
70 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2024;18(5):70–81

Н
ев

ро
ло

ги
я

Обзорная статья / Review article

Современный взгляд на использование 
тиоктовой кислоты в неврологической практике 

Д.Х. Хайбуллина*, https://orcid.org/0000-0001-6883-7649, dina.khaibullina@mail.ru
Ю.Н. Максимов, https://orcid.org/0000-0002-1430-9741, yuri_maximov@mail.ru
А.Р. Хайбуллина, https://orcid.org/0000-0002-7948-2035, asya-kazan@mail.ru
Казанская государственная медицинская академия – филиал Российской медицинской академии непрерывного профес-
сионального образования; 420012, Россия, Казань, ул. Муштари, д. 11

Резюме 
Альфа-липоевая кислота (АЛК) является незаменимым кофактором для митохондриальных ферментов, мощным антиокси-
дантом, важной составляющей многих метаболических процессов. Большинство исследований АЛК сосредоточено именно 
на изучении ее антиоксидантных свойств. Ряд состояний – старение, атеросклероз, цирроз печени, сахарный диабет, раз-
личные типы полинейропатии, псориаз и другие могут существенно снижать уровень АЛК в организме. В статье проведен 
анализ современной литературы (107 источников, включая 17 систематических обзоров и метаанализов). Традиционно 
АЛК используется в комплексной терапии пациентов, страдающих диабетической и алкогольной полинейропатией. Однако 
анализ проведенных в мире исследований не ограничивается только этими двумя нозологическими формами. Применение 
АЛК в качестве адъювантной терапии при ряде состояний и заболеваний является обоснованным, что подтверждается кли-
ническими исследованиями, систематическими обзорами и метаанализами. Во всех исследованиях оценивалась не только 
эффективность АЛК, но и ее безопасность и частота нежелательных явлений, и было показано, что АЛК обладает высо-
ким профилем безопасности. АЛК обладает не только выраженным антиоксидантным действием, но также способностью 
хелатирования токсичных металлов, повышения внутриклеточного уровня глутатиона, снижения уровня глюкозы в крови, 
преодоления инсулинорезистентности, участия в метаболизме митохондрий, стимуляции выработки цАМФ, нормализации 
липидного профиля, снижения уровня маркеров воспаления и др. Исходя из положительного эффекта применения АЛК 
в лечении различных симптомов и нозологий, перечень показаний требует пересмотра, расширения и дополнения.
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Abstract
Alpha lipoic acid (ALA) is an essential cofactor for mitochondrial enzymes, a powerful antioxidant, and an important component 
of many metabolic processes. Most research on ALA has focused specifically on its antioxidant properties. A number of condi-
tions – aging, atherosclerosis, liver cirrhosis, diabetes mellitus, various types of polyneuropathy, psoriasis and others can signifi-
cantly reduce the level of ALA in the body. The article analyzes modern literature (107 sources, including 17 systematic reviews 
and meta-analyses). Traditionally, ALA is used in complex therapy of patients suffering from diabetic and alcoholic polyneurop-
athy. However, the analysis of studies conducted around the world is not limited to these two nosological forms. The use of ALA 
as adjuvant therapy for a number of conditions and diseases is justified, as confirmed by clinical studies, systematic reviews and 
meta-analyses. All studies assessed not only the effectiveness of ALC, but also its safety and the incidence of adverse events 
and showed that ALC has a high safety profile. ALA has not only a pronounced antioxidant effect, but also the ability to chelate 
toxic metals, increase intracellular glutathione levels, reduce blood glucose levels, overcome insulin resistance, participate 
in mitochondrial metabolism, stimulate the production of cAMP, normalize the lipid profile, reduce the level of inflammatory 
markers, etc. Based on Because of the positive effect of using ALC in the treatment of various symptoms and nosologies, the list 
of indications requires revision, expansion and addition.
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ВВЕДЕНИЕ

Альфа-липоевая (липоевая, тиоктовая) кислота (АЛК) 
была открыта в 1937 г. E.E. Snell et al. [1]. Эсмонд Снелл – 
американский биохимик, всемирную известность которо-
му принесли открытие фолиевой кислоты и работы по из-
учению биохимии витаминов группы В. В последующем 
L.J. Reed et al. было доказано участие АЛК в цикле Креб-
са и элиминации свободных радикалов в качестве коэн-
зима [2]. Химическая структура АЛК объясняет ее способ-
ность принимать участие в различных биохимических 
реакциях, связанных с окислительно-восстановительными 
процессами [3–5]. Многочисленные свойства АЛК – инак-
тивирование свободных радикалов, хелатирование ток-
сичных металлов, способность повышать внутриклеточный 
уровень глутатиона, снижение уровня глюкозы в крови, 
преодоление инсулинорезистентности, участие в метабо-
лизме митохондрий, стимуляция выработки цАМФ и др. [4] 
вызывают интерес не только у  ученых-теоретиков, но 
и у представителей практической медицины. 

Природная АЛК представлена R-изомером, в то вре-
мя как синтетическая форма является смесью R- и S-изо-
меров. В ряде работ было показано, что биодоступность 
R-АЛК выше, чем S-АЛК, что связано с различными путями 
метаболизма [6–9]. Считается, что R-АЛК является биоло-
гически активной формой, обладая большими возможно-
стями в утилизации глюкозы, в то время как S-АЛК лучше 
связывается с глутатион редуктазой. В терапевтических 
целях используется смесь обеих форм. Отмечается, что 
биодоступность АЛК зависит от возраста. В молодом воз-
расте имеется тенденция к увеличению биодоступности 
обоих изомеров АЛК, в то время как у лиц пожилого воз-
раста R-АЛК быстрее достигает максимальной концентра-
ции в плазме, а биодоступность в целом более вариабель-
на у пожилых по сравнению с молодыми [10]. При этом 
гендерных различий между биодоступностью обоих изо-
меров не отмечается [11]. 

