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              Использование препарата "Эспа-липон" 
           В  КОМПЛЕКСНОЙ    ТЕРАПИИ  ХРОНИЧЕСКОГО    ГЕПАТИТА С  
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ционных болезней, Санкт-Петербург 
Широкая распространенность и серьезный прогноз хронической HCV-инфекции [1,2] объясняют большое вни-

мание, проявляемое к поиску методов адекватного лечения. Противовирусная терапия, применяемая на этапе 
хронического гепатита, способна замедлить или обратить прогрессирование процесса, а в ряде случаев даже 
вызвать элиминацию вируса из организма [5,13]. Применение моно- и комбинированной противовирусной терапии 
ограничивает, с одной стороны, возможное наличие противопоказаний, а с другой стороны, —развитие на Фоне 
этой терапии побочных эффектов, таких как гриппоподобный синдром, гипергликемия вплоть до развития сахар-
ного диабета, цитопения, аутоиммунный тиреоидит, психические нарушения и т.д. [9]. 

В связи с этим в комплексной терапии ХГС сохраняет свое 
генотип: у одного мужчины — 1Ь+2 и у одной женщины -
значение патогенетическая гепатопротекторная терапия, на-
правленная на защиту гепатоцитов от повреждающего действия 
факторов воспаления и токсических продуктов. Показано, что в 
патогенезе ХГС большую роль играют нарушения 
антиоксидантной защиты и оксидантный стресс [8, 10, 14]. В 
литературе имеются сообщения об успешном применении 
антиоксидантов при лечении ХГС, в том числе и в комбинации с 
противовирусной терапией [11]. В последнее время все больше 
внимание уделяется препаратам альфа-липоевой кислоты [7], 
особенно при появлении на нашем рынке ее высоко-дозных 
форм (препарат «Эспа-липон», Эспарма, Германия). 

Альфа-липоевая кислота, являясь одним из пяти кофер-
ментов многостадийного процесса окислительного декарбок-
силирования пирувата, играет одну из ключевых ролей в синтезе 
ацетил-КоА, следствием чего является активация цикла 
трикарбоновых кислот и образования энергии в организме [3]. 
Участвуя в регулировании углеводного и липидного обмена, она 
влияет на обмен холестерина и глюкозы и тем самым 
способствует улучшению функции печени [3, 4]. Кроме того, как 
сильный восстановитель альфа-липоевая кислота снижает 
потребность в витаминах Е и С, предотвращая их быстрое окис-
ление. Альфа-липоевая кислота как мощный биологический 
антиоксидант [12] находит в настоящее время свое место в 
альтернативных схемах терапии ХГС [6], однако контролиро-
ванных исследований, посвященных применению этого пре-
парата на фоне противовирусной терапии, не проводилось. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Оценить эффективность включения препарата «Эспа-

липон» в комплексную терапию хронического гепатита С. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Под наблюдением находилось 33 больных хроническим 

гепатитом С (19 мужчин и 14 женщин в возрасте от 20 до 69 
лет). Обследование больных помимо стандартного кли-нико-
биохимического мониторинга перед началом терапии и через 
4 недели после начала терапии включало в себя определение 
РНК вируса гепатита С в сыворотке крови больных и 
генотипирование. 

У 6 больных (3 мужчин и 3 женщин) определялся генотип 

1а, у двух мужчин-генотип 1Ь, у 19 больных (11 мужчин и 8 
женщин) - генотип За. У двух больных определялся микст- 

 
Показатель Основная группа (эспа-липон) Группа контроля (реамберин) 

до лечения 4 недели Р до лечения 4 недели Р 
АлАТ 88,7 ± 18,6 89,1 ±18,9 0,967 84,6 ± 22,3 93,5 ± 24,9 0,022 
АсАТ 51,3 ±7,2 46,9 ±4,0 0,349 47,2 ±10,0 45,2 ±10,6 0,589 
Глюкоза 5,1 +0,4 4,6 + 0,2 0,049 5,2 ± 0,3 5,4 ±0,3 0,256 

lb+За. У четырех больных (одного мужчины и трех женщин) 
генотип не определяли. 

