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введение
Все стороны и итоги жизни любого 

человека, его творчество, продуктив-
ность, эмоции, достижения, пора-
жения и победы определяются не 
столько продолжительностью жизни, 
сколько прежде всего ее содержанием, 
т.е. качеством жизни. Выдающийся 
философ античности Луций Анней 
Сенека писал: «Благо не в том, чтобы 
жизнь была долгой, а в том, как ею 
распорядиться: может случиться, да 
и случается нередко, что живущий 
долго проживает мало». Не только 
каждый день, месяц, год жизни совре-
менного человека, но и каждый час 

наполнены событиями, впечатления-
ми, общением. В современном мире 
исчезает понятие «старый человек», 
поскольку современная концепция 
патогенетической антивозрастной 
терапии, основанная на ключевых 
теориях старения, позволяет человеку 
до последнего дня оставаться «ageless» 
– человеком без возраста. Быть ста-
рым, выглядеть старым – не только 
некрасиво, но уже и не модно, и не 
является проявлением здоровья. Быть 
здоровым и красивым после 40–45 
лет – это не везение, это большой 
труд, это большая совместная работа 
пациента и врача. Жизнь современ-

ника значительно удлинилась, однако 
годы потерянной (нездоровой жизни) 
также удлинились и составляют в 
среднем от 5 лет у женщин и до 8 лет 
у мужчин. 

«Надо умирать в 90 лет. Надо сохра-
нить общественную ценность, человече-
ское достоинство до последнего вздоха», 
– писал великий русский врач-философ 
А.С. Залманов в 1963 г. в своей книге 
«Тайная мудрость человеческого орга-
низма» [1]. Что мешает нам умирать в 90? 
Что мешает нам оставаться здоровыми 
до 90? Нам мешают болезни, современ-
ные болезни XXI в., увы, которым под-
вержены все жители мегаполиса. 

На основе литературных данных, собственных клинических наблюдений и исследований в статье рассматриваются современные 
теории старения, объясняющие общебиологические механизмы этого процесса, лежащего в основе т.н. возраст-ассоциированной 
и коморбидной патологии человека. В настоящее время существует около 300 теорий старения человека, но авторы статьи отда-
ют предпочтение трем из них и на примере теории окислительного стресса обосновывают свою точку зрения на важную роль 
свободнорадикального окисления в механизмах клеточного старения, апоптоза и клеточной смерти, лежащих в основе таких 
медико-социальных явлений, как старение и возраст-ассоциированные заболевания. Чрезмерное влияние окислительного 
(оксидативного) стресса, который в результате функциональной недостаточности антиоксидантной системы стареющего орга-
низма с увеличением возраста оказывает все более негативное влияние на весь клеточный и системно-органный метаболизм, 
считается одним из ключевых, но при этом в отличие от возраста управляемым механизмом старения человека. В настоящее 
время имеются уникальные эффективные и проверенные временем препараты, корректирующие выраженность оксидативного 
стресса – антиоксиданты. На примере препарата α-липоевой (тиоктовой) кислоты (Эспа-Липона) показано, как правильное и 
рациональное использование антиоксидантов с выраженным нейропротективным эффектом, ярким представителем которых 
является α-липоевая (тиоктовая) кислота, позволяет в клинической практике эффективно влиять на процессы старения, успешно 
осуществлять профилактику и патогенетическую терапию многих возраст-ассоциированных заболеваний. 
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(тиоктовая) кислота

Based on the literature data and our own clinical observations and research, the article considers the current theory of aging, explaining 
general biological mechanisms of this process that underlies the so-called age-associated and comorbid human pathology. Currently, 
there are about 300 theories of human aging, but the authors prefer the three of them, and through the example of the theory of oxi-
dative stress, justify their views on the important role of free radical oxidation mechanisms of cellular aging, apoptosis and cell death, 
underlying social health phenomenon of aging and age – associated diseases. Excessive influence of oxidative stress, which result in 
age-dependent functional failure of the antioxidant system, has a more negative impact on the entire cellular and systemic metabolism, 
is one of the key, but wel-controlled mechanism of human aging in contrast to the age. Currently, there are unique drugs with proven 
efficacy correcting severity of oxidative stress – antioxidants. On the example of α-lipoic (thioctic) acid (Espa-Lipon), it is shown that 
correct and rational use of antioxidants with significant neuroprotective effect, such as  brightest representative α-lipoic (thioctic) acid, 
in clinical practice allows to effective impact on the aging process, successfully implement the prevention and pathogenetic therapy of 
many age-related diseases.
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10 мг/30 т. В то же время в услови-
ях окислительного стресса отмечается 
повышенный расход АЛК и ее суточ-
ная потребность для взрослого челове-
ка достигает 200–300 мг/сут [30].

