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Основная причина смертности по всему миру,
втомчислеу80%людейстарше65лет,—сер-

дечно-сосудистые заболевания (ССЗ), к немало-
важным патогенетическим факторам развития
которых относят оксидативный стресс и воспале-
ние [56, 71]. Также неуклонно растет заболевае-
мостьсахарнымдиабетом(СД)2типа.Пооценкам
ВОЗ,к2025г.отэтойпатологиибудетстрадать300
миллионов человек по всему миру. Заболевания,
связанныесмикрососудистымиимакрососудисты-
миосложнениямиСД,могутпривестикснижению
качества и ожидаемой продолжительности жизни
[66]. Адекватный контроль гликемии, как свиде-

тельствуют результаты исследования UKPDS,
позволяет замедлить развитие этих осложнений
[66]. Однако в обычной клинической практике
этогоневсегдаудаетсядостигнуть[5,66].Сердеч-
но-сосудистая смертность в когорте больных СД
2 типа в 3 раза, риск развития инфаркта миокар-
да—в6—10раз,амозговыхинсультов—в4—7раз
вышепосравнениюслицамибезсопутствующего
СД[5,66].Дажеприусловииназначенияадекват-
ной дозы статинов у пациентов с ишемической
болезнью сердца (ИБС) и сопутствующим СД
2типаостаточный(резидуальный)сердечно-сосу-
дистыйриск(ССР)остаетсявысоким,чтообуслав-
ливаетнеобходимостьдальнейшегопоискарацио-
нальных методов фармакотерапии для его сниже-
ния, влияющих на патогенетические механизмы
развитиясосудистыхосложненийуданнойгруппы
лиц[5,56,66].

Эндотелиальная дисфункция (ЭД) сопровожда-
етсяувеличениемилиснижениемпродукциивэндо-
телии различных биологически активных веществ,
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чтоспособствуетугнетениювазодилатации,актива-
циивоспаленияитромбообразования[5,9,67].

Неактивные эндотелиальные клетки обладают
антикоагулянтным, антиадгезивным и сосудорас-
ширяющими свойствами, в то время как активи-
рованные — прокоагулянтным, проадгезивным
исосудосуживающимэффектами[5,67].Ихакти-
вацияПродукция воспалительных медиаторов и
молекуладгезииклеткиприихактивацииприво-
диткизменениюконцентрациииактивностибел-
ков, обеспечивающих процесс регуляции тонуса
сосудов,например,ингибитораактиватораPAI-1,
уменьшает уровень антикоагулянта тромбомоду-
лина,способствуяувеличениювыработкитромби-
наиформированиюфибрина[5].Эндотелиальные
клетки чувствительны к различным повреждаю-
щим факторам — гипергликемии, воздействию
конечных продуктов гликозилирования (AGE),
свободных радикалов, воспалительных цитоки-
нов,холестерина.

ДляпациентовсСД2типахарактерноабдоми-
нальное ожирение. Жировая ткань гормонально
активнаивусловияхинсулинорезистености(ИР)
вырабатывает большие количества провоспали-
тельных цитокинов, в частности фактор некроза
опухолиα(ФНО-α),которыеспособствуютакти-
вации способности макрофагов модифицировать
липопротеиды низкой и очень низкой плотности
(ЛПНПиЛПОНП).ОкисленныеформыЛПНП,
обладаяпрямымцитотоксическимэффектом,про-
никаютвэндотелийиповреждаютего,стимулируя
адгезиюмоноцитов,которыевсубэндотелиальном
пространстве приобретают свойства макрофагов,
секретирующих биологически активные вещества
(хемотоксины,митогены,факторыроста)[5,9,67].
ЭД, возникающая в итоге, приводит к уменьше-
нию синтеза вазодилататоров и антикоагулянтов
(NO,простациклина,брадикининаидр.)иактива-
ции образования вазоконстрикторов (компонен-
товренин-ангиотензин-альдостероновойсистемы,
эндотелинов, тромбоксана и др.) [5]. ЭД играет
существенную роль и на поздних стадиях атеро-
склеротического поражения, так как нарушения
эндотелийзависимой релаксации и повышенная
адгезивность эндотелиальной выстилки способ-
ствуют дестабилизации атеросклеротической
бляшкииповреждениюееповерхности.