15 больных (7 мужчин и 8 женщин в возрасте от 20 до 69 лет) 
получали препарат «Эспа-липон» (Эспарма, Германия) в дозе 
600 мг внутривенно капельно 1 раз в день в течение 10 дней, а 
18 больных (12 мужчин и 6 женщин в возрастеот 21 до 51 года) 
составили группу контроля. 8 больных получали эспа-липон в 
виде монотерапии, 6 больных - на фоне старта противовирус-
ной терапии интерфероном альфа (3 млн ME 3 раза в неделю 
внутримышечно). В группе контроля 8 больных получали в 
качестве патогенетической терапии реамберин 400,0 мл внут-
ривенно капельно 1 раз в день в течение 10 дней, а 10 больных 
наблюдались на старте интерферонотерапии (в том же режи-
ме, что и основная группа). Все больные получали витамины 
группы В (нейромультивит по 1 таблетке в сутки) и симптома-
тические средства - по показаниям. 

Достоверность разности средних оценивалась по t-кри-
терию Стьюдента для зависимых выборок. 

Основная и контрольная группы не различались по полу 
(р = 0,254), возрасту (р = 0,328), уровню АлАТ (р = 0,395), 
АсАТ (р = 0,385), глюкозы крови (р = 0,641) и уровню тром-
боцитов (р = 0,266) до начала лечения. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Уровень активности АлАТ до начала лечения в группе боль-

ных ХГС, получавших лечение эспа-липоном, составлял 
88,7 ± 18,6 ед/л (табл. 1). В группе контроля (больные ХГС, по-
лучавшие реамберин) этот показатель составил до лечения 
84,6 ±22,3 ед/л (различие недостоверно, р > 0,05). Через 4 неде-
ли от начала лечения активность АлАТ у больных, получав-
ших в составе комплексной патогенетической терапии эспа-
липон, составила 89,1 ± 18,9 ед/л (различие со значением до 
лечения недостоверно, р = 0,967). В группе больных, получав-
ших реамберин, отмечалось достоверное повышение актив-
ности АлАТ до 93,5 ± 24,9 ед/л (р = 0,022). Динамика активнос-
ти АсАТ в основной группе и в группе контроля достоверно 
не отличалась (р ■ 0,349 и р = 0,589 соответственно, табл. 1). 

Концентрация глюкозы на фоне лечения эспа-липоном 
достоверно снижалась с 5,1 ± 0,4 ммоль/л до 4,6 ± 0,2 ммоль/ 
л (р = 0,049), в то время как на фоне лечения реамберином 
такой   динамики   отмечено   не   было   (5,2 ± 0,3   и 

5,4 ± 0,3 ммоль/л соответственно, р = 0,256). 

Таблица   1.  Лабораторные показатели пациентов, леченных эспа-липоном и реамберином  



 
Табли ца   2.  Лабораторные показатели пациентов, получавших противовирусную терапию интерфероном альфа в 
сочетании с эспа-липоном 

 

Показатель Основная группа (эспа-липон + интерферон-альфа) Группа контроля (сс-интерферон) 
до лечения 4 недели Р до лечения 4 недели Р 

АлАТ 102,7 ±14,0 51.8± 11,4 0,025 134,2 ±15,5 56,2 ± 29,9 0,001 
АсАТ 46,7 ±4,7 29,3 ±4,8 0,032 63,0 ±5,2 40,0 ±6,5 0,001 
Глюкоза 5,1 + 0,6 4,3 ± 0,7 0,062 4,7 ± 0,7 4,9 ± 0,5 0,017 
Уровень тромбоцитов 218,7 + 59,0 183,1 ±27,6 0,158 264,5 ± 78,8 183,0 ±50,1 0,002 

На фоне противовирусной терапии интерфероном альфа 
активность АлАТ снижалась как в основной группе (интерфе-
рон альфа + эспа-липон), так и в группе контроля (только ин-
терферон альфа). В основной группе данный показатель со-
ставлял 102,7 ± 14,0 ед/л до лечения и 51,8 ± 11,4 ед/л через 4 не-
дели от начала лечения (р = 0,025), а в контрольной группе -
134,2 ± 15,5 и 56,2 ± 29,9 ед/л соответственно (р = 0,001). Анало-
гичной была динамика активности АсАТ (табл. 2). 