 Как было ранее указано, АЛК – 
самый эффективный из всех известных 
антиоксидантов, но ее терапевтиче-
ская ценность недооценена, а пока-
зания к назначению необоснованно 
сужены [30]. 

«Классическими» показаниями к 
назначению препаратов АЛК счита-
ются диабетическая полиневропатия и 
отчасти хроническая неврологическая 
боль различной локализации и пато-
генеза, широко освещенные в опубли-
кованных данных нескольких крупных 
и фундаментальных рандомизирован-
ных клинических исследований. 

Исходя из представлений о био-
химических свойствах АЛК, истории 
ее изучения и доказанной эффектив-
ности в лечении невропатии любой 
этиологии, показания к ее примене-
нию должны быть значительно рас-
ширены – прежде всего при лечении 
всех возраст-ассоциированных забо-
леваний, поскольку метаболические 
эффекты АЛК в данном случае позво-
ляют фармакологически «перекры-
вать» ключевой фактор их патогенеза 
обоих заболеваний, а именно – умень-
шать или полностью ликвидировать 
окислительный стресс [30] (табл. 2).

Следовательно, универсальные 
метаболические эффекты АЛК позво-
ляют утверждать, что АЛК не только 
является универсальным антиокси-
дантом, но и существенно повышает 
эффективность любой другой терапии. 

 Оксидативный стресс, гиперхоле-
стеринемия, активация эндотелия и 
адгезия моноцитов – звенья формиро-
вания атеросклеротического пораже-
ния сосудистой стенки. В эксперимен-
те доказано, что введение АЛК умень-
шало размеры атеросклеротических 
бляшек в брюшной аорте, что сопро-
вождалось уменьшением содержания 
жировых и воспалительных клеток в 
стенке аорты. АЛК улучшала сосуди-
стую реакцию на ангиотензин II, аце-
тилхолин и инсулин, уменьшала окси-
дативный стресс [57, 58]. Показано 
также действие АЛК на эндотелиаль-
ную дисфункцию, реализующееся 

через влияние на противовоспалитель-
ные и антитромботические механизмы 
[59, 60].

Одновременно АЛК является мощ-
ным нейропротектором, который 
защищает клетки нервной системы 
от окислительного (оксидативного) 
стресса и воспалительных изменений. 
АЛК ингибирует миграцию Т-клеток 
в структуры центральной нервной 
системы, возможно за счет актива-
ции цАМФ, обладающего иммуносу-
прессивным эффектом. АЛК может 
подавлять активность клеток, опреде-
ляющих иммунный ответ, путем инги-
бирования в них интерлейкинов и 
стимуляции цАМФ. В фибробластах 
пациентов с болезнью Альцгеймера 
выявлен выраженный оксидативный 
стресс, связанный с митохондриаль-
ной дисфункцией. В терапии болезни 
Альцгеймера АЛК рассматривается как 
один из методов нейропротекции [61, 
62]. Нейропротекторные возможности 
АЛК реализуются за счет улучшения 
функции митохондрий. Показано, что 
АЛК увеличивает в головном мозге 
продукцию ацетилхолина за счет акти-
вации холин-ацетилтрансферазы и уве-
личения продукции ацетил-коэнзима 
А, уменьшает церебральный оксида-
тивный стресс и синтез индуцибель-
ной синтазы оксида азота, что явля-
ется основой ее нейропротективного 
эффекта и дает возможность использо-
вания при нейродегенеративных про-
цессах. В двух открытых клинических 
исследованиях 600 мг АЛК назнача-

ли больным болезнью Альцгеймера в 
период от 12 до 48 месяцев и отме-
тили замедление прогрессирования 
болезни при легкой степени деменции 
(Alzheimer’s Disease Assessment Scale –   
Cognitive – ADAScog < 15) по сравне-
нию с пациентами, не получавшими 
лечения или получавшими лечение 
ингибиторами ацетилхолинэстеразы 
[62, 63].