Учитывая важность липоевой кислоты в процессах ме-
таболизма, в организме предусмотрен ее синтез в мито-
хондриях различных тканей, а также экзогенный вари-
ант ее восполнения с пищей [12–16]. При пероральном 
введении АЛК основная доля всасывания приходится на 
12-перстную кишку  [17]. У взрослых здоровых лиц эн-
догенный уровень АЛК колеблется в пределах от 1 до 
25 нг/мл [18].

В процессе исследований взгляды на роль АЛК пре-
терпевали значительные изменения. Если первоначаль-
но АЛК рассматривалась лишь в качестве незаменимого 
кофактора для митохондриальных ферментов, то с откры-
тия ее антиоксидантного действия и до настоящего вре-
мени АЛК признается сильным антиоксидантом [3, 19]. 
Большинство последующих исследований АЛК сосредо-
точено именно на изучении ее антиоксидантных свойств. 

Однако в зависимости от типа окислительного стресса 
и физиологических условий, АЛК может выступать как 
в качестве антиоксиданта, так и прооксиданта [20]. Име-
ется мнение, что терапевтические механизмы АЛК в зна-
чительной мере связаны с изменениями транскрипции 
генов, запускающих синтез белков, которые принимают 
участие в реализации антиоксидантного механизма, а не 
с прямым антиоксидантным действием [21, 22]. Ряд со-
стояний – старение, атеросклероз, цирроз печени, сахар-
ный диабет, различные типы полинейропатии, псориаз 
и т. д. могут существенно снижать уровень АЛК в организ-
ме [5, 23–25]. 

Наиболее подробно терапевтический механизм дей-
ствия АЛК изучен на примере диабетической поли-
нейропатии. История данного исследования началась 
в 1966 г. в Германии [23]. В дальнейшем исследования 
продолжались на пациентах, страдающих сахарным ди-
абетом, а также были подтверждены на эксперименталь-
ных моделях [18]. Увеличение уровня глюкозы в крови 
сопровождается повышением содержания продуктов 
гликирования, что носит название аутоокислительной 
гликолизации (АГ). Именно этот процесс приводит к по-
вышению уровня свободных радикалов  [26]. Также АГ 
снижает активность антиоксидантных энзимов. Связыва-
ние конечных продуктов АГ со специфическими рецепто-
рами оболочки нервного волокна совместно с активаци-
ей нуклеарного фактора и нарушением кровоснабжения 
нерва с последующим развитием эндоневральной ги-
поксии лежит в основе механизма повреждения нерв-
ной ткани [27, 28]. Патологический процесс усугубляет-
ся гибелью шванновских клеток в связи с повышением 
уровня глюкозы [29]. 

Основным терапевтическим эффектом АЛК является 
способность к поглощению свободных радикалов. Так-
же АЛК способствует регенерации глутатиона, витами-
нов С и Е и выступает в качестве их синергиста [5, 30]. 
АЛК участвует в окислительном декарбоксилировании 
пировиноградной кислоты и альфа-кетокислоты в каче-
стве коэнзима митохондриальных мультиферментных 
комплексов, уменьшая оксидативный стресс, снижает 
концентрацию глюкозы в крови и способствует преодо-
лению инсулинорезистентности. Отдельными исследова-
ниями показана роль АЛК в регенерации нервного во-
локна за счет стимуляции фактора роста нерва [31–33]. 
АЛК способна растворяться как в водной, так и в жиро-
вой среде, что делает ее универсальным антиоксидан-
том, имеющим возможность противостоять различным 
формам оксидантного стресса.

Показаниями к использованию АЛК, согласно инструк-
ции производителя, являются алкогольная полинейропатия 
(G62.1) и диабетическая полинейропатия (G63.2). Однако 
вышеперечисленные свойства АЛК объясняют ее приме-
нение в лечении более широкого спектра заболеваний. 
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ДИАБЕТИЧЕСКАЯ ПОЛИНЕЙРОПАТИЯ

Как отмечалось ранее, терапевтический эффект АЛК 
наиболее изучен при лечении диабетической полинейро-
патии (ДПН) [32, 34–36]. ДПН – наиболее часто встречаю
щееся осложнение сахарного диабета (СД), которое ха-
рактеризуется нарушением функции периферических 
нервов. Диагноз ДПН выставляется при условии исключе-
ния иных причин полинейропатии, что может быть доста-
точно затруднительным, учитывая наличие коморбидных 
или мультиморбидных состояний [37]. Особенно сложны-
ми для диагностики являются пациенты с сочетанной па-
тологией, например, случаи когда у одного и того же па-
циента имеется ДПН и радикулопатия [38]. У пациентов 
с СД 1-го типа проявления ДПН выявляются в среднем 
через 5 лет после дебюта. При СД 2-го типа уже в дебюте 
у 10–15% пациентов имеются клинические проявления 
ДПН [39]. По мере прогрессирования СД число пациен-
тов с ДПН также возрастает [40]. Клинические проявле-
ния ДПН варьируют от практически незаметных для па-
циента до выраженных, которые приводят к снижению 
качества жизни. В основе развития ДПН лежат несколь-
ко взаимосвязанных процессов: гипергликемия, окисли-
тельный стресс, активация перекисного окисления липи-
дов, образование свободных радикалов и др. Кроме того, 
у пациентов с СД отмечается снижение активности анти-
оксидантной системы организма. Таким образом, исполь-
зование АЛК в лечении ДПН является патогенетически 
обусловленным. Эффективность ее применения в виде 
снижения негативной и позитивной неврологической 
симптоматики была многократно доказана клиническими 
исследованиями (ALADIN, ALADIN III, SYDNEY I, SYDNEY II, 
NATHAN II) [41–43], в том числе рандомизированными, 
плацебоконтролируемыми [44–46], а также данными си-
стематических обзоров и метаанализов [35, 47–49].

