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ВСТУП
Альфа-ліпоєва кислота (α-ЛК), відома також як 

тіоктова кислота (за хімічною структурою: 1,2 
дитіолан-3-пентаноєва кислота) – сірковмісна 
середньоланцюгова жирна кислота, яка 
синтезується в мітохондріях метаболічно активних 
клітин ссавців з лінолевої кислоти та відіграє роль 
кофактора ферментів окислювальних реакцій. 
Відкрита E. Snell 1937 року у складі лактацидних 
бактерій; ізольована та докладно вивчена як 
кофермент піруватдегідрогенази 1951 року L. Reed 
та співавторами. Перші випадки терапевтичного 
застосування α-ЛК описали 1959 року в Німеччині 
E. Bock та J. Schneeweiss – для лікування хворих із 
гострим отруєнням грибами Аmanita phalloides. 
А невдовзі ті самі автори виявили лікувальні 
властивості α-ЛК при невропатіях [1]. 

У наш час α-ЛК та її відновленій хімічній формі – 
дигідроліпоєвій кислоті приписують низку корисних 
біохімічних та епігенетичних властивостей: вони 
діють як універсальні антиоксиданти, здатні 
відновлювати окислені форми інших ферментів 
антиоксидантного захисту організму, а також 
модулюють численні внутрішньоклітинні сигнальні 
шляхи, зокрема інсуліновий та ядерний фактор каппа 
В (NFkB) [1, 2]. Перераховані властивості, а також 
безпека α-ЛК як ендогенного метаболіту організму 
людини обгрунтовують напрямок вивчення 
препаратів на її основі при лікуванні захворювань, 
у патогенезі яких важливу роль відіграють 
оксидантний стрес, інсулінорезистентність та 
системна запальна відповідь, зокрема – цукрового 
діабету (ЦД) та його ускладнень. 

Патофізіологічні передумови та ефекти α-ЛК 
на клітинному рівні

Патогенез мікросудинних ускладнень ЦД складний 
та багатофакторний. Вважається, що основними 
рушійними факторами є хронічна гіперглікемія, 
інсулінорезистентність тканин, оксидантний стрес, 
та порушення кровопостачання органів-мішеней, 
зумовлені мікроангіопатією [1]. Оксидантний стрес 
призводить до порушень у сигнальних ланцюжках 
багатьох внутрішньоклітинних процесів. Продукти 
вільнорадикального окислення пригнічують 
експресію генів, які регулюють секрецію інсуліну 
бета-клітинами, порушують функцію рецепторів, 
ферментів та транспортерів сигнального шляху 
інсуліну [3]. Важливим фактором ураження органів-
мішеней при ускладненнях ЦД є утворення 
кінцевих глікованих продуктів у реакціях 
неензиматичної взаємодії надлишку глюкози із 
внутрішньоклітинними білками [4].        

Завдяки наявності в молекулах двох тіолових 
(сірковмісних) груп α-ЛК та її відновлена форма 
– дигідроліпоєва кислота (ДЛК) є потужними 
природними антиоксидантами зі здатністю 
захоплювати і знешкоджувати реактивні сполуки 
кисню [2]. Перевагою тандему α-ЛК/ДЛК є 
амфіфільність, тобто ці молекули виявляють 
антиоксидантні властивості як на ліпідному шарі 
клітинних мембран, так і водно-гелевому середовищі 
цитозолю. α-ЛК та ДЛК здатні регенерувати з 
окислених форм деякі інші антиоксиданти – вітаміни 
Е, С, ферменти системи глутатіону [5]. Їхній біосинтез 
залежить від доступності субстрату – амінокислоти 
цистеїну. α-ЛК стимулює утворення цистеїну з 
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цистину, а також через активацію ядерного фактора 
Nrf2 впливає на експресію генів, які відповідають за 
антиоксидантний захист [6]. 

Нещодавно виявлено важливу молекулярну 
мішень антиоксидантного ефекту α-ЛК. У 
дослідах in vitro показано здатність α-ЛК 
відновлювати S-нітрозильовані форми 
дигідроліпоїл-лізин сукцинілтрансферази та 
α-кетоглутаратдегідрогенази. S-нітрозилювання цих 
мітохондріальних ферментів, залучених у процес 
переносу енергетичних субстратів, призводить 
до дефіциту аденозинтрифосфату (АТФ). α-ЛК 
відновлює активність ферментів, що сприяє 
підвищенню енергетичної безпеки клітин [7]. 

