окис-
ления липидов, увеличению актив-
ности глутатиона и в митохондриях  
кардиомиоцитов, что препятство-
вало развитию необратимых нару-
шений сердечной функции. В ис-
следовании ISLAND прием табле-
ток АЛк в дозе 300 мг в качестве 
монотерапии у больных с метабо-
лическим синдромом в течение 
4 недель приводил к увеличению 
эндотелий-зависимой вазодилата-
ции брахиальной артерии, что со-
провождалось уменьшением содер-
жания в плазме интерлейкина-6 и 
активатора плазминогена-1. Таким 
образом, показано действие АЛк на 
эндотелиальную дисфункцию, реа-
лизующееся через влияние на про-
тивовоспалительные и антитром-
ботические механизмы [11]. 
В пилотных исследованиях пока-
зано, что АЛк уменьшает апоп-
тоз, связанный с оксидативным 
стрессом, но стимулирует процес-
сы апоптоза в различных раковых 
клетках. В эксперименте на куль-
туре клеток показано, что АЛк до-
зозависимо ингибирует пролифе-
рацию клеток рака молочной же-
лезы человека и активирует в них  
процесс апоптоза. Аналогичные ре-
зультаты были получены для кле-
ток рака легкого, причем АЛк ак-
тивирует апоптоз в раковых клет-
ках как каспаза-независимым, так и 
каспаза-зависимым путем. Врачи из 
нью-мехико (СшА) описали слу-
чай больного раком поджелудочной 
железы с метастазами в печень, со-
стояние которого улучшилось после 
инфузий АЛк в сочетании с прие-
мом низких доз налтрексона. Боль-

ной был жив и хорошо себя чув-
ствовал через 78 месяцев после пер-
воначального описания. Циспла-
тин, широко используемый проти-
вораковый препарат, приводит к 
увеличению перекисного окисле-
ния липидов и снижению активно-
сти антиоксидантных ферментов  
в почечной ткани. Лечение цис- 
платином может стать причиной 
острого поражения почек, причем 
могут возникать необратимые нару-
шения фильтрации. В эксперименте 
показано, что АЛк уменьшает сим-
птомы острого почечного пораже-
ния за счет уменьшения экспрессии 
воспалительных молекул адгезии и 
процессов апоптоза. химиотерапия 
цисплатином и паклитакселом мо-
жет вызывать поражение перифе-
рических нервов из-за нарушения 
функций митохондриального аппа-
рата клеток. В эксперименте показа-
но, что АЛк может предотвращать 
развитие полинейропатии, умень-
шая оксидативный стресс и предо-
храняя митохондрии от поврежде-
ния при использовании этих препа-
ратов [12].

Заключение
Таким образом, анализ экспери-
ментальных и клинических иссле-
дований свидетельствует об уни-
версальности антиоксидантного 
действия АЛк в сосудистом рус-
ле и цитоплазме клеточных струк-
тур различных органов. Возмож-
ность с помощью применения 
альфа-липоевой кислоты влиять 
на воспаление, апоптоз, кровоток, 
эндотелиальную дисфункцию, ак-
тивацию нейротрансмиттеров, ме-
таболические процессы позволя-
ет рассматривать ее препараты  
как потенциальное лекарственное 
средство в различных областях ме-
дицины. 
мы считаем, что у всех пациен-
тов с нейрогенной эректильной 
дисфункцией применение альфа-
липоевой кислоты должно носить 
курсовой режим, и отменять пре-
парат возможно только при полном  
восстановлении половой функции 
и устранении причин окислитель-
ного стресса (ликвидация ожире-
ния, метаболического синдрома, 
токсических факторов). 
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