Так, G.L. Ran et  al. провели метаанализ 9  рандо-
мизированных контролируемых исследований с  об-
щим числом участников 1153, которые были разделе-
ны на 3 группы в зависимости от получаемой терапии 
(АЛК, эпалрестат и мекобаламин в качестве монотера-
пии, двойной или тройной терапии). Авторы сделали вы-
вод, что при ДПН тройная комбинированная терапия 
может быть более эффективной, чем монотерапия или 
двойная терапия [50]. К аналогичным выводам пришли 
и авторы метаанализа 20 исследований, посвященных 
монотерапии АЛК и эпалрестатом и комбинированной 
терапии этими же препаратами [51]. J.K. Frediani et al. 
также рекомендуют использование АЛК в терапии ДПН 
на основании анализа 40 исследований, изучавших эф-
фективность диеты, витаминотерапии, АЛК и пищевых 
добавок в лечении хронической нейропатической боли 
у взрослых [52]. В то же время авторы одного из обзоров 
указывают, что АЛК, вероятно, оказывает незначительное 
влияние или вообще не влияет на симптомы нейропатии, 
но при этом считают необходимым продолжить даль-
нейшие исследования [53]. В другом проспективном од-
ноцентровом двойном слепом плацебоконтролируемом 
исследовании приняли участие 200 пациентов с ДПН, 

из  которых 100  пациентов получали АЛК в  качестве 
дополнительной терапии перорально в суточной дозе 
1200 мг за 2 приема на протяжении 6 мес., а 100 паци-
ентов – плацебо в течение того же времени [54]. В каче-
стве инструмента оценки эффективности лечения при-
менялись различные шкалы, оценка проводилась перед 
началом лечения, через 1, 3 и 6 мес. от начала терапии. 
Пациенты, получавшие АЛК, имели значительно лучшие 
результаты по всем оцениваемым параметрам. Нежела-
тельные явления в виде легкой тошноты наблюдалась 
у 6 человек, при этом все пациенты продемонстрирова-
ли высокую приверженность терапии и не прервали уча-
стие в исследовании. На основании анализа получен-
ных результатов авторы сделали вывод, что добавление 
в схему лечения ДПН пероральной формы АЛК в суточ-
ной дозе 1200 мг, разделенной на 2 приема курсом про-
должительностью 6 мес. является эффективным, безопас-
ным и хорошо переносимым.

ДИСЦИРКУЛЯТОРНАЯ ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ

Ряд исследований посвящен изучению эффектив-
ности применения АЛК в составе комплексной терапии 
при сосудистых заболеваниях головного мозга и сопут-
ствующих когнитивных нарушениях. У больных дисцир-
куляторной энцефалопатией 1–2-й степени отмечалось 
регрессирование астении, вестибулярных нарушений, пи-
рамидной симптоматики [55, 56]. Положительное влияние 
АЛК на когнитивные функции наблюдалось у пациентов 
с СД 2-го типа [57].

НЕЙРОПАТИЧЕСКАЯ БОЛЬ

Лечение нейропатической боли является актуальной 
проблемой неврологии. Несмотря на многочисленные 
исследования в этом направлении, продолжаются пои-
ски наиболее оптимальных сочетаний препаратов. Одно 
из последних исследований, посвященных данному во-
просу, – рандомизированное двойное слепое исследо-
вание эффективности монотерапии АЛК и прегабалином, 
а также их комбинацией у пациентов с нейропатической 
болью. Из 55 рандомизированных участников у 20 была 
выявлена диабетическая нейропатия, у 19 – нейропатия 
тонких волокон и у 16 – другие нейропатии. Оценивались 
средняя ежедневная интенсивность боли, качество жиз-
ни, сон, побочные эффекты и некоторые другие показа-
тели. По мнению авторов, исследование демонстрирует 
превосходство прегабалина над АЛК в качестве моноте-
рапии и не доказывает увеличения эффективности от со-
четания АЛК с прегабалином для лечения нейропатиче-
ской боли [58].

АЛКОГОЛЬНАЯ НЕЙРОПАТИЯ

В лечении алкогольной полинейропатии АЛК рассма-
тривается как этиотропный препарат. Около 70% пациен-
тов с алкогольной полинейропатией отмечали снижение 
болевого синдрома и чувствительных нарушений после 
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терапии АЛК [59]. При сравнении эффективности с тиа-
мином было показано преимущество АЛК по клиниче-
ским и нейрофизиологическим показателям [60]. Экспе-
риментально были получены доказательства способности 
АЛК значительно снижать нейротоксичность и предотвра-
щать индуцированное этанолом внутриклеточное окисле-
ние белков [61]. 

ПЕРИФЕРИЧЕСКИЕ НЕЙРОПАТИИ, 
ВЫЗВАННЫЕ ХИМИОТЕРАПИЕЙ

У  онкологических больных встречается перифе-
рическая нейропатия, вызванная химиотерапией. Па-
тофизиология данного состояния плохо изучена, и  су-
ществует проблема его терапии и/или профилактики. 
В работе S. Dinicola et al. обсуждается использование АЛК 
и L-ацетил-карнитина в качестве профилактических пре-
паратов и указывается на необходимость дальнейших ис-
следований [62]. Возможность применения АЛК с целью 
профилактики нейропатии при химиотерапии паклитак-
селом и доксорубицином у пациенток с раком молочной 
железы изучалась в рандомизированном двойном сле-
пом плацебоконтролируемом проспективном исследова-
нии [63]. Пациентки были разделены на 2 равные группы, 
одна из которых помимо химиотерапии получала 600 мг 
АЛК 1 раз в день в течение 6 мес., а 2-я группа с ана-
логичной химиотерапией получала плацебо. По сравне-
нию с плацебо АЛК вызывала значительное снижение 
проявлений нейропатии, а также приводила к достовер-
ному снижению сывороточных уровней натрийуретиче-
ского пептида головного мозга, фактора некроза опухоли-
альфа, малонового диальдегида и нейротензина (p < 0,05). 
Авторы пришли к выводу, что АЛК может использоваться 
в качестве адъювантной терапии для профилактики и ле-
чения нейропатии, связанной с химиотерапией, у женщин 
с раком молочной железы.