ВедущимзвеномвпатогенезеЭДсчитаютнару-
шение синтеза и выделения NO, опосредующего
эффекты эндотелийзависимых вазодилататоров,
который тормозит образование эндотелийзави-
симых вазоконстрикторов, блокирует высвобож-
дение норадреналина из окончаний симпатиче-
ской нервной системы и образование эндотелием
ангиотензина, ингибирует агрегацию тромбоци-
тов путем удаления избытка Са++ из них, а также
уменьшает тромбогенный эффект тромбоцитов
путем предотвращения действия вазоконстрик-

торов (тромбоксана, серотонина и др.), выделяе-
мых тромбоцитами [10, 32]. NO постоянно обра-
зуетсяизL-аргининаприучастииэндотелиальной
NO-синтазы (еNOS). При взаимодействии с кис-
лородом он окисляется с образованием перокси-
нитрита(ONOO)—токсичноговещества,которое
способствует увеличению продуктов перекисного
окисления липидов (ПОЛ) и обладает способно-
стью тормозить экспрессию и активность еNOS,
уменьшаяегосодержаниевэндотелии[47,70].

Оксидативный стресс играет ключевую роль
в развитии многих патологических состояний,
втомчислеатеросклероза,артериальнойгипертен-
зии, ишемическогои реперфузионногоповрежде-
ниямиокардаисердечнойнедостаточности[42,43,
45, 61]. В последнее время все больший интерес
ученыхповсемумирупривлекаетальфа-липоевая
кислота(АЛК)какэндогенныйтиоловыйантиок-
сидантсширокимспектромплейотропныхэффек-
тов[15,16,57,59,60,74].ЕслиранееАЛКисполь-
зовали чаще в эндокринологии для лечения
диабетической нейропатии, то в настоящее время
скаждымгодомнакапливаетсявсебольшеданных
экспериментальныхиклиническихисследований,
подтверждающих целесообразность применения
АЛК в кардиологии [36]. Большой интерес пред-
ставляет изучение влияния АЛК на метаболиче-
скиепроцессы,регуляциюуглеводногоилипидно-
гообменов,ЭДиатеросклероз,тоестьнаосновные
компоненты,формирующиеССР[62,69,79].

АЛКсинтезируетсявмитохондрияхиявляется
важнымзвеномсистемыантиоксидантнойзащиты
нарядуссупероксиддисмутазой,каталазой,глута-
тионпероксидазой, металлосвязывающими белка-
ми(хелатами),глутатионом,убихиноном,мочевой
кислотой, аскорбиновой кислотой, токоферолом,
селеном, рибофлавином, а также является кофак-
тором ряда метаболических процессов и высту-
паеткаквролиантиоксидантапрямогодействия,
такиоказываетопосредованноеантиоксидативное
действие[82].АЛКпредставляетсобойрацемиче-
скую смесь R(+)- и S(–)-изомеров. R(+)-изомер
действуеткакнезаменимыйкофактор,втовремя
какS(–)-изомерпрепятствуетегополимеризации
дляусиленияегобиодоступности.ИменносR(+)-
изомером и связаны основные терапевтические
эффектыАЛК:блокированиеактивныхформкис-
лорода, восстановление других эндогенных анти-
оксидантов (витамина Е, С, глутатиона), хелати-
рованиеионовдвухвалентныхметалловблагодаря
наличиювсвоейструктуредвухтиоловыхгрупп,
репарация окисленных белков, регуляция генной
транскрипции, ингибирование активации ядерно-
гофакторакаппа-В—NF-kВ[7,27,29,34,80].

