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Актуальные вопросы неврологии

Введение
В настоящее время распространенность сахарного 

диа бета (СД) носит характер пандемии. В мире СД стра-

дает приблизительно 422 млн. человек. Частота встречае-

мости заболевания составляет примерно 9,0% у мужчин и 

7,9% у женщин [1, 2]. В России, по данным эпидемиологи-

ческого кросс-секционного исследования NATION, распро-

страненность СД 2-го типа и предиабета составляет 5,4 и 

19,3% соответственно, при этом в 54% случаев заболева-

ние остается недиагностированным [3]. 

Диабетическая невропатия является самым частым ос-

ложнением СД [4, 5]. При СД 1-го типа невропатия разви-

вается у 54–69% пациентов, при СД 2-го типа – у 45% [6]. 

Развитие невропатии негативно влияет на качество жизни, 

а также служит самой частой причиной нетравматических 

ампутаций нижних конечностей и предиктором смертности 

[7, 8].

При СД наиболее часто встречающимся вариантом по-

ражения периферических нервов является хроническая 

дистальная симметричная сенсорная и сенсомоторная по-

линевропатия (ПНП). Также могут развиваться автономная 

невропатия, мононевропатия, множественная мононевро-

патия, краниальная невропатия, плексопатия и плексора-

дикулопатия. В клинической картине диабетической ПНП 

преобладают позитивные и негативные чувствительные на-

рушения. Наиболее тяжелым синдромом является невро-

патическая боль, развивающаяся у 20–30% пациентов с 

диабетической ПНП и в большинстве случаев служащая 

причиной обращения пациента за медицинской помощью 

[9–11].

Патогенез диабетической ПНП включает как сосу-

дистые, так и метаболические факторы. Гипергликемия – 

важный, но не единственный фактор, приводящий к по-

вреждению аксонов и сосудов микроциркуляторного русла 

при СД. Кроме гипергликемии большое значение в пораже-

нии периферических нервов имеют оксидативный стресс, 

митохондриальная дисфункция, активация полиолового 

пути утилизации глюкозы, накопление конечных продуктов 

гликозилирования, нарушение функции эндотелия, актива-

ция иммунных и воспалительных механизмов и др. В итоге 

это приводит к изменению как в периферических нервах, 

так и в структурах центральной нервной системы (с разви-

тием центральной сенситизации) [12–14].

До сих пор возможности лечения диабетической ПНП 

ограничены. Адекватная коррекция гипергликемии яв-

ляется основным подходом к замедлению и уменьшению 

выраженности поражения периферических нервов [4, 6, 

10, 15–18]. При наличии невропатического болевого син-

дрома в качестве препаратов первой линии показано на-

значение трициклических антидепрессантов (амитрип-

тилин 100–150 мг/сут), антиконвульсантов (прегабалин 
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300–600 мг/сут или габапентин 1800–2400 мг/сут) или 

дулоксетина (60–120 мг/сут) – селективного ингибитора 

обратного захвата норадреналина и серотонина. При недо-

статочном эффекте в качестве терапии второй линии воз-

можно назначение трамадола, пластырей с лидокаином, 

капсаицином или комбинированной терапии [10, 15, 18]. 

Поиск препаратов для патогенетической терапии диа-

бетической ПНП остается важной задачей. Учитывая слож-

ность и многофакторность патогенеза поражения перифе-

рических нервов при СД, для этой цели были предложены 

многочисленные препараты, влияющие на разные мишени 

или звенья патогенетического каскада [12, 19]. Однако, 

несмотря на положительные результаты на доклинической 

стадии, большинство препаратов не продемонстрировали 

своей эффективности в клинических исследованиях. 

Оксидативный стресс играет ключевую роль в развитии 

диабетической ПНП, приводя к развитию эндотелиальной 

дисфункции и поражению сосудов микроциркуляторного 

русла [13, 20, 21]. Среди антиоксидантов в настоящее вре-

мя наиболее убедительные данные о клинической эффек-

тивности получены в отношении α-липоевой (тиоктовой) 

кислоты (АЛК) [22, 23]. Ниже суммированы основные ре-

зультаты экспериментальных и клинических исследований, 

посвященных применению АЛК при диабетической ПНП.