В лечении пациентов с колоректальным раком ши-
роко используется противоопухолевый препарат окса-
липлатин, одним из побочных действий которого явля-
ется развитие периферической нейропатии. Учитывая, 
что в основе оксалиплатин-индуцированной перифери-
ческой нейропатии также лежит окислительный стресс, 
было проведено экспериментальное исследование эф-
фективности АЛК и эпалрестата на модели рыбок да-
нио. Рыбки данио были поделены на 3 группы, которые 
обрабатывались оксалиплатином, оксалиплатином в со-
четании с эпалрестатом и оксалиплатином в сочетании 
с АЛК соответственно. С помощью конфокального ми-
кроскопа оценивалось количество бифуркаций аксонов 
в дистальном нервном окончании, а используя иммуно-
гистохимические анализировали образование синапсов 
на окончаниях сенсорных нервов. Результаты проведен-
ного исследования показали, что АЛК и эпалрестат об-
ладают защитным действием, тем самым снижают риск 
развития оксалиплатин-индуцированной перифериче-
ской нейропатии у рыбок данио, что в дальнейшем мож-
но использовать в разработке схем лечения данного ос-
ложнения [64]. 

НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Увеличение продолжительности жизни в мире при-
вело к повышению нейродегенеративных заболеваний. 
Увеличение продолжительности жизни в  мире приве-
ло к росту числа пожилых людей, а также распростра-
ненности и  бремени возрастных болезней, таких как 
сердечно-сосудистые, рак, неалкогольный жировой гепа-
тоз, сахарный диабет, нейродегенеративные заболева-
ния и деменция. Повышение риска возрастных заболева-
ний связано с дефицитом отдельных питательных веществ 
(незаменимых и несущественных биофакторов) в старею-
щем организме. Примерами таких биофакторов являют-
ся жирные кислоты омега-3, пищевые волокна, α-токофе-
рол, витамин D, тиамин, фолиевая кислота, АЛК. Данный 
список потенциально полезных биофакторов для профи-
лактики и лечения возрастных заболеваний не является 
исчерпывающим и требует дополнения [65]. 

БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА

Одним из прогрессирующих нейродегенеративных за-
болеваний пожилого возраста является болезнь Альцгей-
мера (БА), которая сопровождается нарастающей демен-
цией. В основе патоморфологических изменений при БА 
лежит накопление нейрофибриллярных клубков внутри 
нейронов и аномальное отложение пептида β-амилои-
да. В патогенезе БА значимую роль играют митохондри-
альные дисфункции, приводящие к нарушениям биоэнер-
гетических свойств клетки. F. Dieter et al. в эксперименте 
исследовали влияние АЛК на митохондриальную дисфунк-
цию, используя клеточную модель БА. Полученные ре-
зультаты показали, что АЛК усиливает митохондриальный 
мембранный потенциал, что приводит к повышению уров-
ня аденозинтрифосфата (АТФ), являющегося индикатором 
улучшения функции митохондрий [66]. Продолжаются ра-
боты над лекарственными препаратами, обладающими 
нейропротективным эффектом [67], изучается возмож-
ность применения АЛК в лечении БА с учетом ее способ-
ности предотвращать избыточное образование свобод-
ных радикалов, регулировать метаболизм, производство 
энергии и биогенез митохондрий [68, 69].

РАССЕЯННЫЙ СКЛЕРОЗ

Рассеянный склероз (РС) – хроническое демиелини-
зирующее заболевание центральной нервной системы 
(ЦНС), приводящее к  стойкой инвалидизации пациен-
тов. Различают несколько вариантов течения заболева-
ния. Самым частым вариантом является ремитирующий 
тип течения, который неизбежно трансформируется во 
вторично-прогрессирующее течение с обострениями и без 
обострений, реже встречается первично-прогрессирующее 
течение заболевания, также с обострениями и без них. 
Оценку тяжести обострений и инвалидизации принято 
оценивать по расширенной шкале инвалидизации EDSS. 
Кроме патогенетической терапии рассеянного склеро-
за препаратами, изменяющими течение рассеянного 
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склероза (ПИТРС), а также терапии купирования обостре-
ний глюкокортикостероидами, активно используется ме-
таболическая терапия, включающая в себя антиоксидант-
ные и нейропротективные препараты, в том числе АЛК. Их 
применение объясняется теорией патогенеза РС «outside-
in», построенной на предположении, что аутореактивные 
Т-клетки взаимодействуют с эндотелиальными и другими 
клетками гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), а после 
встречи с аутоантигеном начинают активно пролифери-
ровать, секретировать провоспалительные цитокины, что 
приводит к повышению проницаемости ГЭБ с последую-
щей миграцией моноцитов, макрофагов, В-лимфоцитов, 
цитотоксических лимфоцитов и развитию процессов де-
миелинизации и нейродегенерации. Указанные процес-
сы сопровождаются образованием большого количества 
активных форм кислорода, высвобождением матриксной 
металлопротеиназы-9 (MMP-9), растворимой внутрикле-
точной молекулы адгезии-1 (sICAM-1), что отражает про-
цессы активного оксидативного стресса, который не только 
повреждает клетки ЦНС, но способствует более активной 
миграции Т-клеток и моноцитов в ЦНС. 