α-ЛК бере участь в інсулінозалежних 
метаболічних шляхах утилізації глюкози і синтезу 
глікогену. Дослідами in vitro встановлено, що 
правообертальний оптичний ізомер R-α-ЛК 
сприяє транслокації білків-транспортерів GLUT1 
та GLUT4 на мембрани адипоцитів та міоцитів 
скелетних м'язів, що супроводжується підвищенням 
активності протеїнів інсулінового сигнального 
шляху – субстрату інсулінових рецепторів 1 
(IRS1), фосфатидилінозитид 3-кінази (PI3K) та 
протеїнкінази В [8]. Ці ефекти підтвердилися в 
експерименті на щурах Zucker – тваринній моделі 
інсулінорезистентності [9]. 

α-ЛК інгібує ядерний фактор транскрипції каппа-В 
(NFkB). У фізіологічних умовах він присутній в 
неактивній формі у цитозолі, а при гіперглікемії 
та пов'язаному з нею окислювальному стресі 
активується і переміщується в ядро клітини, де 
індукує транскрипцію генів молекул запалення 
та факторів судинної адгезії. Пригніченням цього 
ланцюга пояснюють протизапальний ефект α-ЛК, 
продемонстрований у низці досліджень [10, 11]. 

Метаболічні ефекти α-ЛК також пов'язують 
із протеїнкіназою, що активується 
5'аденозинмонофосфатом (AMPK). Цей 
багатофункціональний протеїн експресується 
у периферичних тканинах та гіпоталамусі, він 
задіяний у багатьох сигнальних шляхах регуляції 
вуглеводного обміну, стресових реакцій та 
клітинного циклу [12]. Активація АМРК призводить 
до пригнічення синтезу ферментів глюконеогенезу 
та утворення жирних кислот, а з іншого боку – до 
стимуляції продукування АТФ із надлишку глюкози та 
жирних кислот. Крім того, АМРК сприяє транслокації 
GLUT4 незалежно від присутності інсуліну, що є 
важливим альтернативним стимулом до утилізації 
надлишку глюкози. Наразі точний механізм, завдяки 

якому α-ЛК стимулює АМРК невідомий, проте 
зазначені молекулярно-епігенетичні ефекти АМРК 
сприяють зниженню рівня глюкози в сироватці крові 
та підвищують чутливість тканин до дії інсуліну [12].  

На рівні гіпоталамусу АМРК бере участь у регуляції 
апетиту і енерговитрат. В експериментах α-ЛК 
шляхом пригнічення гіпоталамічної АМРК викликала 
аноректичний ефект, що, імовірно, сприяє зниженню 
маси тіла на тлі прийому препаратів α-ЛК [13, 14]. 

Є підстави вважати, що α-ЛК чинить непряму 
судинорозширювальну дію за рахунок впливу 
на синтез універсального ендотеліального 
фактору оксиду азоту (NO). У пацієнтів з ЦД α-ЛК 
покращувала NO-опосередковану вазодилатацію 
та мікроциркуляцію. В умовах мікроангіопатії, яка 
завжди супроводжує ЦД, цей механізм, імовірно, 
має значення для покращення кровопостачання 
органів-мішеней [15]. Ці знахідки обгрунтовують 
доцільність подальшого вивчення α-ЛК у клінічних 
дослідженнях у якості патогенетичної терапії 
ускладнень ЦД.

α-ЛК при діабетичній невропатії
Діабетична поліневропатія (ДПН) – поширене 

хронічне ускладнення ЦД обох типів. Больова 
форма ДПН суттєво знижує якість життя пацієнтів 
та змушує звертатися по медичну допомогу. Типові 
невропатичні симптоми, такі як спонтанний біль 
у кінцівках, парестезії, гіперестезія, оніміння, 
больова реакція на небольові стимули (алодинія), 
що зазвичай погіршуються на ніч та мають 
характерну анатомічну локалізацію у зонах 
«рукавичок» та «шкарпеток», можна виявили у 
кожного п'ятого пацієнта з тривалим анамнезом 
ЦД. Натомість безбольова форма ДПН через 
порушення іннервації та трофіки периферичних 
тканин створює передумови для травматизації та 
розвитку синдрому діабетичної стопи – головної 
причини нетравматичних ампутацій нижніх кінцівок 
у світі. Порушення вегетативної іннервації серця 
(автономна невропатія) зумовлює схильність 
до порушень ритму та безбольового перебігу 
інфаркта міокарда, унаслідок чого це захворювання 
своєчасно не розпізнається та має гірший прогноз 
[16].

