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ЗАСТОСУВАННЯ АЛЬФ А-ЛІПО ЄВО  КИСЛОТИ У КО М П
ЛЕКСНІЙ ТЕРАПІ ВЕРТЕБРОГЕННО НЕЙРОКОМПРЕСІЙНО 
РАДИКУЛОІШЕМІ -  Вертеброгенна нейрокомпресійна радику- 
лоішемія є захворюванням, яке в сво й основі має оксидативні 
нейродеструктивні порушення. У зв’язку з цим є необхідність до 
терапі включати лікарські засоби, які б могли позитивно впли
вати на стан антиоксидантно системи. Під спостереженням зна
ходилось 39 хворих, яким в післяопераційний період проводили 
загальноприйняту терапію, з них 19 (друга група) додатково при
значали альфа-ліпоєву кислоту. У 22 практично здорових та 39 
хворих вивчали стан як оксидантно , так і антиоксидантно сис
тем. У хворих друго групи було отримано значніші позитивні 
клініко-лабораторні зміни, ніж у першій групі. Зниження про
дуктів ПОЛ супроводжувалось відновленням глутатіону, підви
щенням СОД, каталази та активності синтетази оксиду азоту.

ПРИМЕНЕНИЕ АЛЬФА-ЛИПОЕВОЙ КИСЛОТЫ В КОМПЛЕК
СНОЙ ТЕРАПИИ ВЕРТЕБРОГЕННОЙ НЕЙРОКОМПРЕССИОН
НОЙ РАДИКУЛОИШЕМИИ -  Вертеброгенная нейрокомпресси
онная радикулоишемия в своей основе имеет оксидативные ней
родеструктивные нарушения. В связи с этим есть необходимость 
к терапии включать препараты, которые могли бы позитивно 
влиять на состояние антиоксидантной системы. Под наблюде
нием находились 39 больных, которым в послеоперационном 
периоде проводилась общепринятая терапия, из них 19 (вторая 
группа) дополнительно назначали альфа-липоевую кислоту. У 
22 практически здоровых и 39 больных людей изучали состоя
ние как оксидантной, так и антиоксидантной системы. У боль
ных второй группы были получены более значительные поло
жительные клинико-лабораторные изменения, чем в первой груп
пе наблюдения. Снижение продуктов ПОЛ сопровождалось 
восстановлением глутатиона, повышением СОД, каталазы и ак
тивацией синтетазы оксида азота.

APPLICATION OF ALPHA-LIPOIC ACID IN COM PL EX THERAPY 
OF VERTEBRO G EN IC NEUROCOMPRESSIVE RADICULO- 
ISCHAEMIA -  Vertebrogenic neurocompressive radiculoischaemia is 
disease, that has an oxidative neurodestructive disorders in its base. 
T herefore, there is a need to add medicines to therapy, wich could 
positively affect on the condition of antioxidative system. There were 39 
patients, cured by essential therapy in postoperative period, 19 of them 
(second group) also got alpha-lipoic acid. The state of oxidant and 
antioxidant systems was investigated in 22 hea+thy and 39 i++ patients. 
Patients in the second group had better cl inical- laboratory changes 
than in the first group. Decrease of products of lipid peroxidation was 
accompanied by reduction of glutathione, increase of superoxide 
dismutase, catalase and activation of NO-synthetase.
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В С Т У П  Остеохондроз є одним із найпоширені
ших захворювань як в Украні, так і у всьому світі 
та привертає увагу широкого кола спеціалістів, в 
тому числі нейрохірургів. Дегенеративно-дист
рофічні процеси в хребцях і міжхребцевих дисках 
призводять до компресі нервово-судинних струк
тур та розвитку рефлекторно-компресійних невро
логічних синдромів, серед яких найбільш важли
вими є больовий синдром та радикулоішемія [2,