Экспериментальные исследования
α-липоевая кислота является небольшой молекулой, 

содержащей две окисленные или восстановленные тио-

ловые группы. Окисленная форма называется собствен-

но АЛК, восстановленная – дигидролипоевой кислотой 

(ДЛК) [24]. В естественных условиях АЛК содержится в 

митохондриях клеток, где она связана с субъединицей Е
2
 

и действует как кофермент для пируватдегидрогеназы и 

α-кетоглутаратдегидрогеназы [25]. 

α-липоевая кислота представляет относительно ста-

бильное вещество, однако обладает способностью к по-

лимеризации при растворении в нейтральных растворах и 

действии света (поэтому готовый для внутривенного вве-

дения раствор необходимо защищать от солнечного света, 

оборачивая емкость с ним фольгой или непрозрачной бу-

магой) [24]. 

Основными фармакодинамическими эффектами АЛК 

при диабетической ПНП являются ее антиоксидантные 

свойства, способность улучшать функцию эндотелия и ути-

лизацию глюкозы [22–25]. 

α-липоевая кислота отвечает всем требованиям, 

предъявляемым к антиоксидантам. Редокс-потенциал 

пары АЛК–ДЛК составляет 0,32 В, что выше, чем у боль-

шинства других встречающихся в организме пар окисли-

тель–восстановитель (для сравнения: редокс-потенциал 

пары глутатион–восстановленный глутатион составля-

ет 0,24 В). Это позволяет рассматривать АЛК в качестве 

универсального антиоксиданта, способного как в окис-

ленной, так и в восстановленной форме нейтрализовать 

большинство продуктов перекисного окисления липидов, 

гидроксильные радикалы и синглетный кислород. Кроме 

того, имея в своем составе гидрофильный и гидрофобный 

участки, АЛК проявляет активность как в цитозоле и сы-

воротке крови, так и в биологических мембранах [26, 27]. 

Еще одним важным свойством АЛК является способность 

регенерировать другие эндогенные антиоксиданты, в част-

ности витамины Е и С [28, 29]. α-липоевая кислота имеет 

свойства хелатора двухвалентных переходных металлов 

(железо, медь, цинк) – катализаторов реакций с образова-

нием активных форм кислорода [30, 31]. 

Антиоксидантные свойства АЛК реализуются посред-

ством увеличения активности основных антиоксидантных 

ферментов (каталаза, глутатионредуктаза и супероксид-

дисмутаза), восстановления уровня глутатиона и уменьше-

ния экспрессии в мононуклеарных клетках крови ядерного 

фактора κB (nuclear factor κB, NF-κB). Это сопровождается 

снижением содержания в сыворотке крови продуктов пе-

рекисного окисления липидов [32, 33]. 

На модели индуцированного липополисахаридом ок-

сидативного стресса было выявлено, что предварительное 

введение АЛК приводит к увеличению общего содержания 

–SH-групп и уменьшению содержания перекиси водорода в 

поврежденной ткани [34]. Способность АЛК поддерживать 

и повышать уровни глутатиона рассматривается как один 

из важнейших механизмов антиоксидантного эффекта. 

α-липоевая кислота выступает в качестве транскрипцион-

ного индуктора генов, регулирующих синтез глутатиона 

[26]. В частности, в условиях in vivo АЛК увеличивает экс-

прессию Nrf2 – ключевого транскрипционного фактора, ре-

гулирующего экспрессию антиоксидантных генов [29]. 

У пациентов с СД 2-го типа прием АЛК приводит к улуч-

шению утилизации глюкозы и повышению чувствитель-

ности периферических тканей к инсулину [35]. α-липоевая 

кислота увеличивает захват глюкозы клетками, регулируя 

активность ее транспортеров [36]. Этот эффект опосредо-

ван быстрым перераспределением транспортеров GLUT1 

и GLUT4, что приводит к увеличению захвата глюкозы ади-

поцитами и повышает активность тирозинкиназы и се-

рин-/треонинкиназы [26]. Способность АЛК фосфорилиро-

вать остатки тирозина рецептора инсулина позволяет гово-

рить о наличии у этого соединения инсулиномиметических 

свойств [37]. 

К настоящему времени в серии экспериментальных 

работ на различных моделях поражения перифериче-

ской нервной системы изучены основные эффекты АЛК: 

уменьшение окислительного стресса, улучшение эндонев-

рального кровотока и повышение скорости распростра-

нения возбуждения по периферическим нервам [38–40]. 