Антиокислительные свойства АЛК впервые
обнаруженыв1950-хгодах,азатемподтверждены
последующимиисследованиями[69,82].Внастоя-
щеевремяАЛКсчитаетсяоднимизсамыхмощных

SIS_1_2018.indd   103 12.03.2018   16:17:11



104

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 1, 2018 Л.В.Журавльова,Н.А.Лопіна Л.В.Журавльова,Н.А.Лопіна

клеточныхрегуляторовокисления,которыйвтом
числе обладает экспериментально доказанным
свойствомзамедлятьпроцессстаренияуживотных
[15,60,64,74,82].ПреимуществомАЛКпереддру-
гими антиоксидантами являются ее как гидро-
фильные,такилипофильныесвойства,чтоспособ-
ствует широкому распространению вещества
ворганизмевклеточныхмембранахивцитоплазме
клеток,благодарячемуАЛКоченьчастоназывают
«антиоксидантомвквадрате»или«универсальным
антиоксидантом» [82]. Антиоксидативные свой-
ства АЛК обусловлены наличием двух тиоловых
группвмолекуле,атакжеспособностьюсвязывать
молекулырадикаловисвободноетканевоежелезо
(предотвращаяегоучастиевПОЛ)[17,57,59].

Развитие микрососудистых и макрососудистых
осложненийСДвзначительнойстепениобусловле-
нокачествомгликемическогоконтроля[66].Одна-
ко такие факторы, как оксидативный стресс, ИР,
воспаление,дислипидемия,артериальнаягипертен-
зияиожирение,такжеповышаютССРупациентов
сСД[3,8,12,15,20,26,30,41,55,58,73,74].

Важным фактором в патогенезе СД является
формирование конечных продуктов гликирова-
ния, которые могут повреждать клетки-мишени,
расположенныевсетчатке,эндотелииипочечных
клубочках[19,63].Принимаявовниманиеплейо-
тропныеэффектыАЛК,ееприменениеупациен-
товсСД2типапатогенетическиоправданоидока-
зано в клинических исследованиях [1—3, 16, 25,
48,50,53,54].Поданнымодногоихних,упациен-
товсСД,получавшихот300до1200мг/сутАЛК
втечениешестимесяцев,отмечалидозозависимое
снижение гликозилированного гемоглобина
иглюкозывкровинатощак[54].Ещеоднорандо-
мизированноедвойноеслепоеисследованиесуча-
стием 102 пациентов, получавших 600мг АЛК
всочетаниис800мгα-токоферолалибобезнего
ежедневно в течение четырех месяцев, показало
сопоставимую позитивную динамику некоторых
липидных фракций и глюкозы в обеих группах
[55].Y.Zhangисоавт.продемонстрировалистати-
стическизначимоеповышениеиндексаинсулино-
чувствительностипериферическихтканейупаци-
ентов с нарушенной толерантностью к глюкозе
иожирением,аP.Kamenovaисоавт.—убольных
СД2типапослелеченияАЛК[25,81].Вдругом
исследовании десятидневное перфузионное вве-
дение500мгАЛКпривелокзначительномуповы-
шению инсулинозависимой утилизации глюкозы
на30%иувеличениюиндексаинсулиночувстви-
тельностиубольныхСД2типа[50].

ВпоследнеевремядоказановоздействиеАЛКна
ключевой фермент, обеспечивающий нормальный
метаболизм в клетках, — аденозинмонофосфатак-
тивированную протеинкиназу (АМПК), которая
выступаетвролидатчикаэнергиивклетке.Акти-
вированнаяАМПКподавляеткатаболическиепро-

цессы,связанныесрасходомаденозинтрифосфата,
истимулируетанаболическиевидыобмена,обеспе-
чивающие регенерацию аденозинтрифосфата [24,
31, 38]. Активация АМПК в периферических тка-
няхспособствуетнормализацииосновныхпоказа-
телейуглеводногоилипидногообмена,снижению
ИР, в печени — подавлению синтеза холестерина
итриглицеридов,усилениюлиполизаиснижению
продукции глюкозы, в клетках поджелудочной
железы — снижению глюкозозависимой секреции
инсулина[24,28,38,46].