У двох рандомізованих плацебо-контрольованих 
подвійних сліпих дослідженнях за участю пацієнтів із 
симптомами дистальної симетричної поліневропатії 
на тлі ЦД 2 типу α-ЛК порівняно з плацебо достовірно 
знижувала оцінки виразності симптомів за шкалою 
TSS (total symptom score) протягом трьох тижнів 
лікування. Була встановлена оптимальна доза 
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препарату α-ЛК для внутрішньовенного введення – 
600 мг на добу [17, 18]. 

Тривалий (до 2 років) пероральний прийом α-ЛК в 
дозах 600-1200 мг на добу після початкової 5-денної 
фази внутрішньовенних інфузій асоціювався з 
достовірним покращенням показників провідності 
сенсорних і моторних периферичних нервових 
волокон у пацієнтів із ДПН на тлі ЦД 1 та 2 типів [19]. 

Пероральна терапія α-ЛК в дозах 600-1800 мг 
на добу достовірно зменшувала такі прояви ДПН 
як пекучий біль, парестезії та оніміння кінцівок. 
Також достовірно підвищувалися вібраційна, 
температурна і тактильна чутливість шкіри, 
що є ознакою покращення функції сенсорних 
нервових волокон [20]. Доза 600 мг на добу для 
перорального прийому виявилася оптимальною за 
співвідношенням ефективності та переносимості 
з найвищим NNT – 2,7 (кількість пацієнтів, яких 
треба було пролікувати, щоб отримати полегшення 
симптомів невропатії на 50% та більше за шкалою 
TSS в одного хворого). 

Найбільша тривалість контрольованого 
дослідження α-ЛК у пацієнтів з ДПН становила 4 роки 
[21]. На тлі перорального прийому α-ЛК в дозі 600 
мг на добу порівняно з групою плацебо відзначено 
достовірне покращення оцінок за шкалами NIS та  
NIS-LL (оцінювання симптомів невропатії в нижніх 
кінцівках). 

У рандомізованому контрольованому 
дослідженні DEKAN (Deutsche Kardiale Autonome 
Neuropathie) лікування α-ЛК у дозі 800 мг 
на добу отримували пацієнти з автономною 
кардіальною невропатією на тлі ЦД 2 типу [22]. За 
даними кількісного аналізу результатів добового 
моніторування електрокардіограми відзначено 
достовірне зменшення варіативності серцевого 
ритму, що опосередковано вказує на покращення 
вегетативного контролю серцевої діяльності.

У перерахованих дослідженнях отримано 
докази рівня Іb ефективності α-ЛК при лікування 
ДПН та автономної ДН. У подальшому результати 
метааналізів підвищили рівень доказів до 
максимального Іа. За даними метааналізу досліджень 
внутрішньовенної терапії (4 дослідження, 1258 
пацієнтів) відмінності на користь α-ЛК проти 
плацебо за оцінками шкали TSS становили 24,1% 
(95% довірчий інтервал 13,5-33,4%), за оцінками NIS-
LL – 16,0% (5,7-25,2%). У групах α-ЛК 52,7% пацієнтів 
відзначали ≥50% полегшення симптомів порівняно 
з 36,9% у групах плацебо. Покращення оцінок за TSS 
сягало рівня статистичної достовірності починаючи 

з 8-го дня лікування [23]. 
Інший метааналіз із залученням досліджень як 

пероральної, так і парентеральної терапії виявив 
стандартизовану різницю оцінок за TSS на користь 
ефективності α-ЛК -2,26 (95% ДІ від -3,12 до -1,41). 
Ефект внутрішньовенної терапії був більш виразним 
порівняно з пероральною: -2,81 (від -4,16 до -1,46) та 
1,78 (від -2,45 до -1,10) відповідно [24]. 

Наразі ДПН є основним показанням до 
терапевтичного застосування α-ЛК у більшості 
країн, де цей засіб зареєстровано як лікарський.