Кроме того, применение Эспа-
Липона – очень перспективное и пато-
генетически обоснованное направ-
ление современной полимодальной 
фармакотерапии таких распростра-
ненных возраст-ассоциированных 
заболеваний, как эректильная дис-
функции (ЭД), т.к. во всех ее слу-
чаях имеет место выраженный окси-
дативный стресс, усугубляющийся на 
фоне гормонально-метаболических 
нарушений (ожирение, СД2, инсули-
норезистентность, андрогенный дефи-
цит и др.), частота которых также в 
свою очередь прогрессирует с возрас-
том, что приводит к тяжелым нару-
шениям в нейротелии кавернозных 
тел (невропатии полового члена), в 
условиях которых возникает тяжелый 
дефицит оксида азота (NO) – основ-
ного вазомодулятора пенильных и всех 
других сосудов у мужчин. Таким обра-
зом, любая метаболическая невропа-
тия на фоне окислительного стресса 
закономерно ведет к нейрональной и 
эндотелиальной дисфункции кавер-
нозных тел, что является ведущей при-
чиной формирования резистентности 

Таблица 2. Основные клинические эффекты АЛК [30]
Известные эффекты 
тиоктовой кислоты Область терапевтического применения

Улучшение углеводного 
обмена

Инсулинорезистентность.
СД2 независимо от тяжести течения и степени 
компенсации

Липотропное 
и антиоксидантное действия

Дислипидемия и атеросклероз (профилактика и лечение)
Заболевания печени любой этиологии (гепатиты, цирроз 
печени, алкогольный стеатогепатоз и стеатогепатит, 
неалкогольный стеатогепатоз и стеатогепатит

Антиоксидантное действие Гемолитические анемии.
Пожилой возраст.
Хронический стресс.
Избыточный радиационный фон.
Тяжелые инфекции.
Полиневропатии любой этиологии (диабетическая, 
алкогольная, токсическая, травматическая и др.).
Различные отравления (тяжелыми металлами, мышьяком, 
Фосфорорганическими соединениями, цианидами, 
этанолом, ототоксическими и химиотерапевтическими 
препаратами)
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к патогенетическим препаратам тера-
пии любой дисфункции эндотелия – 
ингибиторам фосфодиэстеразы типа 5   
[64–67]. 

 Частота нейрогенной формы ЭД за 
последние годы существенно увеличи-
лась, признаки невропатии полового 
члена можно выявить у каждого тре-
тьего мужчины с ЭД независимо от ее 
других механизмов. Это, с одной сто-
роны, свидетельствует о резком усиле-
нии негативной роли окислительного 
стресса в механизмах нарушения поло-
вой функции у молодых и стареющих 
мужчин. С другой – невропатия поло-
вого члена крайне плохо выявляется 
в рутинной клинической практике, 
а потому не корректируется [66, 67]. 
Вместе с тем диагностика нейроген-
ной ЭД, которую можно считать ярким 
клиническим проявлением негативно-
го действия окислительного стресса, 
достаточно проста (метод Калинченко–
Роживанова) [30]. Определение невро-
патии полового члена проводится с 
помощью прибора Тиотерм, у которого 
имеются два разных конца – металли-
ческий (холодный) и пластмассовый 
(теплый). Пациенты с невропатией 
не видят разницы между холодным и 
теплым концами [30]. Согласно нашим 
исследованиям, именно нейрогенная 
ЭД является наиболее ранней и частой 
формой диабетической невропатии 
у мужчин с СД, т.к. окислительный 
стресс служит ведущим патогенетиче-
ским фактором как СД, так и нейро-
нальной и эндотелиальной дисфунк-
ции, лежащих в основе любой ЭД [66]. 
Кроме того, нами было установлено, 
что нейрогенная форма ЭД у больных 
СД1 и СД2 возникла раньше первых 
клинических проявлений дистальной 
диабетической невропатии не менее, 
чем в 37,4 и 51,9 % случаев соответ-
ственно. Данная особенность позво-
ляет использовать нейрогенную форму 
ЭД как ранний клинический прогно-
стический признак развития дисталь-
ной диабетической невропатии [66].