Согласно накопленным экспериментальным
данным, установлено взаимодействие АЛК
и АМПК. В частности, в периферических тканях
АЛК повышает активность АМПК, а на уровне
центральной нервной системы — снижает актив-
ностьданногофермента[30,38],атакжеявляется
двойным агонистом рецепторов PPARα и PPARγ
(peroxisome proliferator activated receptor), уча-
ствующих в формировании нормальной чувстви-
тельности тканей к инсулину, и способна активи-
роватьгены—мишениданныхрецепторов[17,57].
НаибольшееколичестворецепторовPPARγсосре-
доточено в жировой ткани, а PPARα — в печени
имышцах.АЛКактивируетданныерецепторы,что
снижаетИРблагодаряповышениюокислениясво-
бодных жирных кислот (СЖК) в печени с даль-
нейшим снижением их концентрации в крови
и уменьшением содержания триглицеридов
иЛПОНП,атакжеподавлениемнакопленияжира
вмышцах,сердце,печени,поджелудочнойжелезе,
повышениемконцентрацииадипонектина,облада-
ющегоантиатерогеннымисвойствами,активацией
транспортеровглюкозы[26,50,73].

Асимметричный диметиларгинин (АДМА) —
эндогенный ингибитор NO-синтазы, нарушает
синтез антиатерогенного NO и, тем самым, уча-
ствует в патогенезе атеросклероза. Даже у здоро-
выхлицпривведенииАДМАпроисходитсужение
сосудов, умеренно повышается артериальное дав-
ление(АД),нарушаетсяэндотелийзависимаясосу-
дистаяреакциянаацетилхолин.Повышеннаякон-
центрация АДМА является предиктором
сердечно-сосудистых событий в различных попу-
ляциях, в том числе и у пациентов с СД 2 типа,
а кроме того, маркером риска инсульта и транзи-
торных ишемических атак [10, 32, 33, 47]. На
животных моделях доказано, что АЛК улучшает
эндотелийзависимуювазодилатациюпутемповы-
шенияактивностиeNO-синтазыиулучшениябио-
доступностиNO[70,76].

В относительно недавно проведенных исследо-
ванияхпоказаноположительноевлияниеАЛКна
функциюэндотелияубольныхсСД2типавтом
числе и у лиц с терминальной стадией хрониче-
скойпочечнойнедостаточности[10,23,47,75].

В рандомизированном двойном слепом плаце-
боконтролированномисследованииISLAND(Irbe-
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sartan and Lipoic Acid in Endothelial Dysfunction)
комбинированная терапия, включавшая 300мг
АЛКи150мгблокаторарецепторовАТIIирбесар-
тана в сутки в течение месяца, способствовала
улучшению эндотелийзависимой вазодилатации
упациентовсметаболическимсиндромом[7,65].

Важныммаркеромповрежденияэндотелияявля-
етсяповышеннаяконцентрациявкровитромбомо-
дулина(CD141)—рецепторатромбина,экспресси-
рованного на мембранах эндотелиальных клеток.
Тромбомодулин, связывая тромбин, изменяет его
свойства.Врезультатетромбинтеряетспособность
усиливатьпроцессыкоагуляции,превращатьфибри-
ногенвфибрин,приобретаетспособностьактивиро-
ватьплазменныефакторы(протеинСиингибитор
фибринолиза),превращаясьизактивногокоагулян-
та в антикоагулянт [5, 67]. По данным M. Morcos
исоавт.,упациентовсСДназначение600мгАЛК
всуткивтечение18меспозволяетсущественносни-
зитьуровеньтромбомодулина[48].

В развитии ЭД важную роль играет актива-
ция NF-kВ, который является одним из главных
транскрипционных факторов, чувствительных
к оксидативному стрессу и действию модифици-
рованныхЛПНП[7].Онпредставляетсемейство
цитоплазматическихбелков,которыевактивиро-
ванном состоянии способны связываться с про-
моторными участками генов. В эндотелиальных
клеткахNF-kВконтролируетэкспрессиюцитоки-
нов ИЛ-1β, ФНО-α, вазопрессора эндотелина-1,
факторов роста, молекул адгезии лейкоцитов,
хемотаксиса,опосредованновызываявоспаление,
лежащеевосновеатеросклеротическогопроцесса,
итромбогеннуютрансформациюсосудистойстен-
ки[27,29,34].

ПоданнымZ.Yingисоавт.,АЛКблокируетакти-
вацию и поступление в ядро NF-kB и экспрессию
генов,находящихсяподегоконтролем,независимо
от антиоксидативной функции; назначение 600мг
препаратаприводиткснижениюповышенногоуров-
няNF-kBвмоноцитахкровиубольныхСД[80].