Несколько работ показали значимое снижение уров-
ней MMP-9, sICAM-1  как при применении ПИТРС, так 
и при применении АЛК [70, 71]. Согласно систематиче-
скому обзору и метаанализу, антиоксидантная и противо-
воспалительная эффективность АЛК в лечении РС показа-
на в нескольких работах. В модели экспериментального 
аутоиммунного энцефаломиелита у мышей, АЛК ингиби-
ровала активность иммунных клеток и воспалительной 
инфильтрации в ЦНС, снижала миграцию клеток через 
ГЭБ, повышала целостность последнего, способствовала 
увеличению популяции олигодендроцитов и регенера-
ции нейронов. Сообщалось, что у пациентов с РС на фоне 
применения АЛК оставался стабильным или снижался по-
казатель EDSS, однако, данный факт требует более деталь-
ного исследования в связи с некоторыми особенностями 
выборки пациентов. Примечательно исследование, в кото-
ром было показано, что у 39 пациентов с РС на фоне ле-
чения АЛК было отмечено уменьшение количества новых 
и увеличивающихся бляшек при проведении МРТ голов-
ного мозга, что косвенно свидетельствует о противореци-
дивном влиянии препарата [72]. 

Исследовалось и влияние АЛК на течение обострения 
заболевания. В исследовании приняли участие 42 паци-
ента с длительностью обострения РС 10 дней на момент 
госпитализации. Пациенты были разделены на 2 группы. 
В 1-й группе проводилась стандартная терапия метил-
преднизолоном в суточной дозе 1000 мг в течение 5 дней, 
а во 2-й группе к стандартному лечению было добавлено 
внутривенное введение АЛК в суточной дозе 600 мг в те-
чение 5 дней с последующим переводом на пероральный 
прием в той же дозе в течение 5 нед. Степень инвалиди-
зации по расширенной шкале EDSS на момент начала те-
рапии была выше во 2-й группе. Согласно результатам, бо-
лее выраженная положительная динамика по показателям 
EDSS наблюдалась в группе пациентов с АЛК. Такая дина-
мика сохранялась не только в острый период на протяже-
нии 14 дней, но и в последующие 4 нед. При этом была 

отмечена хорошая переносимость АЛК и высокая привер-
женность терапии со стороны всех пациентов [73].

Как уже отмечалось, при РС параллельно с  аутоим-
мунным воспалением идет процесс нейродегенерации. 
В доказательство влияния АЛК на процессы нейродеге-
нерации, вызываемые митохондриальной дисфункцией 
и оксидативным повреждением, представлены данные не-
которых исследований. Так, в одном из слепых плацебо-
контролируемых исследований, где пациенты со вторично-
прогрессирующим РС длительно принимали АЛК в суточной 
дозе 1200 мг, продемонстрировано, что степень атрофии го-
ловного мозга в исследуемой группе была в 3 раза меньше 
по сравнению с контрольной [74]. Часто при прогрессиру-
ющих формах РС встречаются стойкие нарушения функ-
ции ходьбы, отчасти вызванные нарушением координации 
движений, что значительно снижает качество жизни паци-
ентов. Проведено 2-летнее двойное слепое плацебокон-
тролируемое исследование, включавшее 21 участника со 
вторично-прогрессирующим РС (ВПРС). Все пациенты груп-
пы соответствовали следующим критериям: доказанное 
прогрессирование инвалидизации (EDSS ≤ 6), отсутствие 
обострений в течение последних 5 лет, способность выпол-
нить тест ходьбы на 25 футов без поддержки, получение те-
рапии глатирамер ацетатом, интерфероном бета-1б либо 
отсутствие терапии. Оценку проводили при помощи теста 
«Time up and Go» (оценка мобильности, статического и ди-
намического равновесия). Результаты показали, что у паци-
ентов с ВПРС прием АЛК в суточной дозе 1200 мг способен 
сохранить функцию ходьбы, в том числе за счет улучшения 
некоторых показателей функции равновесия, особенно при 
исходно более низких показателях EDSS [75]. 

КОМПРЕССИОННЫЕ РАДИКУЛОПАТИИ

Применение антиоксидантной терапии, в  том чис-
ле АЛК, в лечении компрессионной радикулопатии имеет 
множество примеров [76–78]. В проспективном обсерва-
ционном исследовании оценивалась эффективность ре-
абилитации молодых пациентов (n = 128) с дискогенной 
радикулопатией. Выборка была поделена на 3 группы. Пер-
вая группа получала комбинированную терапию, включав-
шую протокол немедикаментозной реабилитации и еже-
дневный прием 600 мг АЛК, 1000 мг ацетил-L-карнитина, 
50 мг ресвератрола и 800 мг холекальциферола в течение 
30 дней; 2-я группа получала только немедикаментозную 
терапию в рамках указанного протокола и 3-я группа по-
лучала медикаментозную терапию аналогично первой без 
физических методов реабилитации. Клиническая оценка 
проводилась перед началом лечения (Т0), через 30 дней от 
начала лечения (Т1) и через 60 дней после окончания ле-
чения (Т2). В качестве инструментов оценки применялись 
следующие шкалы: числовая рейтинговая шкала, опросник 
Освестри, шкала оценки качества жизни. Также всем па-
циентам проводилось стабилометрическое исследование. 
Комбинированная терапия продемонстрировала статисти-
чески лучшие результаты по сравнению с другими груп-
пами на этапе Т1 по боли (р < 0,05), степени нарушения 
жизнедеятельности (р < 0,05) и качеству жизни (р < 0,05); 
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на этапе Т2 – только по боли (р < 0,05) и качеству жизни 
(р < 0,05). Из анализа данных стабилометрической оценки 
наблюдалось статистически значимое улучшение только 
в 1-й группе на этапе Т2 (p < 0,05) по сравнению с другими 
группами. Полученные результаты позволили сделать вы-
вод об эффективности комплексного использования АЛК, 
ацетил-L-карнитина, ресвератрола и холекальциферола 
в сочетании с немедикаментозными методами в терапии 
дискогенной радикулопатии [79].