 Последствия окислительного стрес-
са для организма характеризуют-
ся выраженными полиорганными и 
прогрессирующими при сохранении 
оксидативной агрессии нарушениями.   
И если процесс старения как отраже-
ние негативных эффектов происходит 

довольно медленно, а потому не очень 
заметно для человека и окружающих, 
то, например, нарушения эрекции на 
фоне окислительного стресса уже спо-
собны приводить мужчину на прием к 
урологу. 

Однако есть один орган, самым пер-
вым реагирующий на окислительный 
стресс у обоих полов, который как бы 
находит в нем свое отражение. Этот 
орган – кожа. Если говорят: глаза –   
это зеркало души, то кожа – это зер-
кало здоровья. Это французское изре-
чение точно характеризует и под-
тверждает тесную взаимосвязь кожи с 
общим состоянием всего организма. 
Кожа – это показатель нашего образа 
жизни. Она сможет рассказать о нашем 
характере, пристрастиях и увлечени-
ях. Цвет кожи лица свидетельствует о 
состоянии кровообращении, нервной 
и пищеварительной систем. Яркость 
цвета связана с циркуляцией крови. 
Румянец на лице означает здоровье как 
тела, так и разума. 

С возрастом кожа дрябнет, стано-
вится тусклой, сухой, шелушащейся, ее 
тургор и эластичность резко снижаются 
на фоне возрастного дефицита половых 
гормонов, обеспечивающих красоту и 
все функции кожи, ослабевают мими-
ческие мышцы лица, опускаются углы 
рта, снижается устойчивость кожи стоп 
к статическим нагрузкам, что ведет к 
появлению ссадин, трещин пяточной 
области и т.д. Все, что происходит вну-
три нашего организма, в т.ч. и при ста-
рении, отражается снаружи и поэтому, 
для того чтобы вылечить кожу, следу-
ет заняться восстановлением работы 
внутренних органов, невозможной без 
коррекции окислительного стресса. Он 
остается доказанной причиной быстро-
го старения кожи, развития аллергиче-
ских и опухолевых кожных заболева-
ний, нарушений всех ее функций. 

В литературе найдены данные, дока-
зывающие эффективность системно-
го применения препаратов АЛК при 
лечении возраст-ассоциированных 
заболеваний кожи, опубликованные 
в т.ч. более 50 лет назад и показав-
шие способность АЛК улучшать обмен 
веществ в коже, способствовать вос-
становлению коллагена и т.д. [98–70]. 
Такой подход патогенетически оправ-
дан, т.к. внешняя красота человека и 

его кожи в т.ч. невозможна без гармо-
нии и красоты внутренней, основой 
которой является здоровый организм. 
Однако при лечении кожных заболева-
ний местная локальная терапия остает-
ся одним из ведущих фармакотерапев-
тических мероприятий в любом салоне 
красоты любой страны мира. 

При лечении и профилактике забо-
леваний кожи у пожилых пациентов 
наиболее часто приходится занимать-
ся восстановлением кожи не на лице, 
стареющие черты которого меньше 
всего беспокоят большинство возраст-
ных пациентов, а в местах постоянного 
трения, максимальной статической и 
динамической нагрузки, в частности 
в области подошвы и стоп. Любые 
процессы в этой зоне (трещины, вос-
паление, намины, мозоли и т.д.) тут 
же приводят к нарушению способ-
ности самостоятельно передвигать-
ся, осуществлять самообслуживание, 
заниматься привычными делами. Для 
стареющего человека утрата ежеднев-
ного стереотипа поведения имеет весь-
ма тяжелые последствия, по сути дела 
входящие в понятие «стресс». Таким 
образом, окислительный стресс кожи 
стареющего человека приводит к тро-
фическим нарушениям кожи стоп, что 
в свою очередь усиливает стрессиро-
ванность пациента, замыкая «пороч-
ный круг патогенеза системных и 
локальных эффектов» окислительного 
стресса. Разорвать его можно только с 
помощью эффективных местных форм 
препаратов, специально разработан-
ных для этих целей [71]. 