Впоследнеевремянакопленыданныепроцеле-
сообразность использования АЛК у пациентов
с ИБС без сопутствующего СД [17, 57, 59, 62,
69].Многиеисследованияподтвердили,чтоАЛК
можетулучшитьсосудистуюфункцию,замедлить
образованиеатеросклеротическойбляшкииинги-
бироватьПОЛвмитохондриях[40,44,51,68,77,78,
82]. Важнейшим регулятором сосудистого гомео-
стаза является ренин-ангиотензин-альдостероно-
ваясистема.АТIIспособствуетобразованиюсупе-
роксиданионоввсосудистыхклеткахимиоцитах,
активирует внутриклеточные сигнальные пути
иусиливаетмногиефакторывоспаления,включая
хемокины, цитокины и факторы роста, которые
вовлечены в образование атеросклеротических
бляшек[9].АЛКреагируетсактивнымиформами
кислорода (reactive oxygen species, ROS), с супе-

роксиданионами и может предотвратить АТII-
опосредованнуюактивациюмакрофагов,моноци-
тов.Такжепоказано,чтоАЛКможетблокировать
AT1-рецепторы, что может улучшить функцию
эндотелия, что также способствует уменьшению
площади атеросклеротической бляшки [77, 78].
АЛКуменьшаетNF-kB-опосредованныевоспали-
тельные реакции путем регулирования экспрес-
сии провоспалительных генов и молекул адгезии
[7,80].АЛКтакжеуменьшаетвыработкумолекул
хемотаксисаиадгезии.Многиеисследованияпро-
демонстрировали,чтодобавлениектерапииАЛК
способствует снижению уровня холестерина [49,
50]. АЛК также может препятствовать окисле-
нию ЛПНП [20, 49]. Клинические исследования
подтверждают, что АЛК также может уменьшить
аортальную экспрессию молекул адгезии и нако-
пление аортальных макрофагов и провоспали-
тельныхцитокинов,приводякснижениюуровня
ЛПНП и концентрации триглицеридов и повы-
шениюуровнялипопротеиноввысокойплотности
(ЛПВП) [73]. В моделях на животных двенадца-
тинедельное введение АЛК уменьшало оксида-
тивный стресс и улучшало сосудистую реактив-
ность у животных, получавших диету с высоким
содержаниемхолестерина[62].АЛКтакжеможет
инициироватьсинтезрецепторовЛПНПвпечени,
что приводит к увеличению рециркуляции холе-
стеринавпеченьиповышенномусинтезуапопро-
теина А (фрагмент частиц холестерина ЛПВП)
дляобратноготранспортахолестерина[73].

ВисследованииJ.Xuисоавт.продемонстриро-
вано снижение уровней триглицеридов, общего
холестерина, провоспалительных цитокинов —
интерлейкина-6 (ИЛ-6) и С-реактивного белка,
повышение уровня ЛПВП при использовании
АЛКвкачествекомбинированнойтерапииукрыс,
получавшихгиперхолестериновуюдиету[77].

S.V.Hardingисоавт.наблюдалиснижениеуров-
нятриглицеридовисдвигвсторонуболеекрупных,
менееатерогенныхчастицЛПНПубольныхбезСД
ссиндромомполикистозныхяичников[20].Вран-
домизированномплацебоконтролированномиссле-
дованииV.Gianturcoисоавт.такжесообщалиоста-
тистически значимом повышении уровня ЛПВП
инезначительномсниженииЛПНПубольныхСД
2типа,получавшихАЛКвдозировке400мгвсутки,
посравнениюсгруппойконтроля[15].