Оценка эффектности использования АЛК в  каче-
стве адъювантной терапии при применении пульсо-
вой радиочастотной абляции для лечения хронической 
пояснично-крестцовой радикулопатии обсуждается в ра-
боте K.A. Abdelrahman et al., в которой 120 пациентов 
с пояснично-крестцовой радикулопатией были распре-
делены на 2-й группы. Пациентам обеих групп была про-
ведена пульсовая радиочастотная абляция, в дополнение 
к которой пациенты 2-й группы получали АЛК перораль-
но в суточной дозе 1800 мг в 3 приема в течение 3 нед., 
затем в суточной дозе 600 мг еще в течение 2 нед. Оцен-
ка проводилась с использованием числовой аналоговой 
шкалы боли и опросника Освестри. Лучшие результаты 
наблюдались у пациентов 2-й группы через 3 и 6 мес. по-
сле вмешательства [80].

Помимо клинических исследований эффективность 
применения АЛК в лечении компрессионно-ишемической 
радикулопатии показана в экспериментах на животных 
моделях [81, 82].

ТУННЕЛЬНАЯ НЕЙРОПАТИЯ СРЕДИННОГО НЕРВА

Туннельная нейропатия срединного нерва (синдром 
запястного канала) характеризуется ишемией нерва, эн-
доневральным отеком, венозным стазом и последующи-
ми метаболическими изменениями. Существует два под-
хода к решению проблемы: хирургический (декомпрессия 
нерва) и консервативный. Причем использование хирурги-
ческого лечения не исключает последующего применения 
медикаментозной терапии в послеоперационном перио-
де. В двойное слепое проспективное рандомизированное 
контролируемое исследование было включено 64 паци-
ента с верифицированным синдромом запястного кана-
ла. Всем пациентам была проведена хирургическая деком-
прессия срединного нерва, после чего половина пациентов 
получала АЛК в течение 40 дней, другая половина – пла-
цебо. Оценивалось наличие приступов боли, потребность 
применения анальгетиков, показатели Бостонского опро-
сника оценки карпального туннельного синдрома, также 
проводилось электронейромиографическое исследова-
ние через 3 мес. после операции. По результатам иссле-
дования, АЛК не оказала существенного улучшения ско-
рости проведения импульса по нерву и не повлияла на 
показатели Бостонского опросника оценки карпального 
туннельного синдрома. Однако в группе, получавшей АЛК, 
было отмечено статистически значимое снижение часто-
ты приступов послеоперационной боли. Также была отме-
чена хорошая переносимость АЛК. Авторы рассмотрели 
возможность использования АЛК в качестве стандартной 

послеоперационной терапии после хирургической деком-
прессии срединного нерва в запястном канале при усло-
вии подтверждения полученных результатов в более круп-
ных исследованиях [83]. Более впечатляющие результаты 
получили авторы рандомизированного двойного слепого 
плацебоконтролируемого исследования, которые пришли 
к выводу, что курсовое введение АЛК, начатое за 1 мес. до 
хирургической декомпрессии и продолженное в течение 
2 мес. после нее, значимо улучшает клинические и нейро-
физиологические результаты [84].

В другом исследовании изучалось влияние АЛК на ин-
тенсивность болевого синдрома при терапевтическом ле-
чении синдрома запястного канала. В исследовании при-
няли участие 115 пациентов, поделенных на 3 группы. 
Всем участникам исследования проводились ортезиро-
вание запястья и физиотерапевтические процедуры. Па-
циенты 2-й группы дополнительно получали АЛК перо-
рально, а пациентам 3-й группы стартовая терапия АЛК 
проводилась внутривенным введением с последующим 
переходом на пероральный прием. Все пациенты были 
обследованы до начала лечения, а также спустя 1 и 3 мес. 
от начала терапии. Анализ полученных результатов выя-
вил значительное преимущество комбинированного вве-
дения АЛК по сравнению с пациентами, которые получали 
АЛК только перорально или не получали ее вообще [85].

Еще одно проспективное рандомизированное контро-
лируемое открытое исследование ставило целью оцен-
ку роли R-изомера АЛК у 134 пациентов, страдающих 
синдромом запястного канала легкой и средней степе-
ни тяжести. Группа А получала R-АЛК в дозировке 600 мг 
в день в течение 60 дней, группа В – контрольная, препа-
рат не получала. В группе А наблюдалось статистически 
значимое уменьшение боли по сравнению с контрольной 
группой. Бостонский опросник оценки карпального тун-
нельного синдрома значительных улучшений по другим 
симптомам и функциям не выявил. Тем не менее, авторы 
пришли к выводу, что курсовое лечение синдрома запяст-
ного канала легкой и средней степени тяжести R-АЛК в те-
чение 2 мес. приводит к положительным краткосрочным 
результатам, даже при рассмотрении хирургической де-
компрессии нерва в качестве методики выбора [86].

ВОСПАЛЕНИЕ 

Воспаление является универсальной реакцией орга-
низма на повреждение вне зависимости от причины, ко-
торая может носить как эндогенный, так и экзогенный 
характер. К маркерам воспаления относятся С-реактив-
ный белок (СРБ), интерлейкин-6 (ИЛ-6) и фактор некро-
за опухоли-α (ФНО-α). Ряд метаанализов, проведенных 
по исследованиям клинических испытаний, опубликован-
ным в базах данных PubMed, ISI, Web of Science, Кокра-
новской библиотеки и Scopus, был посвящен изучению 
влияния АЛК на маркеры воспаления. В одном из систе-
матических анализов, проведенном в 2018 г., было изуче-
но 508 источников, из которых 11 были включены в ме-
таанализ [87]. Полученные результаты показали влияние 
АЛК на уровень СРБ в виде его значительного снижения 



76 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2024;18(5):70–81

Н
ев

ро
ло

ги
я

с выраженной гетерогенностью между выбранными ис-
следованиями. Анализ показал, что АЛК может значитель-
но снизить уровень СРБ в сыворотке, при исходном уровне 
более 3 мг/л и при продолжительности курса более 8 нед. 
Также был сделан вывод, что АЛК способна снижать уро-
вень СРБ только у пациентов, не страдающих диабетом. 