Переваги α-ЛК. Думка експертів
В одному з останніх оглядів на тему лікування 

неврологічних ускладнень ЦД [15] обговорюються 
переваги α-ЛК порівняно з іншими засобами 
терапії больової ДПН: 1) краща переносимість 
та відсутність седативного ефекту (порівняно 
з антиконвульсантами, антидепресантами 
та нейролептиками); 2) швидкий початок дії 
(здебільшого при внутрішньовенному введенні); 3) 
α-ЛК не лише ефективно полегшує больові відчуття, 
але й покращує дефіцитарні симптоми ДПН, зокрема 
порушення чутливості в уражених кінцівках. На 
думку експертів найбільшу користь від призначення 
α-ЛК можуть отримати наступні категорії пацієнтів: 
1) ті що мають супутні захворювання, які обмежують 
застосування антидепресантів та габапентиноїдів 
(ішемічна хвороба серця, порушення серцевого 
ритму, в тому числі внаслідок автономної 
діабетичної невропатії, хронічні захворювання 
печінки); 2)  пацієнти з ранніми проявами ДПН, коли 
імовірність сповільнення прогресування невропатії 
під дією метаболічних та антиоксидантних ефектів 
α-ЛК є досить високою, а призначення аналгетиків 
центральної дії ще не виправдане через можливі 
побічні ефекти, що можуть призвести до зниження 
прихильності хворих до лікування. Ретроспективне 
дослідження в умовах первинної амбулаторної 
практики, проведене в Німеччині, показало, що 
перехід з терапії α-ЛК на прийом габапентину 
асоціювався з почастішанням візитів до лікарів, 
скарг на побічні ефекти і в кінцевому рахунку – зі 
збільшенням витрат на лікування [25]. 

α-ЛК та інші ускладнення ЦД. Роль контролю 
глікемії

Деякі аспекти застосування α-ЛК у діабетичній 
клініці ще потребують уточнення. Так, не зовсім 
зрозуміло, якою мірою ефективність α-ЛК при ДПН 
залежить від ступеню контролю глікемії, а також від 
вихідної тяжкості ураження нервів та тривалості 
захворювання. Цікаво, що у клінічних дослідженнях 
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α-ЛК при ДПН, які враховували зміни у глікемічному 
профілю, не було показано достовірного впливу 
терапії на вміст глікованого гемоглобіну HbA1c  
при достовірному покращенні невропатичних 
симптомів [17, 19]. 

Проведено три рандомізованих плацебо-
контрольованих дослідження, в яких α-ЛК або α-ЛК 
в комбінації з омега-3 поліненасиченими кислотами 
та вітаміном Е призначали додатково до стандартної 
цукрознижувальної терапії пацієнтам з ЦД 2 
типу [26-28]. Антиоксидантна терапія позитивно 
впливала на показники HbA1c, ліпідограму, маркери 
перекисного окислення ліпідів, а також сприяла 
зниженню маси тіла пацієнтів з її надлишком. 
Проте невеликі вибірки, а також той факт що 
α-ЛК комбінували з іншими антиоксидантами, не 
дозволили виявити достовірні відмінності між 
групами активного лікування та плацебо. 

Меншою мірою вивчені ефекти α-ЛК при 
інших ускладненнях ЦД. В експериментах на 
моделі діабетичної ретинопатії експозиція α-ЛК 
зменшувала оксидантний стрес ретинальних 
мітохондрій, покращувала енергетичний метаболізм 
та кровопостачання сітківки [29, 30]. У клінічному 
дослідженні терапія α-ЛК не попереджала розвиток 
діабетичного макулярного набряку [31], хоча в 
іншій роботі було показано покращення параметрів 
електроретинограми [32].

У тварин із експериментальною діабетичною 
нефропатією α-ЛК зменшувала ступінь альбумінурії 
і запобігала окислювальному пошкодженню 
ниркових канальців [33, 34]. У двох невеликих 
клінічних дослідженнях терапія із застосуванням 
α-ЛК призводила до зменшення маркерів 
окислювального стресу, але не впливала на 
альбумінурію у пацієнтів із ЦД [35, 36]. 

Цього року опубліковані результати 
екcпериментального дослідження на моделі 
стрептозотоцин-індукованого ЦД, в якому показана 
здатність α-ЛК сповільнювати темп діабетичної 
міопатії. Протягом 4 тижнів лікування спостерігали 
суттєве покращення утилізації глюкози м'язовими 
волокнами швидкого і повільного типів, що 
супроводжувалося зменшенням ступеню їх атрофії  
[37]. 