10, 11]. Вертеброгенна нейрокомпресійна ради
кулоішемія (ВНР) -  це периферичний неврологіч
ний синдром, який розвивається внаслідок меха
нічно компресі корінців спинного мозку в хреб
цевому каналі або міжхребцевому отворі грижами 
дисків, або за рахунок стенозу, зумовленого спон
дильозом, спондилоартрозом, спондилолістезом 
або гіпертрофією жовто зв’язки. Компресія спин
номозкових корінців призводить до порушення кро
вопостачання в них, венозного застою, набряку, 
ішемі та гіпоксі нервово тканини [6, 7, 10, 11]. 
Гіпоксія нервових волокон викликає сповільнен
ня як антероградного, так і ретроградного аксо
нального транспорту, необхідного для ресинтезу 
та зворотного захоплення нейротрансмітерів [3]. 
Співвідношення оксиду азоту (N0) й тіол-дисуль- 
фідно системи є чинником, від якого залежить стан 
нейрона. В умовах ішемічного пошкодження роз
вивається оксидативний та нітрозуючий стрес, що 
спонукає до подальшого посилення перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ), утворення вільних ради
калів і подальшого нейротоксичного ефекту, на
самперед щодо мітохондріальних ферментів д и 
хального ланцюга, викликаючи дегенеративно- 
деструктивні зміни в нервових волокнах. Крім 
цього, розвиток оксидативного і карбонільного 
стресу значно зсуває тіол-дисульфідну рівновагу в 
напрямку окиснення тіолів, розвивається мітохон- 
дріальна дисфункція з дефіцитом енергетичних за
пасів, що може привести до загибелі нервових 
клітин. На цій стаді мітохондріальна NO-синтетаза 
(NOS) уповільнює загибель нервових клітин [2, 9, 
10].

Важливим в лікуванні ВНР є хірургічне втручан
ня [6]. Незважаючи на успішне хірургічне та кон
сервативне лікування у післяопераційний період 
у 10-15 % хворих зберігаються явища радикулоі- 
шемі , які можуть привести до інвалідізаці . Тому 
особливо важливо проведення терапі , направле
но на відновлення функці нервово тканини. У 
хворих на ВНР у зв’язку з формуванням вільнора- 
дикально патологі на тлі оксидативного стресу 
відбувається пригнічення функціонування антиок
сидантно системи (АОС), тому є логічним пошук 
лікарських засобів, здатних до підсилення анти
оксидантного захисту (АОЗ), одним з яких, за літе
ратурними даними, є АЛК [1, 5].

АЛК є внутрішньомолекулярним дисульфідом. За 
допомогою ферменту ліпоаміддегідрогенази вона 
відновлюється в 1,2-дегідроліпоєву кислоту, утво
рюючи разом з нею тіол-дисульфідну систему, ана
логічну системі відновлений-окиснений глутатіон. 
Вона знижує енергетичні втрати нервових клітин і 
нормалізує обмін речовин в них, тим самим забез
печує репаративні процеси в нервових волокнах 
та сприяє відновленню нервово провідності. Відо-
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мо, що у фізіологічних умовах АЛК знаходиться у 
вільному стані в дуже низьких концентраціях, тому 
підвищення концентраці АЛК за рахунок фарма
кологічного навантаження значно розширює біо
логічну активність. АЛК застосовують при лікуванні 
хвороб гепатобіліарно , серцево-судинно систем 
та нейропатій різного генезу [1, 2, 3, 5].

