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Тіоктова кислота (ТК) (1,2-дитіолан-3-пентанова кислота), відома 

також як ліпоєва кислота, «вітамін N», є невід’ємною частиною клітин 

організму, що вивільняють енергію аеробним шляхом. 

Основною функцією ТК є участь в окисно-відновних процесах циклу 

трикарбонових кислот (цикл Кребса) в якості коферменту, оптимізуючи 

реакції окисного фосфорилювання. Амід тіоктової кислоти є коферментом Е2 

(дігідроліпоат-ацетилтрансферази) мультиферментного комплексу 

піруватдегідрогенази, який каталізує окисне декарбоксилювання пірувату, 

альфа-кетоглутарата і розгалужених альфа-кетокислот, що утворюються при 

трансамінуванні лейцину, ізолейцину і валіну. 

Тіоктова кислота також є важливим елементом системи розщеплення 

гліцину. У подальшому альфа-оксокислоти піддаються модифікації, що 

завершується переносом ацетилу на коензим А з утворенням кінцевого 

продукту ацетил-КоА, який є високоенергетичною (макроергічною) 

сполукою. Також відбувається відновлення тіоктової кислоти з утворенням 

дигідроліпоєвої кислоти та никотина мидадениндинуклеотиду (НАДН). 

Таким чином, ТК займає важливе місце в утилізації вуглеводів і 

здійсненні нормального енергетичного обміну, що покращує «енергетичний 

статус» клітини. Оскільки ТК необхідна для підтримки окислення 

карбонових кислот у циклі Кребса, вона бере участь у регулюванні ліпідного 

та вуглеводного обміну, сприяє зниженню концентрації глюкози у крові і 

збільшенню вмісту глікогену у печінці. Доведеним механізмом дії ТК є 

гіполіпідемічний, що полягає у зниженні синтезу холестерину, пригніченні 

ліполізу і зменшенні вивільнення жирних кислот з жирової тканини. 

Будучи амфіпатичними молекулами, і тіоктова, і дигідротіоктова 

кислота (ДГТК) мають гідрофільні і гідрофобні властивості. 
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Фармакокінетичні характеристики ТК при внутрішньовенному введенні не 

відрізняються у здорових людей і хворих на цукровий діабет; виявлено 

лінійну залежність між концентрацією ТК у плазмі крові і дозою, що 

вводиться внутрішньовенно у діапазоні від 200 до 1200 мг [107]. Після 

прийому тіоктова кислота швидко абсорбується у шлунково-кишковому 

тракті і транспортується у різні органи. Максимальна концентрація у плазмі 

крові досягається через 30 хвилин після прийому препарату всередину у дозі 

600 мг і становить 4 мкг / мл. Завдяки швидкому розподіленню у тканинах 

період напіввиведення ТК з плазми становить приблизно 25 хвилин. 

Загальна біодоступність при прийомі всередину становить 30% [17] і 

залежить від того, потрапляє ТК у вільному вигляді або у вигляді солі, 

натщесерце або з їжею. 

Біотрансформація ТК відбувається у печінці шляхом S-метилювання і 

бета-окислення. Її основними метаболітами є 6,8-диметилтіооктанова 

кислота, 4,6-диметилтіогексанова та 2,4-диметилтіобутанова кислоти. В 

умовах in vitro відзначено, що тіоктова кислота швидко відновлюється до 

ДГТК, яка так само швидко виводиться з клітин переважно нирками, 80 – 

90% – у вигляді метаболітів. 

Печінка є основним органом детоксикації більшості токсичних речовин 

і лікарських засобів, що сприяють окислювальному стресу. Збільшення 

утворення активних форм кисню (АФК) сприяє підвищенню чутливості 

мітохондріальних мембран до окислювального пошкодження. Крім того, 

АФК є важливою ланкою патогенезу пошкодження ендотелію і розвитку 

фіброзу печінки. Здатність ТК видаляти вільні радикали дозволяє розглядати 

цю речовину як ефективну при лікуванні і профілактиці різних патологічних 

станів, асоційованих з окислювальним стресом.  

Отже, згідно результатів аналізу літератури, застосування тіоктової 

кислоти призведе до зменшення рівня глікемії та сприятиме профілактиці 

вторинних ускладнень цукрового діабету. Тіоктова кислота може проявляти як 

антиоксидантні так і прооксидантні властивості, у залежності від концентрації 
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та тривалості введення в організм та рівня глутатіону. Фармакокінетичні 

характеристики (малий період напіврозпаду у крові, висока пресистемність 

елімінації, ефект першого проходження печінки, погана розчинність) обмежує 

її застосування у терапії цукрового діабету ІІ типу.  

Таким чином, перспективним напрямком фармацевтичної розробки є 

створення нових лікарських засобів з кислотою тіоктовою та застосування 

новітніх технологій для підвищення її біодоступності. 
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Вступ. Мультирезистентний туберкульоз як і раніше є значущою 

проблемою в галузі суспільної охорони здоров’я. За оцінками ВООЗ, сталося 

558 000 нових випадків туберкульозу з стійкістю до рифампіцину – 

найефективнішому препарату першої лінії, з яких в 82% випадків був 

мультирезистентний туберкульоз. На сьогодні Україна входить до 30 країн 

світу з найвищим показником мультирезистентного туберкульозу. Протягом 

січня 2020 р. в Україні зареєстровано 1945 випадків туберкульозу, з них 1557 

нових випадків захворювання. Без появи нових препаратів, які в поєднанні з 

іншими лікарськими засобами можна було б використовувати для створення 

укорочених, більш ефективних і менш токсичних режимів лікування, 

глобальна епідемія мультирезистентного туберкульозу продовжить зростати. 

Метою роботи є аналіз й узагальнення існуючих наукових підходів 

щодо  сучасних методів лікування та викликів при використанні препарату 

бедаквілін у курсах лікування мультирезистентного
 
туберкульозу. 