В другом метаанализе, проведенном после система-
тического поиска в тех же базах данных, использовалась 
модель случайных эффектов для изучения влияния АЛК 
на уровень СРБ в крови. Общее количество участников 
в 16 исследованиях составило 1040, из которых 515 полу-
чали АЛК, а 525 – плацебо. Продолжительность исследо-
ваний составляла от 1,5 до 52 нед. В большинстве вклю-
ченных исследований суточная доза АЛК была равной 
600 мг, но в 6 исследованиях использовались другие су-
точные дозы – 300, 400, 800, 900 и 1200 мг. Мета-регрес-
сионный анализ показал, что продолжительность приема 
АЛК играет ключевую роль в снижении уровня СРБ, опти-
мальной является длительность в 12 нед. или менее, что 
указывает на кратковременное и преходящее влияние 
АЛК на уровни СРБ. Наибольший эффект достигался при 
суточной дозе в 600 мг, что подтверждалось статистически 
значимым снижением СРБ. В исследованиях, где АЛК вво-
дилась в более высоких или меньших дозах, не наблюда-
лось значительного снижения уровней СРБ, что указыва-
ет на возможную U-образную кривую действия АЛК [88].

Если результаты приведенных систематических об-
зоров и метаанализов однозначно подтверждают спо-
собность АЛК снижать уровень маркеров воспаления 
в сыворотке крови, то взгляды на зависимость «доза – 
эффективность» противоречивы. В 2023 г. были опубли-
кованы данные систематического обзора и метаанализа 
20 рандомизированных контролируемых исследований 
с общим размером выборки 947 участников по изучению 
эффективности АЛК в зависимости от применяемой дозы. 
Для оценки размера эффективности рассчитывали сред-
невзвешенные различия и 95%-ный доверительный ин-
тервал, неоднородность между исследованиями оценива-
лась с использованием Q-критерия Кокрана. Зависимость 
«доза – эффективность» оценивалась с использовани-
ем дробного полиномиального моделирования. Результа-
ты метаанализа показали, что добавление АЛК к базовой 
терапии значительно снижает уровень СРБ и концентра-
ции TNF-α. Никаких признаков отклонения от линейности 
между дозой и продолжительностью приема АЛК в отно-
шении концентрации СРБ, IL-6 и TNF-α в сыворотке обна-
ружено не было. Был сделан вывод, что добавление АЛК 
к базовой терапии снижает уровень маркеров воспале-
ния, не имея доказательств нелинейной связи с дозой или 
продолжительностью лечения [89].

КОРОНАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 
И ПОСТКОВИДНЫЙ СИНДРОМ

Прошедшая пандемия COVID-19 стимулировала ис-
следования в области применения АЛК для лечения кли-
нических проявлений коронавирусной инфекции как 
при остром, так и при хроническом течении. В работе 

G. Pagano et al. обсуждается защитное действие АЛК, ко-
энзима Q10 и карнитина при ряде хронических забо-
леваний, многократно описанное в научной литературе. 
Авторы делают вывод о возможности применения ука-
занных митохондриальных нутриентов в качестве компо-
нентов адъювантной терапии, направленной на противо-
действие окислительному стрессу при сепсисе и других 
острых заболеваниях, включая пневмонию, связанную 
с COVID-19 [90, 91].

Несмотря на большое количество имеющихся дан-
ных о молекулярных механизмах цитокинового штор-
ма и полиорганной недостаточности, возникающих при 
многих нозологиях, в случае COVID-19 информация огра-
ничена. Цитокиновый шторм, наблюдаемый у пациентов 
с  тяжелым течением COVID-19, способствует разруше-
нию эндотелия, что приводит к острому респираторно-
му дистресс-синдрому, полиорганной недостаточности 
и смерти. В связи с этим изучалась возможная роль АЛК 
и пальмитоилэтаноламида (ПЭА) в противодействии ме-
ханизмам перепроизводства активных форм кислорода 
(АФК) и воспалительных цитокинов. В качестве модели 
in vitro были использованы стимулированные липополи-
сахаридом (ЛПС) эпителиальные клетки легких человека, 
которые имитировали молекулярный паттерн, связанный 
с патогеном, и воспроизводили клеточные сигнальные 
пути при синдроме цитокинового шторма. В этой моде-
ли острого повреждения легких исследовалось влияние 
комбинированного воздействия АЛК и ПЭА на цитоки-
новый шторм. Результаты показали, что комбинация АЛК 
и ПЭА может снижать уровни АФК и оксида азота, воздей-
ствуя на основные цитокины при воспалении, вызванном 
COVID-19. Эта работа впервые открыла новую стратегию 
противодействия воспалительному повреждению, связан-
ному с COVID-19, путем восстановления каскадной акти-
вации иммунного ответа [92].

Хроническое течение COVID-19 отличается от острого 
и имеет характеристики, сходные с синдромом хрониче-
ской усталости. Целью проспективного наблюдательного 
исследования было изучение влияния комбинации ко-
энзима Q10 и АЛК на клинические проявления хрониче-
ской коронавирусной инфекции. Пациенты в количестве 
174 человек с хроническим течением COVID-19 были 
разделены на 2 группы. Пациенты 1-й группы (n = 116) 
получали в качестве лечения комбинацию коэнзима Q10 
с АЛК, в то время как пациенты 2-й группы (n = 58) ни-
какого лечения не получали. Результаты оценивались 
по шкале FSS (Fatigue Severity Scale). Положительный 
результат был получен у 62  (53,5%) пациентов основ-
ной группы и у 2  (3,5%) пациентов контрольной груп-
пы. Однако авторы указывают на необходимость под-
тверждения результатов посредством двойного слепого 
плацебоконтролируемого исследования большей про-
должительности [93].