На модели индуцированной стрептозотоцином диабе-

тической невропатии у крыс введение АЛК в дозировке 

20–100 мг/сут приводило к дозозависимому восстановле-

нию уровня глутатиона [41]. В условиях in vivo при индукции 
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в ткани седалищного нерва окислительного стресса, по-

тенцированного гипергликемией, АЛК статистически зна-

чимо и дозозависимо уменьшает накопление продуктов 

перекисного окисления липидов [42]. Кроме того, на мо-

делях СД выявлено положительное влияние АЛК и на дру-

гие органы-мишени. Отмечено уменьшение выраженности 

ретинопатии, предотвращение поражения клубочкового 

аппарата почек и улучшение утилизации глюкозы кардио-

миоцитами [26].

Нейропротективный эффект АЛК в условиях in vitro об-

наружен на клетках PC12 в условиях гипергликемии. Добав-

ление АЛК приводило не только к увеличению активности в 

клетках каталазы и супероксиддисмутазы и уменьшению 

содержания активных форм кислорода, но и к снижению 

концентрации проапоптотических факторов Bax и каспа-

зы-3, что сопровождалось статически значимым уменьше-

нием гибели нервных клеток [43].

Важным компонентом патогенетического эффекта АЛК 

является ее способность влиять на экспрессию редоксчув-

ствительных транскрипционных факторов, в частности 

NF-κB [26]. Этот транскрипционный фактор служит клю-

чевым регулятором генов иммунного ответа и апоптоза. 

α-липоевая кислота снижает экспрессию NF-κB и ингиби-

рует его транслокацию в ядро, что приводит к сокращению 

секреции провоспалительных цитокинов и уменьшению 

иммунного воспаления, играющего важную роль в патоге-

незе диабетической ПНП [44]. Снижение экспрессии NF-κB 

под действием АЛК в условиях гипергликемии подавляет 

миграцию гладкомышечных клеток и уменьшает синтез ма-

тричных металлопротеиназ. Кроме того, в условиях in vivo и 

in vitro отмечено уменьшение под действием АЛК секреции 

ростового трансформирующего фактора, молекул внутри-

клеточной адгезии и хемоаттрактантов [45, 46]. α-липоевая 

кислота увеличивает экспрессию гемоксигеназы-1 – фер-

мента, обладающего противовоспалительными и цитопро-

тективными свойствами, а также снижающего экспрессию 

молекул клеточной адгезии [47]. Указанные механизмы мо-

гут лежать в основе противовоспалительного и антитром-

ботического эффекта АЛК, а также способности соедине-

ния улучшать функцию эндотелия. У пациентов с метабо-

лическим синдромом введение АЛК сопровождалось сни-

жением концентрации в сыворотке крови интерлейкина-6 

и активатора плазминогена 1-го типа, а также улучшением 

реологических свойств крови и опосредованной оксидом 

азота эндотелийзависимой вазодилатации [48–50].

Клинические исследования
Впервые изучение клинической эффективности АЛК 

при диабетической ПНП с позиций доказательной медици-

ны было предпринято в проведенном в Германии двойном 

слепом плацебоконтролируемом исследовании ALADIN 

(Alpha-Lipoic Acid in Diabetic Neuropathy) [51]. В исследо-

вание было включено 328 больных СД 2-го типа, которых 

разделили на 4 группы: терапии АЛК в дозе 100, 600 или 

1200 мг/сут или плацебо. Во всех группах терапия проводи-

лась в течение 3 нед и включала 14 внутривенных инфузий 

активного препарата или плацебо. Эффективность терапии 

оценивалась по субъективным шкалам: TSS (Total Symptom 

Score – шкала общей оценки симптомов), NDS (Neuropathy 

Disability Score – шкала неврологических расстройств), 

HPAL (Hamburg Pain-Adjective List – Гамбургский список при-

лагательных для описания боли). Статистически значимое 

улучшение по этим шкалам в сравнении с группой плацебо 

было выявлено у пациентов, получавших АЛК в дозе 600 и 

1200 мг/сут, но не 100 мг/сут. Частота нежелательных со-

бытий в сравнении с группой плацебо была статистически 

значимо больше только в группе, получавшей АЛК в дозе 

1200 мг/сут. Таким образом, результаты исследования по-

зволили сделать несколько важных выводов [51]:

 • внутривенное введение АЛК на протяжении 3 нед умень-

шает выраженность симптомов невропатии (боль, жже-

ние, онемение, парестезии) у больных СД;

 • эффективность АЛК наблюдается только при ее исполь-

зовании в суточной дозе 600–1200 мг;

 • увеличение суточной дозы с 600 до 1200 мг не приводит 

к повышению эффективности, однако сопровождается 

увеличением частоты нежелательных явлений, в связи с 

чем доза 600 мг/сут является оптимальной.