S.Wollinисоавт.сообщилиоповышенииуров-
няЛПВПприпримененииАЛК[73].Висследова-
нии Н. Kim и соавт. назначение 1200мг АЛК
всуткивтечение12недельпациентамсожирени-
емпозволилоснизитьуровеньобщегохолестерина
на 8% [26, 27]. В то же время E. Koh и соавт. не
отметили статистически значимого влияния на
дислипидемиюу360больныхСД2типасожире-
нием,получавших1800мгАЛКвсутки,пристати-
стическизначимомснижениимассытела[30].
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ПоданнымY.Zhangисоавт.,инъекционноевве-
дение600мгАЛКвтечениедвухнедельпациен-
тамсожирениеминарушеннойтолерантностьюк
глюкозе позволило, наряду с уменьшением ИР,
добиться увеличения индекса инсулиночувстви-
тельностина41%,уменьшенияуровнямалонового
диальдегида, провоспалительных цитокинов —
ФНО-α,ИЛ-6,СЖК,общегохолестерина,ЛПНП,
мелких плотных ЛПНП, модифицированных
ЛПНП,ЛПОНП,триглицеридов[81].

Особый интерес представляет исследование
S. Lim и соавт., в котором на экспериментальной
модели показано снижение частоты рестенозов
после стентирования при пероральном приеме
АЛК, а также снижение частоты рестенозов при
покрытиистентовАЛКзасчетподавлениягипер-
плазии неоинтимы и ингибирования пролифера-
цииклетокгладкихмышцсосудов[40].

ПовышениеАДувеличиваетпроизводствораз-
личныхвоспалительныхбиомаркеров(хемокинов,
молекуладгезии,цитокинов),чтоприводитксни-
жению биодоступности NO, из-за низкой биоде-
градации в сосудах и чрезмерного производства
эндотелина I, который, в свою очередь, ухудшает
эндотелийзависимую вазодилатацию [20, 67].
Накопление высокореактивного соединения
ONOOспособствуетразвитиюкаскадаизменений,
которые, в свою очередь, приводят к увеличению
напряжения внутри кровеносных сосудов. АЛК
может способствовать нормализации АД путем
снижения уровня провоспалительных цитокинов
вплазмекрови,темсамымпредотвращаяпатоло-
гические изменения в клетках сосудов [57],
восновномблагодаряспособностиАЛКингибиро-
вать экспрессию сосудами эндотелина I, главного
вазоконстриктора, и увеличивать синтез NO,
основного сосудорасширяющего вещества [62].
Кроме того, АЛК улучшает фосфорилирование
eNOS, что способствуетулучшениюэндотелиаль-
ной функции [10, 30, 31]. Однако в клинических
исследованиях по применению АЛК в качестве
гипотензивногопрепаратаполученыпротиворечи-
выерезультаты,демонстрирующиекакулучшение,
так и отсутствие лечебного эффекта [57, 59]. Так,
дополнительноеназначениеАЛКктерапииирбе-
сартаном у пациентов с метаболическим синдро-
мом в течение 4 недель не отразилось на уровне
АД,хотяотчетливопродемонстрировалоулучше-
ние потоковой индуцированной вазодилатации
и снижение ИЛ-6 и ИЛ-8 в плазме крови [65].
Однакоследуетподчеркнуть,чтоисследователине
ставилисвоейцельюпотенцироватьантигипертен-
зивный эффект ирбесартана, а доза АЛК была
значительнонижеиспользуемойобычно.

Митохондриальную дисфункцию считают цен-
тральным патофизиологическим механизмом хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) [68].
При усилении процессов окcидативного стресса

снижается потребность митохондрий в энергии и,
какследствие,снижаетсясократительнаяфункция
кардиомиоцитов [18, 44, 51]. Поэтому одной из
стратегий лечения ХСН может быть стимуляция
систолической функции путем коррекции мито-
хондриальной дисфункции, поскольку функции
кардиомиоцитов нарушены обратимо [4, 6]. Кар-
диомиоцитыреагируютнаусилениеокcидативного
стресса путем увеличения активности системы
антиоксидантнойзащиты:увеличениетиоредокси-
нанаблюдаливместесболеевысокойэкспрессией
мРНК нескольких антиоксидативных ферментов
[44].Эффективностьэнергообеспечениямиокарда
может быть существенно улучшена путем увели-
ченияокисленияглюкозыисниженияметаболиз-
ма СЖК [51]. Экспериментальные исследования
подтвердили, что АЛК может предотвратить про-
грессирующее ремоделирование и даже улучшить
сердечную функцию, поскольку обладает способ-
ностьювлиятьнаантиоксидативныйстатусмито-
хондрий,нейтрализоватьROSиэффективноосла-
блять повреждение митохондрий оксидативным
стрессом[22,51,61].Нарядусдругимиантиокси-
дантами АЛК в настоящее время рассматривают
сточкизрениявозможностипредотвращенияокси-
дативного стресса путем направленного действия
в клеточных митохондриях [42—45]. Установлена
также способность АЛК эффективно ослаблять
кардиальный апоптоз [8], а также, посредством
индуцированияэндогенныхантиоксидантовифер-
ментоввкультивируемыхсердечныхклетках,замет-
но повышать устойчивость к ROS-повреждению
кардиомиоцитов [22, 44, 51, 72]. Все приведенные
вышеданныедоказываютцелесообразностьиссле-
дования возможности использования АЛК для
кардиопротекцииприХСН.