Метою дослідження став вплив альфа-ліпоєво 
кислоти на стан оксидантно системи у хворих з 
вертеброгенною нейрокомпресійною радикуло- 
ішемією.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У дослідженні брали 
участь 39 пацієнтів з ВНР внаслідок остеохондрозу 
поперекового відділу хребта з формуванням гриж 
міжхребцевих дисків, прооперованих в нейрохірур
гічному відділенні ЦКЛ Укрзалізниці в період 2009
2010 рр. Усіх хворих було умовно поділено на дві 
групи: перша -  п = 20, та друга -  п = 19. Обидві 
групи були однаковими за показниками за віком, 
статтю, лабораторними та клініко-інструментальни- 
ми показниками. Середній вік хворих -  (42,3±2,7) 
років, чоловіків було 25, жінок -  14. Розлади чутли
вості (гіпестезі , парестезі у відповідних дермато
мах) спостерігали у всіх пацієнтів обох груп, пору
шення рухово функці -  у 15 хворих (8 та 7 відпо
відно в першій та другій групах), рефлекторні 
больові синдроми спостерігалися у 33 (16 та 17 
відповідно в першій та другій групах), статодинамічні 
порушення -  у 28 (13 та 15 у першій та другій гру
пах). ВНР була спричинена компресією корінців 
гриж міжхребцевих дисків на різних рівнях: L5-S1 -  
21, L4L5 -  13, L3L4 -  3, L2L3 -  1, L1L2 -  1. Усіх
пацієнтів було прооперовано за методикою -  інтер- 
ламінарне видалення грижі диску [6]. Хворі в обох 
групах у післяопераційний період отримували за
гальноприйняту терапію: нестеродні протизапальні 
препарати, дегідратаційні засоби, вітаміни та пре
парати, які стимулюють нервово-м’язову провідність. 
Хворі друго групи додатково отримували АЛК (еспа- 
ліпон, виробництва Esparma, Німеччина) в/в крап
линно у дозі 600 мг на 200 мл 0,9 % розчину хлори
ду натрію кожен день протягом 5 днів. Оцінювали 
стан пацієнтів до оперативного втручання та на 6 
добу після операці . З метою оцінки неврологічно 
симптоматики та інтенсивності больового синдро
му використовували поширені в світі шкали: 
Oswestry та JOAs. Показники інтенсивності больово
го синдрому та вираженості неврологічно симпто
матики до початку курсу лікування в обох групах 
були порівняно однаковими.

Крім цього, вивчали стан оксидантно та АОС у 
22 практично здорових людей, які за віком і статтю

були порівняні із 39 хворими першо та друго груп, 
яким також проводили ці дослідження після опе
раці та в кінці лікування. Інтенсивність процесів 
ПОЛ в крові оцінювали за вмістом дієнових кон’ю- 
гат (ДК) та малонового діальдегіду (МДА). Вміст ДК 
визначали на спектрофотометрі “СФ-46” з довжи
ною хвилі 232 нм. Накопичення МДА в сироватці 
крові вивчали за реакцією з тіобарбітуровою кис
лотою. Активність супероксиддисмутази (СОД) виз
начали за ступенем інгібування відновлення нітро- 
синього тетразолію [8]. Ферментативну активність 
NOS та кількість метаболітів N0 визначали за мо
дифікованим методом, запропонованим О. М. Ко- 
вальовой та співавт. (2007) [4].

Статистичну обробку матеріалу здійснювали на 
основі формалізованих протоколів обстеження на 
персональному комп’ютері за допомогою програм 
Stat. Graphics і Excel з використанням традиційних 
методів параметрично та непараметрично стати
стики.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВО
РЕННЯ П ісля проведеного лікування з включен
ням АЛК у другій групі було значне зниження бо
льового синдрому, зменшення розладів чутли
вості та порушень рухово функці порівняно з 
показниками в першій групі, що представлено в 
таблиці 1.

Підвищення ПОЛ лежить у патогенезі різних 
захворювань, деякою мірою це належить ВНР. Важ
ливу роль у захисті від вільних радикалів, які утво
рилися внаслідок оксидативного стресу, відіграє 
ферментативна АОС, тобто СОД, каталаза, глутаті- 
он, NOS тощо. При формуванні ВНР відбувається 
значне пригнічення АОС, про що свідчать цифрові 
дані, отримані в контролі. Під впливом комплекс
но терапі у першій групі мала місце деяка тен
денція до поліпшення клінічного стану хворих. У 
другій групі, де до ціє терапі додатково було вклю
чено АЛК, ці показники значно поліпшились, про 
що свідчать цифрові дані у таблиці 2.

В інактиваці активних форм кисню бере участь 
СОД, яка зменшує супероксидні радикали шляхом 
дисмутаці . При проведенні терапі у післяопера
ційний період мали місце підвищення СОД, особ
ливо в другій групі. Це пов’язано з тим, що завдяки 
сво м антиоксидантним властивостям, АЛК зменшує 
інтенсивність ПОЛ та продукцію гідропероксидів, які 
інгібують СОД.

До ліні АОС також відносять глутатіон, NOS та 
ін. Включення в терапію друго групи АЛК підвищу
вало активність цих ензимів, що представлено в 
таблиці 3.

