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Альфа-липоевая кислота: от фармакологических 
свойств к клиническому применению

Альфа-липоевая кислота (АЛК) (1,2-дитиолан-3-пентановая 

кислота), известная также как тиоктовая кислота, «витамин N», 

является неотъемлемой частью клеток организма, высвобожда-

ющих энергию аэробным путем [1]. Липоевая кислота была от-

крыта в 1937 году E.E. Snell и соавторами, установившими, что для 

роста некоторых бактерий требуется соединение из экстракта 

картофеля [2]. В 1951 году группа ученых во главе с американским 

биохимиком L.J. Reed [3] впервые выделили липоевую кислоту из 

бычьей печени и в последующем продемонстрировали, что она 

является незаменимым биохимическим кофактором для мито-

хондриальных ферментов (в частности, участие в цикле Кребса  

и элиминации свободных радикалов) [4]. 

Первый клинический опыт применения АЛК относится  

к 1959 году, когда немецкие врачи E. Bock и соавторы приме-

нили это лекарственное средство при остром отравлении 

бледной поганкой. Вскоре этот же авторский коллектив пред-

ставил результаты терапевтической эффективности АЛК при 

нейропатической боли [5]. В 1980-е годы было обнаружено, 

что АЛК является сильным антиоксидантом. Применение АЛК 

в медицинской практике ассоциируется с формированием 

представлений об окислительном стрессе и перекисном 

окислении липидов как о достаточно универсальном пато-

генетическом механизме повреждения клеток и тканей [6].  

В представленном обзоре рассмотрены биохимические ха-

рактеристики, фармакологические свойства АЛК и результаты 

клинического применения в терапевтической практике.

Физико-химические свойства

Название «липоевая» кислота получила за сходство физико-

химических свойств с липоидами – веществами, растворимыми 

в органических (липофильных) соединениях и нерастворимыми 

в воде. Благодаря этому свойству липоевая кислота способна 

достаточно легко проникать через различные биомембраны. 

Молекула липоевой кислоты представляет собой кислоту жир-

ного ряда, которая состоит из 8 атомов углерода и 2 атомов 

серы, что предопределило еще одно название соединения – 

тиоктовая («тио» – соединение серы, «октос» – восемь) кислота. 

Благодаря наличию асимметричного атома углерода АЛК су-

ществует в двух энантиомерных формах: R-(+)-липоевая кисло-

та и S-(−)-липоевая кислота. В организме синтезируется только 

правовращающий изомер АЛК (R-АЛК), и именно он участвует  

в энергетическом метаболизме митохондрий [7]. 

Синтетическая форма липоевой кислоты (известная как 

альфа-липоевая кислота) представляет собой рацемическую 

смесь двух изомеров – R- и S-формы, в которой R-энантиомер 

более биологически активен, чем S-энантиомер [8]. Установ-

лено, что абсолютная биодоступность (при приеме per os по 

сравнению с парентеральным применением у людей) 200 мг 

АЛК водного раствора составляет 38% для R-формы и 28% – для 

S-формы [9]. Однако после внутривенного введения не выяв-

лено различий содержания R- и S-липоевой кислоты в плазме 

крови. АЛК в виде твердых форм относительно стабильна, но 

полимеризуется при нагревании выше температуры ее плавле-

ния (47,5°C) и под действием света, в частности, растворяется 

в нейтральном растворе [11]. Поэтому при применении раст-

вора АЛК флакон следует затемнять.

Благодаря тиоловым (сульфгидрильным) группам АЛК может 

существовать в окисленной (-S-S-) (липоевая кислота) и восста-

новленной (SH-) формах (дигидролипоевая кислота). Преобла-

дающей формой является дигидролипоевая кислота, которая 

взаимодействует с активными формами кислорода (АФК), од-

нако и окисленная форма АЛК также способна инактивировать 

свободные радикалы [1].
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В организме человека АЛК находится в митохондриях каж-

дой клетки. АЛК в небольших количествах синтезируется из ок-

тановой кислоты и цистеина (как одного из доноров серы) [7]. 