Впоследнеевремятакжеопубликованынекото-
рые исследования, подтверждающие положитель-
ноевлияниепримененияАЛКвразличныхгруп-
пах больных кардиологического профиля.
S.K.Hegazyвсвоемисследованиипродемонстри-
ровал способность АЛК улучшать субклиниче-
скую левожелудочковую недостаточность у асим-
птомных пациентов с СД 1 типа [22]. S.J. Lee
и соавт. в рандомизированном двойном плацебо-
контролированном исследовании показали поло-
жительное влияние АЛК на вариабельность сер-
дечного ритма у 75 пациентов с СД 2 типа
и кардиальной автономной нейропатией [35].
Вэкспериментальныхмоделяхпродемонстрирова-
наспособностьАЛКослаблятьпроцессыфибрози-
рования в миокарде, что подтверждалось при
гистологической оценке содержания коллагена,
содержания в сыворотке крови трансформирую-
щегофактораростаβ1[35].Безопасностьпримене-
нияАЛКтакжеподтвержденаиубеременных[52].

Проведены экспериментальные исследования,
изучавшие возможность использования АЛК
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у пациентов с инфарктом миокарда и диабетиче-
ской кардиомиопатией (дисфункция желудочков
у пациентов с СД при отсутствии любой другой
причины)[35,39,43,72,82].Наживотныхмоделях
ишемическогореперфузионногоповреждениямио-
карда продемонстрировано, что АЛК уменьшает
сердечнуюдисфункцию,уменьшаязонуинфаркта,
снижая уровень ФНО-α, миелопероксидазы, мар-
керовапоптозаклеток(лактатдегидрогеназыикре-
атинкиназы)иактивируяэкспрессиюгенанесколь-
кихантиоксидативныхферментов[11,13,14,21].

В настоящее время неалкогольная жировая
болезнь печени (НАЖБП) — наиболее распро-
страненное заболевание печени во всем мире,
часто ассоциирующееся с метаболическим син-
дромом, ожирением, СД и дислипидемией [66].
У25%пациентовврезультатепрогрессирования
данного состояния развиваются неалкогольный
стеатогепатит (НАСГ) [66]. НАЖБП считают
важнымдополнительнымфакторомССР,таккак
она ассоциируется с развитием атеросклероза
иеговыраженностью[56].Дисфункциямитохон-
дрий, оксидативный стресс и воспаление играют
ключевую роль в патогенезе НАЖБП и НАСГ
[54],чтообусловилопроведениерядаэксперимен-
тальных исследований, изучавших возможность
использованияАЛКприНАЖБПиНАСГ[3,17,
57—59].Ихрезультатысвидетельствуютотом,что

назначение АЛК, наряду со уменьшением ИР,
уровня глюкозы сыворотки крови, СЖК, сниже-
нием ИЛ-6, триглицеридов, приводило к сниже-
нию маркеров воспаления по данным биопсии
печени, к уменьшению липидного синтеза
у животных, получавших высококалорийную
диету[3,62,82].

Авторы статьи имеют свой положительный
многолетний опыт применения АЛК (речь идет
опрепарате«Диалипон»производства«Фармак»,
Украина) не только при диабетической автоном-
нойполинейропатии,НАЖБП,стеатозеподжелу-
дочной железы, но и при ИБС как в сочетании
сСД2типа,такибезнего[1,2].