Перспективи комбінованої терапії ДПН з 
включенням α-ЛК

Наразі триває рандомізоване подвійне сліпе 
дослідження, в якому вивчаються ефективність 
та безпечність комбінації α-ЛК та прегабаліну 

в терапії невропатичного болю, в тому числі за 
участю пацієнтів із ДПН [38]. Автори обгрунтовують 
доцільність вивчення саме цієї комбінації з 
точки зору сумації терапевтичних ефектів та 
покращення переносимості компонентів завдяки 
зменшенню доз кожного з них. Дозу препаратів 
планується титрувати до досягнення максимальної 
переносимої, але не більше ніж 1800 мг на день 
α-ЛК і 450 мг на день прегабаліну. Профілі побічних 
ефектів прегабаліну та АЛК відрізняються, тому 
в комбінації не очікується їхнього взаємного 
посилення. Запланована тривалість фази активної 
терапії – 18 міс. 

α-ЛК – поки що єдиний неседативний системний 
засіб терапії ДПН з доказами клінічної ефективності. 
Прегабалін – модулятор ноцицептивної та 
антиноцицептивної систем центральної дії з 
доведеною ефективністю щодо невропатичного 
болю, але з седативним ефектом (15%-25%), 
який обмежує титрацію дози. В дослідженнях, 
що вивчали дози α-ЛК 1200 мг на добу та більше, 
повідомлялося про такі побічні ефекти як 
нудота та блювання [39]. Проте в дослідженні 
безпеки в дозах 900 мг/день протягом 6 тижнів, 
а потім 1200 мг на день ще 6 тижнів, у поєднанні з 
пероральними цукрознижувальними засобами 
(метформіном, похідними сульфонілсечовини, 
глітазонами) та інсулінотерапією у хворих на ЦД 2 
типу не спостерігалося серйозних побічних явищ чи 
відхилень біохімічних показників крові  [40]. 

ВИСНОВКИ
За результатами проведених до цього часу 

рандомізованих контрольованих досліджень та 
метааналізів можна зробити наступні висновки 
щодо можливостей клінічного застосування α-ЛК 
при ускладненнях ЦД:

1) курс внутрішньовенних інфузій α-ЛК в дозі 600 
мг на добу тривалістю 3 тижні достовірно полегшує 
основні симптоми ДПН;

2) полегшення позитивних симптомів ДПН (болю, 
парестезій, алодинії) супроводжується регресом 
дефіцитарних проявів невропатії – порушень 
чутливості в уражених кінцівках;

3) пероральний прийом α-ЛК у дозі 600 мг на добу 
тривалістю до 4 років також є безпечним та сприяє 
контролю симптомів ДПН;

4) клінічні дослідження підтвердили сприятливий 
профіль безпеки та переносимості α-ЛК при ДПН в 
терапевтичному діапазоні доз 600-1200 мг на добу;
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5) клінічне значення позитивних метаболічних 
ефектів α-ЛК при інших ускладненнях ЦД потребує 
подальшого вивчення. 
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РЕЗЮМЕ
Альфа-ліпоєва кислота в лікуванні ускладнень 
цукрового діабету 

В огляді обговорюються біохімічні та епігенетичні 
властивості альфа-ліпоєвої (тіоктової) кислоти (α-
ЛК), які можуть бути застосовані у профілактиці та 
лікуванні мікроваскулярних ускладнень цукрового 
діабету (ЦД). Узагальнено експериментальні 
дані щодо антиоксидантного, протизапального 
ефектів α-ЛК, а також здатності відновлювати 
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внутрішньоклітинний сигнальний шлях інсуліну та 
запобігати негативним наслідкам активації ядерного 
фактору каппа В (NFkB). 