Позднее эффективность внутривенной терапии АЛК в 

дозе 600 мг/сут в течение 3 нед была подтверждена в ис-

следованиях ALADIN III, SYDNEY 1 (Symptomatic Diabetic 

Neuropathy) и NATHAN 2 (Neurological Assessment of Thioctic 

Acid in Diabetic Neuropathy). В крупном исследовании 

ALADIN III (n = 508) при применении АЛК отмечалось ста-

тистически значимое уменьшение выраженности позитив-

ных и негативных симптомов невропатии в нижних конеч-

ностях по шкале NIS-LL (Neuropathy Impairment Score – Low 

Limbs – шкала симптомов невропатии для нижних конечно-

стей) [52]. В исследовании SYDNEY 1, включавшем 120 па-

циентов с СД 1-го и 2-го типов, был продемонстрирован 

положительный эффект АЛК в отношении таких проявле-

ний нев ропатии, как боль, жжение, онемение и паресте-

зии. Было выявлено статистически значимое в сравнении 

с группой плацебо уменьшение симптомов невропатии по 

шкалам TSS и NIS-LL [53]. В более крупном исследовании 

NATHAN 2, проведенном на базе 33 диабетологических 

центров США, Канады и Европы и суммарно включавшем 

241 больного СД, также была подтверждена эффектив-

ность АЛК при внутривенном введении [54].

В метаанализе результатов исследований ALADIN, 

ALADIN III, SYDNEY и NATHAN 2, суммарно включавших 

716 пациентов, получавших АЛК, и 542 пациента, получав-

ших плацебо, была выявлена статистически значимая эф-

фективность АЛК в дозе 600 мг/сут при внутривенном вве-

дении в течение 3 нед в виде снижения суммарного балла 

по шкале TSS. Наибольшая эффективность отмечалась в 

отношении такого симптома невропатии, как жжение. Кро-
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ме того, наблюдалось статистически значимое улучшение 

болевой и тактильной чувствительности. Таким образом, в 

метаанализе была подтверждена клиническая эффектив-

ность курса внутривенной терапии АЛК в отношении по-

зитивной и негативной симптоматики диабетической ПНП. 

Различий в частоте нежелательных явлений в сравнении с 

плацебо при использовании АЛК в указанной дозе выявле-

но не было [55]. Результаты этого метаанализа послужили 

основанием для включения АЛК в рекомендации Торонт-

ской группы экспертов в качестве единственного препа-

рата для патогенетической терапии диабетической ПНП с 

доказанной эффективностью [18]. 

Эффективность пероральной терапии АЛК оценивали 

в небольшом пилотном исследовании ORPIL (Oral Pilot), 

включавшем 24 пациента, которые были распределены по-

ровну в группы приема АЛК (600 мг 3 раза в день в течение 

3 нед) и плацебо. В группе активной терапии наблюдалось 

статистически значимое уменьшение признаков невро-

патии по шкале TSS [56]. В более крупном исследовании 

ALADIN II изучалась эффективность суточных доз АЛК 600 

и 1200 мг при пероральном приеме в течение 2 лет. Выяв-

лено статистически значимое увеличение скорости про-

ведения по икроножным нервам в обеих группах терапии 

в сравнении с плацебо. Увеличение потенциала действия 

икроножного нерва отмечалось только у пациентов, прини-

мавших АЛК 600 мг, а увеличение скорости проведения по 

двигательным нервам – только у пациентов, принимавших 

АЛК 1200 мг. В то же время статистически значимых раз-

личий между группами по динамике симптомов невропатии 

(шкала NDS) выявлено не было [57].

Дальнейшему изучению сравнительной эффектив ности 

различных суточных доз АЛК для перорального примене-

ния было посвящено исследование SYDNEY 2. Пациенты 

были рандомизированы в группы приема АЛК в суточной 

дозе 600, 1200 или 1800 мг или плацебо. Продолжитель-

ность терапии составила 3 нед. Статистически значимый 

эффект в сравнении с группой плацебо по шкале TSS на-

блюдался во всех группах активной терапии [58].