На российском рынке достойным 
представителем данного класса пре-
паратов по праву может считаться 
BALSAMED (Бальзамед) — ориги-
нальное по составу средство для ухода 
за сухой чувствительной кожей стоп, 
склонной к образованию «натопты-
шей» и мозолей, что очень часто слу-
чается и на фоне старения. Данное 
средство проверено в клинической 
практике при СД и показало свое 
преимущество перед традиционны-
ми кремами [72]. Бальзам содержит 
уникальный состав витаминов, увлаж-
няющих компонентов и смягчающих 
растительных масел, обеспечивающих 
коже стоп достаточное увлажнение, 
питание и защиту. 
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В его состав входят:
• Витамин А (ретинола ацетат) – 

защита кожи от образования микро-
трещин и чрезмерного «ороговения», 
обновления и замедление процессов 
старения кожи. 

• Витамин Е (токоферола ацетат) – 
антиоксидант; защита клеток кожи 
от внешних воздействий окружаю-
щей среды. 

• Провитамин В5 (пантенол) – ускоре-
ние регенерации кожи, поддержание 
водного баланса и сопротивляемо-
сти кожи к внешним воздействиям 
окружающей среды. 

• Мочевина – активное увлажнение 
сухой кожи, повышение ее «прони-
цаемости» для витаминов и защита 
от внешних воздействий окружаю-
щей среды. 

• Масло авокадо – содержит витами-
ны A, B, D, E и K. Смягчает и питает 
кожу, обладает защитным действием 
от окружающей среды, восстанавли-
вает эластичность кожи. 

• Масло жожоба – увлажняет и смяг-
чает кожу, обладает защитным дей-
ствием от окружающей среды, преду- 
преждает преждевременное старение 
кожи [72].
При этом Бальзамед не содержит 

ароматизаторов, что очень важно при 
наличии аллергии у пациентов. Таким 
образом, преимуществом Бальзамеда 

можно считать высокое содержание 
компонентов с антиоксидативны-
ми свойствами, что крайне важно при 
лечении возрастных заболеваний кожи, 
инициация и прогрессирование кото-
рых происходят при активном участии 
возрастного окислительного стресса. 
Бальзам для ног Бальзамед предупре-
ждает излишнее «ороговение», шелу-
шение кожи стоп, защищает от образо-
вания микротрещин. Восстанавливает 
упругость и эластичность кожи, пре-
пятствует преждевременному старению 
кожи. Чтобы получить оптимальный 
результат, рекомендуется ежедневно 
наносить Бальзамед на кожу стоп, осо-
бенно на участки, подвергающиеся дав-
лению и трению, втирая его легкими 
массирующими движениями.

Заключение 
Современные болезни XXI в., кото-

рым подвержены все жители мегапо-
лиса, мешают человеку жить долго и 
качественно. Ревизия медицины, к 
которой призывал А.С. Залманов еще 
в 1963 г., сегодня тем более назре-
ла. Сегодня врач каждой специально-
сти должен ориентироваться в новом 
понятии «возрастная эндокриноло-
гия», как каждый врач XX в. ориен-
тировался в ставших не столь актуаль-
ными в XXI в. инфекционных заболе-
ваниях. Раннее выявление и активная 

коррекция окислительного стресса 
сегодня рассматриваются как насущ-
ная потребность клинической меди-
цины, с помощью которой мы сможем 
управлять показателями здоровья ста-
реющего человека. У всех пациентов 
с любой возраст-ассоциированной 
патологией априори уже присутствует 
окислительный стресс, поэтому при-
менение эффективных и безопасных 
при длительном приеме препаратов 
АЛК должно стать клинической нор-
мой и носить характер постоянного 
пожизненного приема, т.к. с возра- 
стом интенсивность окислительного 
стресса и его негативных метаболи-
ческих последствий только усилива-
ется. С учетом ухудшающихся пока-
зателей всех сторон здоровья совре-
менного человека XXI в. прерогативой 
клинической возрастной медицины 
становится ранняя профилактика и 
своевременная коррекция всех пато-
логических механизмов, ускоряющих 
старение, среди которых одним из 
ключевых остается окислительный 
стресс, для патогенетического фар-
макотерапевтического управления 
и профилактики которого сегодня 
созданы уникальные, эффективные, 
безопасные и проверенные временем 
препараты как для системной, так и 
для местной (локальной) антиокси-
дантной терапии.
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