Т аб лиця 1. Д и н ам іка  б ол ьового  с и н д р о м у  та  ф у н к ц іо н а л ь н о го  в ід н о вл е н н я  х в о р и х  на ВНР 
п ід  вп л и в о м  ко м п л ексн о  те р а п і та  те р а п і з вкл ю че н н я м  А Л К  ( М ± т )

Показник
Перша гр'/па (п=20) Друга група (п=19)

до лікування після лікування до лікування після лікування
Oswestry, бали 14,9+0,28 8,7+0,21* 14,5+0,37 5,4+0,17*
JOAs, бали 4,1+0,06 11,0+0,08* 4,6+0,05 14,5+0,03*
Ступінь інвалідизаці , % 30,2+0,04 19,1+0,05 29,8+0,03 10,8+0,06

Примітка. * -  вірогідність різниці показників до та після лікування, р<0,05.
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Таб лиця 2 . П ока зн и ки  о к с и д а н тн о  та  АОС у  х в о р и х  на ВНР п ід  впливом  
з а га л ь н о п р и й н я т о  т е р а п і та  в к о м б и н а ц і з А Л К  ( М ± т )

Показники
Контроль

(n i2 2 )
Перша гр'упа (n i2 0 ) Друга група ( n i1 / )

до лікування після лікування до лікування після лікування
ДК, MKMOAbRA 16,1+1,24 36,7+2,30 27,6+1,85 3 7 ,/+2 ,8 3 21,2+1,76*
МДА, MKMOAbRA 3,57+0,42 7,15+0,63 5,76+0,38 7,05+0,74 4 ,6 2 + 0 ,4 /*
Каталаза, мкмоль/л 237,2+16,5 146,5+ /,6 212,4+14,3 151,3+10,2 256,6+18,4*
СОД, у. о. 224,6+13,7 267,5+15,2 284,6+17,5 26 /,2+ 14 ,3 2 /6 ,2+ 1 8 ,8 *

Примітка. * вірогідність різниці до та після лікування, р<0,05.

Т аб лиця 3 . З м ін и  ста н у  АОЗ у  х в о р и х  на ВНР п ід  вп л и во м  з а га л ь н о п р и й н я то  те р а п і
та  в к о м б ін а ц і з А Л К  ( М ± т )

Показники Контроль
Перша гр'упа (n i2 0 ) Друга група ( n i1 / )

до лікування після лікування до лікування після лікування
Глутатіон окиснений, ммольУл 2,32+0,22 1,71+0,16 2,46+0,24 1,67+0,18 2,64+0,31*
Глутатіон відновлений, ммольRл 1,30+0,08 2,32+0,18 1,15+0,16 2,36+0,22 1 ,0 5+ 0 ,0 /*
NOS, пм оль/xв*м г білка 0,521+0,041 0 ,2 /3+ 0 ,035 0,763+0,063 0,331+0,042 0 ,7 8 /+ 0 ,0 7 6*

Примітка * P вірогідність різниці до та після лікування, р<0,05.

Отримані результати підтверджують той факт, що 
АЛК є ферментативним кофактором окиснюваль- 
ного метаболізму, вона інактивує вільні радикали 
та пригнічує синтез N0, тим самим утворює більш 
сприятливі умови для відновлення запасів внут
рішньоклітинного глутатіону й тіол-дисульфідно 
рівноваги. Таким чином, підвищення показників 
каталази, СОД, глутатіону, NOS під впливом АЛК 
свідчить про підсилення АОЗ та інгібування дея
ких ланок оксидативного стресу.

ВИСНОВКИ 1. При ВНР мають місце зміни окис- 
нювального метаболізму, які посилюють утворен
ня вільних радикалів та ПОЛ-ДК та МДА, а також 
пригнічують антиоксидантний захист.

2. У хворих на ВНР під впливом комплексно 
терапі з включенням АЛК відмічалась достовірна 
позитивна динаміка показників АОЗ -  каталази, 
СОД, глутатіону та N0S, що дало підстави широко 
застосувати цей лікарський засіб у терапі радику- 
лоішемі .

3. Вплив АЛК у терапі хворих на ВНР супрово
джувався позитивними клінічними проявами -  
швидше відновлення чутливих та рухових розладів, 
зменшення больового синдрому.

4. Застосування АЛК у терапі ВНР доповнює мож
ливості впливати на радикулоішемію та відновлю
вати провідну функцію нервових тканин.
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