Включение эспа-липона в комбинированную терапию 
ХГС уменьшало частоту и выраженность побочных эффек-
тов интерферонотерапии. 

На фоне противовирусной терапии ХГС интерфероном 
альфа отмечалось небольшое статистически достоверное по-
вышение концентрации глюкозы в сыворотке крови с 4,7 ± 0,7 
до 4,9 ± 0,5 ммоль/л (р = 0,017). Включение в комплексную те-
рапию эспа-липона предотвращало повышение уровня глю-
козы крови на фоне интерферонотерапии: в основной группе 
показатель составлял 5,1 ± 0,6 ммоль/л до лечения и 
4,3 ± 0,7 ммоль/л через 4 недели от начала лечения (р = 0,062). 

Уровень тромбоцитов на фоне интерферонотерапии 
закономерно снижался с 264,5 ± 78,8 в мкл до начала лече-
ния до 183,0 ± 50,1 в мкл через 4 недели от начала противо-
вирусной терапии (р = 0,002). Применение эспа-липона на 
фоне интерферонотерапии уменьшало проявления тром-
боцитопении: в основной группе уровень тромбоцитов до 
лечения составлял 218,7 ± 59,0 в мкл, а через 4 недели от на-
чала интерферонотерапии — 183,1 ± 27,6 в мкл (р = 0,158). 

Включение эспа-липона в комплексную терапию ХГС так-
же уменьшало проявление такого побочного эффекта интер-
феронотерапии, как лихорадочная реакция. В основной группе 
повышение температуры тела более 37,5°С регистрировалось 
после 1,7 ± 1,4 инъекции интерферона альфа, в то время как в 
группе контроля - после 5,2 ± 2,3 инъекции (р = 0,003). 

ОБСУЖДЕНИЕ 
Наше исследование подтверждает уже известное положи-

тельное влияние эспа-липона на углеводный обмен [7]. Вклю-
чение этого препарата в схемы патогенетической терапии оп-
равдано у больных ХГС с тенденцией к гипергликемии. 

Интерферон альфа остается основным препаратом для 
лечения ХГС. Одной из главных проблем интерферонотера-
пии является нередкое развитие побочных эффектов и ос-
ложнений. Основным побочным эффектом при старте ин-
терферонотерапии является лихорадочная реакция. В нашей 
работе удалось показать достоверное уменьшение выражен-
ности лихорадки в группе больных, получавших (помимо 
интерферона альфа) эспа-липон. Нам удалось также дока-
зать роль альфа-липоевой кислоты в профилактике тромбо-
цитопении на фоне интерферонотерапии. Вероятно, такое 
действие эспа-липона связано с выраженной антиоксидант-
ной активностью альфа-липоевой кислоты. Morisco F. et al. 
[11] также сообщают о положительном влиянии антиокси-
дантов на переносимость противовирусной терапии ХГС. 

И, наконец, известно негативное влияние противовирусной 
терапии ХГС интерфероном альфа на углеводный обмен. Ги-
пергликемия является известным осложнением, интерфероно-
терапии [9]. В нашем исследовании также удалось обнаружить 

достоверное увеличение концентрации глюкозы у больных, 
получавших интерферон-альфа. В то же время, включение в 
комплексную терапию эспа-липона предотвращало повыше-
ние уровня глюкозы крови на фоне интерферонотерапии - уро-
вень глюкозы крови до лечения и через 4 недели от начала^тера-
пии достоверно не отличался (р = 0,062) и даже наблюдалась 
тенденция к снижению уровня глюкозы крови у больных, полу-
чавших эспа-липон на фоне применения интерферона альфа. 

ВЫВОДЫ 
1. Включение эспа-липона в комплексную гепатопро- 

текторную терапию показано у больных ХГС с нарушения 
ми углеводного обмена. 

2. Применение эспа-липона на фоне старта интерферо 
нотерапии ХГС уменьшает выраженность побочных эф 
фектов интерферона альфа - сокращает продолжительность 
гриппоподобного синдрома, предотвращает развитие ги 
пергликемии и тромбоцитопении. 
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