В исследовании ALADIN III после первоначального кур-

са внутривенной терапии АЛК 600 мг/сут в течение 3 нед 

пациенты основной группы были разделены на две под-

группы: первая продолжила терапию АЛК перорально по 

600 мг 3 раза в сутки в течение 6 мес, вторая была пере-

ведена на прием плацебо в течение того же срока. В кон-

трольной группе пациенты на протяжении всего периода 

наблюдения получали плацебо (сначала внутривенно, за-

тем в течение 6 мес перорально). К окончанию исследова-

ния статистически значимых различий между группами по 

всем изученным показателям выявлено не было [59]. 

Одной из возможных причин отрицательных результа-

тов этого исследования является относительно короткий 

период (6 мес) пероральной терапии, недостаточный для 

развития терапевтического эффекта АЛК. Так, в исследо-

вании ALADIN II продолжительность терапии составляла 

2 года [57]. Эффективность еще более продолжительно-

го лечения АЛК изучалась в исследовании NATHAN 1 [60]. 

В этом исследовании оценивали не только влияние АЛК 

на клинические проявления диабетической ПНП, но и ее 

способность замедлять прогрессирование поражения 

периферических нервов. Исследование было спланиро-

вано как рандомизированное двойное слепое и включало 

460 па циентов с диабетической ПНП, которые получали 

АЛК 600 мг/сут per os или плацебо в течение 4 лет. Было 

выявлено, что при длительном применении АЛК обладает 

статистически значимым преимуществом по сравнению с 

плацебо в отношении влияния на такие показатели, как вы-

раженность неврологического дефицита, скорость прове-

дения по нервам и вариабельность сердечного ритма [60]. 

Способность АЛК (800 мг/сут per os) уменьшать выражен-

ность автономной невропатии была продемонстрирована 

также в исследовании DEKAN (Deutsche Kardiale Autonome 

Neuropathie) [61].

Данные опубликованного в 2012 г. метаанализа ис-

следований ALADIN, SYDNEY, ORPIL, SYDNEY 2 и ALADIN III 

(n = 1160) подтвердили эффективность внутривенной тера-

пии АЛК. Клиническая значимость эффекта пероральной 

терапии еще нуждается в уточнении [62]. Сходные данные 

были получены еще в двух метаанализах [63, 64].

Результаты клинических исследований и опыт постмар-

кетингового применения свидетельствуют о безопасности 

и хорошей переносимости АЛК, с низким риском разви-

тия побочных эффектов. В крупных исследованиях ALADIN, 

ALADIN II, DEKAN, SYDNEY при применении АЛК в суточной 

дозе 600 мг частота нежелательных явлений статистически 

значимо не различалась в группах терапии и плацебо [51, 

53, 57, 61]. Более высокая частота побочных эффектов на-

блюдалась при увеличении дозы до 1200–1800 мг/сут [51, 

57, 58]. Самые частые побочные эффекты АЛК – диспепси-

ческие явления (вздутие живота, тошнота, рвота и диарея) 

и местные реакции при внутривенном введении [58]. Также 

зарегистрированы кожный зуд, крапивница, дерматит, го-

ловокружение, нарушения сна, тревога, крайне редко – ги-

погликемия (при приеме натощак), повышение активности 

печеночных ферментов и снижение содержания гормонов 

щитовидной железы. Учитывая риск развития гипогликемии, 

не следует проводить инъекции препарата натощак [22]. 

Представленные результаты крупных клинических ис-

следований позволяют определить основные принципы 

применения АЛК при диабетической ПНП, хотя в отсут-

ствие прямых сравнительных исследований некоторые во-

просы еще нуждаются в уточнении. Данные метаанализа 

G.S. Mijnhout et al. свидетельствуют о большей эффектив-

ности препарата при внутривенном его введении (среднее 

снижение общего показателя по шкале TSS составило 

2,81 балла для инъекционной формы и 1,7 балла – для таб-

летированной) [63]. После окончания курса инъекций в 
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течение 3 нед целесообразно переходить на прием препа-

рата per os. По данным исследований ALADIN и SYDNEY 2, 

оптимальной как для внутривенного, так и для перорально-

го применения является суточная доза препарата 600 мг, 

поскольку ее последующее увеличение не сопровождает-

ся повышением клинического эффекта [51, 58]. Наконец, 

результаты исследования NATHAN 1 свидетельствуют о 

необходимости проведения длительной терапии, в течение 

нескольких лет, что может позволить замедлить прогресси-

рование поражения периферических нервов [60].