Таким образом, экспериментальные и клиниче-
ские исследования показывают, что применение
АЛКможетбытьцелесообразнымвлечениипаци-
ентовнетолькосСД,ноисдругимизаболевани-
ями, такими как атеросклероз, гипертоническая
болезнь, ИБС, ХСН, благодаря ее способности
позитивновлиятьнаокидативныйстресс,воспале-
ние,ЭД,дислипидемию,регулироватьуглеводный
обмен, не вызывая при этом никаких серьезных
побочные эффектов. Однако, безусловно, необхо-
димы дальнейшие исследования, доказывающие
влияние препаратов АЛК на течение некоторых
ССЗ,аглавное,навозможностьизмененияпрогно-
заупациентовидополнительногосниженияССР.

Работа выполнена при поддержке ОАО «Фармак».
Участие авторов: концепция и дизайн исследования, редактирование — Л. Ж;  
сбор и обработка материала, написание текста — Н. Л.
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Протективний	вплив	альфа-ліпоєвої	кислоти		
на	серцево-судинні	захворювання,		
зумовлені	оксидативним	стресом

Л. В. Журавльова, Н. А. Лопіна

Харківськийнаціональниймедичнийуніверситет

Статтяприсвяченарозглядупротективнихвластивостейальфа-ліпоєвоїкислотивпацієнтівкардіологічногопрофілю,
зокремаізсупутнімцукровимдіабетом2типу,якістановлятьгрупувисокогойдужевисокогосерцево-судинногоризику.
Досить докладно розглянуті сучасні патогенетичні механізми ушкодження судинної стінки при дисфункції ендотелію,
оксидативномустресівпацієнтівізсерцево-судинноюпатологією,зокремаізсупутнімцукровимдіабетом2типу.Осо-
бливуувагуприділенороліпатогенетичнообґрунтованоїтерапіїіззастосуваннямальфа-ліпоєвоїкислоти,щомаєширо-
кийспектрплейотропнихефектівівпливаєнапоказникиоксидативногостресу,атерогеннудисліпідеміютаендотеліаль-
нудисфункцію,запалення,атеросклероз.Систематично,спираючисьнаданідоказовоїмедицини,викладеноособливості
впливуальфа-ліпоєвоїкислотинаметаболічніпроцесиворганізмі,їїрольусистеміантиоксидантногозахисту,атакожїї
цитопротективнівластивості,щообґрунтовуютьраціональністьзастосуванняальфа-ліпоєвоїкислотивпацієнтівкардіо-
логічногопрофілю.

Ключові слова: альфа-ліпоєва кислота, біохімічна дія, серцево-судинні захворювання, цукровий діабет, ендотеліальна
дисфункція,оксидативнийстрес.
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The	protective	effect	of	alpha-lipoic	acid		
on	cardiovascular	diseases		
caused	by	oxidative	stress

L. V. Zhuravlyova, N. A. Lopina

KharkivNationalMedicalUniversity

Thearticle isdevotedtotheconsiderationofprotectivepropertiesofalpha-lipoicacidusing incardiacpatients, including
thosewithconcomitanttype2diabetesmellitus,whichconstituteagroupofhighandveryhighcardiovascularrisk.Themodern
pathogeneticmechanismsofvascularwalldamageinendothelialdysfunction,oxidativestressincardiacpatients,includingthose
withconcomitanttype2diabetesmellitus,areconsideredindetails.Particularattentioninthearticlewaspaidtotheroleof
pathogeneticbasedtherapyusingalpha-lipoicacid,whichhasawidespectrumofpleiotropiceffects,whichaffectsoxidativestress
indicators, atherogenic dyslipidemia and endothelial dysfunction, inflammation, atherosclerosis. Systematically, based on data
fromevidence-basedmedicine,featuresoftheeffectsofalpha-lipoicacidonmetabolicprocessesinthebodyarehighlighted,it’s
roleintheantioxidantdefensesystem,aswellasit’scytoprotectivepropertiesdescribed,whichjustifiestherationalityoftheuse
ofalpha-lipoicacidincardiacpatients.

Key words:alpha-lipoicacid,biochemicalaction,cardiovasculardiseases,diabetesmellitus,endothelialdysfunction,oxidative
stress. 
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