Також проаналізовано доказову базу стосовно 
клінічних ефектів, безпеки та переносимості α-ЛК як 
лікувального засобу. Рандомізовані контрольовані 
дослідження достатньої статистичної потужності 
проводилися здебільшого з метою вивчення 
ефектів α-ЛК у лікуванні діабетичної поліневропатії. 
Встановлено, що курс внутрішньовенних інфузій α-ЛК 
в дозі 600 мг на добу тривалістю 3 тижні достовірно 
полегшує основні симптоми ДПН – біль, парестезії, 
а також відновлює чутливість шкіри уражених 
кінцівок. Пероральний прийом α-ЛК у дозі 600-
1200 мг на добу також сприяє контролю симптомів 
ДПН, хоча за даними метааналізів, меншою мірою, 
ніж внутрішньовенна терапія. Клінічні дослідження 
підтвердили сприятливий профіль безпеки та 
переносимості α-ЛК в терапевтичному діапазоні 
доз при тривалості прийому до 4 років. Клінічне 
значення позитивних метаболічних ефектів α-ЛК 
при інших ускладненнях ЦД, таких як ретинопатія 
та ураження нирок, потребує подальшого вивчення.

Ключові слова: альфа-ліпоєва кислота, тіоктова 
кислота, ускладнення цукрового діабету, діабетична 
невропатія.

РЕЗЮМЕ
Альфа-липоевая кислота в лечении осложнений 
сахарного диабета

В обзоре обсуждаются биохимические и 
эпигенетические свойства альфа-липоевой 
(тиоктовой) кислоты (α-ЛК), которые могут 
быть использованы в профилактике и лечении 
микроваскулярных осложнений сахарного диабета 
(СД). Обобщены экспериментальные данные 
об антиоксидантном, противовоспалительном 
эффектах α-ЛК, ее способности восстанавливать 
внутриклеточный сигнальный путь инсулина и 
предотвращать негативные последствия активации 
ядерного фактора каппа В (NFkB).

Также проанализирована доказательная 
база клинических эффектов, безопасности и 
переносимости α-ЛК как лечебного средства. 
Рандомизированные контролированные 
исследования адекватной статистической 
мощности проводились преимущественно с целью 
изучения эффектов α-ЛК в лечении диабетической 
полинейропатии. Установлено, что курс 
внутривенных инфузий α-ЛК в дозе 600 мг в сутки 
длительностью 3 недели достоверно облегчает 

основные симптомы ДПН – боль, парестезии, а 
также восстанавливает чувствительность кожи 
пораженных конечностей. Пероральный прием 
α-ЛК в дозе 600-1200 мг/сут также способствует 
контролю симптомов ДПН, хотя по данным 
метаанализов, в меньшей степени, чем внутривенная 
терапия. Клинические исследования подтвердили 
благоприятный профиль безопасности и 
переносимости α-ЛК в терапевтическом диапазоне 
доз при длительности приема до 4 лет. Клиническое 
значение положительных метаболических 
эффектов α-ЛК при других осложнениях СД, таких 
как ретинопатия и поражение почек, требует 
дальнейшего изучения.

Ключевые слова: альфа-липоевая кислота, 
тиоктовая кислота, осложнения сахарного диабета, 
диабетическая нейропатия.

SUMMARY
Alpha-lipoic acid in treatment of diabetes mellitus 
complications

The review concerns biochemical and epigenetic 
mechanisms of alpha-lipoic (tioctic) acid (α-LA) 
underlying it`s beneficial effects in prophylaxis and 
treatment of diabetes mellitus (DM) microvascular 
complications. Experimental data of antioxidant, anti-
inflammatory properties, ability to restore intracellular 
signal pathway of insulin and to alleviate detrimental 
consequences of nuclear kappa B factor (NFkB) 
activation are summarized. 

Also the evidence base of clinical efficacy, safety and 
tolerability of α-LA is analyzed. Randomized controlled 
trials of adequate statistic power were mainly aimed 
to study efficacy of α-LA in treatment of diabetic 
polyneuropathy (DPN). It was established that the 
course of intravenous infusions of α-LA in dose 600 mg 
daily with 3-week duration significantly improves the 
symptoms of DPN – pain, paresthesia and recovers the 
skin sensitivity in affected limbs. Oral supplementation 
of 600-1200 mg/day α-LA also contributes to 
symptoms alleviation, but in lesser degree compared 
with parenteral treatment, as was concluded in meta-
analyses. Clinical trials confirmed the favorable safety 
and tolerability profile of α-LA in therapeutic dose 
range with up to 4 years of supplementation. Clinical 
significance of α-LA beneficial metabolic effects in 
some other DM microvascular complications such 
as retinopathy and kidney damage is to be further 
investigated.

Key words: alpha-lipoic acid, tioctic acid, diabetes 
mellitus complications, diabetic neuropathy.
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