В ретроспективном анализе исследования NATHAN 1, 

опубликованном в 2016 г., было установлено, что пре-

дикторами эффективности АЛК являются мужской пол, 

старший возраст, большая длительность СД и ПНП, про-

ведение инсулинотерапии, низкий индекс массы тела, 

нормальное артериальное давление и наличие в анамнезе 

сердечно-сосудистых заболеваний [65].

До конца не изучено место АЛК в ряду других средств 

терапии невропатической боли при диабетической ПНП. 

В систематическом обзоре пяти клинических исследова-

ний было отмечено, что АЛК при внутривенном введении 

статистически значимо уменьшает интенсивность болево-

го синдрома [63]. В отношении перорального применения 

точных данных не получено. Среди преимуществ АЛК над 

антиконвульсантами и антидепрессантами можно отме-

тить более благоприятный профиль безопасности, лучшую 

переносимость и меньшее количество противопоказаний, 

а также быстрое наступление анальгетического эффекта. 

Так, по данным D. Ziegler et al. (2004), максимальное умень-

шение боли при терапии АЛК наблюдается уже к 8-му дню 

терапии [55]. При слабой выраженности болевого синдро-

ма и легких проявлениях ПНП препарат, вероятно, может 

использоваться в качестве монотерапии. При более силь-

ном болевом синдроме с преобладанием центральных 

механизмов целесообразно сочетание АЛК с антидепрес-

сантом или антиконвульсантом [66]. В настоящее время 

в Канаде начато проведение клинического исследования, 

посвященного изучению эффективности комбинации АЛК 

и прегабалина в сравнении с монотерапией этими препа-

ратами у пациентов с диабетической ПНП и невропатиче-

ской болью [67]. 

Эффективной может быть комбинация АЛК с витамина-

ми группы B, в частности метилкобаламином. В исследова-

нии Y. Han et al. (2016) продемонстрировано, что АЛК и ме-

тилкобаламин оказывают дифференцированный эффект в 

отношении разных симптомов невропатии, уменьшая вы-

раженность преимущественно позитивных (АЛК) или нега-

тивных (метилкобаламин) проявлений [68].

Одним из направлений современных исследований яв-

ляется применение АЛК на ранних стадиях СД и у пациен-

тов с предиабетом с целью профилактики поражения ор-

ганов-мишеней и развития микрососудистых осложнений. 

Основанием для этого являются данные о способности 

АЛК уменьшать массу тела и снижать артериальное давле-

ние, а также оказывать протективный эффект в отношении 

сетчатки, почечных клубочков и миокарда [26, 69–72]. Кро-

ме того, выявлена способность АЛК уменьшать гиперинсу-

линизм и инсулинорезистентность [73]. 

Таким образом, АЛК является препаратом для патоге-

нетической терапии диабетической ПНП с доказанной эф-

фективностью, который уменьшает выраженность основ-

ных симптомов, замедляет прогрессирование поражения 

периферических нервов и может использоваться для кор-

рекции метаболического каскада, лежащего в основе про-

грессирования СД и его осложнений.
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Lipoic Acid in Pathogenetic Therapy of Diabetic Polyneuropathy: 
Review of Experimental and Clinical Studies
I.S. Bakulin and M.N. Zakharova

Diabetes is a major medical and social problem. Diabetic polyneuropathy is the most common complication of diabetes affecting nearly half of patients. Patho-
genesis mechanisms of diabetic polyneuropathy include hyperglycemia, oxidative stress, impairment of microcirculation and other factors. Therapeutic strategy is 
based on correction of hyperglycemia and symptomatic treatment of neuropathic pain. α-lipoic acid is the only drug product for pathogenetic treatment of diabetic 
polyneuropathy with efficacy supported by clinical evidence. Experimental studies suggested that the effects of α-lipoic acid are mediated primarily by its antioxidant 
properties, ability to improve microcirculation and to correct endothelial dysfunction, and by its anti-inflammatory activity. Clinical studies and several meta-analyses 
demonstrated improvement of positive and negative symptoms, and delay of diabetic polyneuropathy progression with α-lipoic acid treatment. We discuss major 
results of experimental and clinical studies of α-lipoic acid in diabetes. Recommendations for clinical practice are provided.

Key words: lipoic acid, pathogenetic treatment, diabetes, diabetic polyneuropathy, experimental studies, clinical studies.