Одним из признанных проявлений COVID-19 являет-
ся потеря обоняния. Оценка влияния АЛК на восстанов-
ление утраченного обоняния было целью следующего ис-
следования. В это рандомизированное контролируемое 
исследование были включены 128 взрослых пациентов, 
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у которых наблюдалась стойкая потеря обоняния в те-
чение более 3 мес. после заражения COVID-19. Участ-
ники были случайным образом разделены на 2 группы, 
одна из которых получала лечение в виде обонятель-
ной тренировки и АЛК, а вторая – обонятельную трени-
ровку и плацебо. Длительность терапии составила 12 нед. 
Обонятельную дисфункцию оценивали с  помощью 
визуально-аналоговой шкалы (ВАШ) и теста Connecticut 
Chemosensory Clinical Research Center (CCCRC). Обе груп-
пы улучшили показатели ВАШ и CCCRC. Не было выявле-
но существенных различий между группами, тем не ме-
нее показатели основной группы несколько превышали 
показатели группы сравнения. В целом наблюдалось зна-
чительное улучшение обонятельной функции у пациентов 
обеих групп. Однако, учитывая отсутствие существенной 
разницы между результатами в группах, авторы считают, 
что дополнительное введение в терапевтическую схему 
АЛК не имеет преимуществ перед только обонятельной 
тренировкой [94].

ДРУГИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И СОСТОЯНИЯ

Антиоксидантные свойства АЛК побуждают исследо-
вателей к поиску возможного использования препарата 
в комплексной терапии широкого спектра заболеваний, 
выходящих за рамки инструкции по применению и име-
ющихся на сегодняшний день клинических рекоменда-
ций. В частности, в статье N.R. Indika et al. обсуждается 
возможность применения витаминов, минералов и кофак-
торов, включая АЛК, в коррекции расстройств аутистиче-
ского спектра у детей. В качестве обоснования их исполь-
зования авторы приводят данные о дефиците витаминов 
и ионов металлов, необходимых для функционирования 
нейромедиаторов [95]. В систематическом обзоре и мета-
анализе, проведенном A. Abu-Zaid et al. изучалось влияние 
АЛК на различные кардиометаболические факторы ри-
ска и гормональные параметры у пациенток с синдромом 
поликистозных яичников (СПКЯ). Было показано, что до-
бавление АЛК в схему терапии улучшает некоторые гор-
мональные показатели и является эффективной дополни-
тельной терапией для лечения женщин с СПКЯ [96]. 

Также выявлено влияние АЛК на липидный профиль, 
мужское бесплодие, потерю веса, гликемический контроль 
и функцию почек у пациентов с диабетической нефропа-
тией [97–100]. 

Диабетическая ретинопатия и синдром сухого гла-
за – проблема, с которой сталкиваются пациенты с СД. 
Экспериментальные исследования продемонстрировали 
положительное влияние АЛК при синдроме сухого глаза 
и диабетической ретинопатии за счет снижения экспрес-
сии матриксной металлопротеиназы-9 в эпителиальных 
клетках роговицы и уменьшения окислительного стресса. 
Есть данные, что АЛК с генистеином и витаминами могут 
защищать клетки сетчатки и снижать воспалительный эф-
фект у пациентов с диабетом [101].

В ряде исследований сообщалось о влиянии АЛК на 
показатели ожирения – вес, индекс массы тела, окруж-
ность талии, соотношение окружности талии к окружности 

бедер и жировую массу, в  то время как влияние дозы 
и продолжительности приема АЛК на данные показатели 
описано в единственном метаанализе [102].

Несомненный интерес представляют систематический 
обзор и метаанализ оценки влияния АЛК на липидный про-
филь. Уровни общего холестерина и липопротеинов низкой 
плотности в сыворотке были значительно ниже у субъек-
тов, получавших АЛК, по сравнению с контрольной группой, 
при этом существенных изменений не обнаружено для ли-
попротеинов высокой плотности. АЛК снижала уровни триг-
лицеридов в сыворотке как в диабетических, так и в неди-
абетических группах по сравнению с контрольной группой. 
Данный метаанализ показал способность АЛК благоприят-
но влиять на липидный профиль. Однако авторы считают, 
что для подтверждения полученных результатов необхо-
димы дополнительные исследования [103].

БЕЗОПАСНОСТЬ АЛК

Изучение безопасности применения АЛК входило 
практически во все приведенные выше исследования. 
Кроме того, в 2020 г. были опубликованы результаты си-
стематического обзора литературы и метаанализа доступ-
ных рандомизированных плацебоконтролируемых кли-
нических исследований, посвященных изучению профиля 
безопасности АЛК. Были объединены данные 71 клини-
ческого исследования, включающего 155 групп лечения, 
в которые вошли 4 749 пациентов, из которых 2 558 по-
лучали лечение АЛК, а 2 294 – плацебо. Метаанализ по-
казал, что прием АЛК не вызывал риска развития ка-
ких-либо нежелательных явлений. Применение АЛК было 
безопасным даже в подгруппах, имеющих риски по куре-
нию, сердечно-сосудистым заболеваниям, диабету, бере-
менности, неврологическим расстройствам, ревматиче-
ским заболеваниям, тяжелой почечной недостаточности, 
а также в детском и подростковом возрасте [104].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Обобщая информацию, полученную в результате ана-
лиза большого массива научной литературы, можно сде-
лать следующие выводы. 

АЛК обладает не только выраженным антиоксидантным 
действием, но также способностью хелатирования токсич-
ных металлов, повышения внутриклеточного уровня глу-
татиона, снижения уровня глюкозы в крови, преодоления 
инсулинорезистентности, участия в метаболизме митохон-
дрий, стимуляции выработки цАМФ, нормализации липид-
ного профиля, снижения уровня маркеров воспаления и др. 

Показания к применению препаратов АЛК, зареги-
стрированных в РФ, ограничены диабетической и алко-
гольной полинейропатиями. 

Исходя из положительного эффекта применения АЛК 
в лечении различных симптомов и нозологий, перечень по-
казаний требует пересмотра, расширения и дополнения.�
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