Являясь серосодержащим веществом, AЛК считается тиоловым 

компонентом. Клетки млекопитающих способны синтезировать 

АЛК путем активации митохондриальной синтазы липоевой кис-

лоты (LASY) [12].

Эндогенный уровень АЛК у здорового человека составля-

ет 1–25 нг/мл [13]. Однако ее синтез снижается с возрастом,  

а также у лиц с хроническими заболеваниями, связанными  

с дисбалансом окислительно-восстановительного статуса кле-

ток (рисунок) [14]. Кроме того, в условиях окислительного стрес-

са отмечается повышенный расход АЛК и ее суточная потреб-

ность для взрослого человека достигает 200–300 мг в сутки [15].

Дополнительным источником АЛК являются пищевые продук-

ты. АЛК содержится, в основном, в продуктах животного проис-

хождения (красное мясо, печень, сердце и почки). Основными 

растительными источниками АЛК являются картофель, шпинат, 

брокколи, брюссельская капуста, помидоры, горох и рисовые 

отруби (таблица) [16]. 

Основные физиологические эффекты 
липоевой кислоты

1. Влияние на энергетический метаболизм, обмен глюко-

зы и липидов. Основной функцией АЛК является участие в окисли-

тельно-восстановительных процессах цикла трикарбоновых кислот 

(цикл Кребса) в качестве кофермента, оптимизируя реакции 

окислительного фосфорилирования. Амид липоевой кислоты 

является коферментом Е2 (дигидролипоат-ацетилтрансферазы) 

мультиферментного комплекса пируватдегидрогеназы, который 

катализирует окислительное декарбоксилирование пирувата, 

альфа-кетоглутарата и разветвленных альфа-кетокислот, образу-

ющихся при трансаминировании лейцина, изолейцина и валина. 

Липоевая кислота также является важным элементом системы 

расщепления глицина. В последующем альфа-оксокислоты под-

вергаются дальнейшей модификации, завершающейся перено-

сом ацетила на коэнзим А с образованием конечного продукта 

ацетил-КоА, который является высокоэнергетическим (макро-

эргическим) соединением. Также происходит восстановление 

липоевой кислоты (катализируются дигидролипоат-дегидроге-

назой, Е3) с образованием дигидролипоевой кислоты. При этом 

образуется никотинамидадениндинуклеотид (НАДН).

Таким образом, АЛК занимает важное место в утилизации угле-

водов и осуществлении нормального энергетического обмена, 

что улучшает «энергетический статус» клетки. Поскольку АЛК не-

обходима для поддержания окисления карбоновых кислот в цикле 

Кребса, она участвует в регулировании липидного и углеводного 

обмена, способствует снижению концентрации глюкозы в крови 

и увеличению содержания гликогена в печени. Доказанным меха-

низмом действия АЛК является гиполипидемический, заключаю-

щийся в снижении синтеза холестерина, подавлении липолиза и 

уменьшении высвобождения жирных кислот из жировой ткани [33].

2. Цитопротективное действие. Биологические эффекты АЛК,

в первую очередь, ассоциируются с ее антиоксидантными свой-

ствами. Идеальный антиоксидант должен отвечать следующим 

требованиям: всасываться из пищи, легко преобразовываться  

в клетках и тканях в пригодную для использования форму, обла-

дать разнообразием антиоксидантных свойств, включая взаимо-

действие с другими антиоксидантами в клеточных мембранах  

и межклеточном пространстве, и низкой токсичностью [17]. АЛК 

удовлетворяет всем этим требованиям, что предполагает ее вы-

сокую терапевтическую эффективность в качестве антиоксидан-

та. Указанные свойства характеризуют ДГЛК как один из самых 

мощных природных антиоксидантов. Уникальность АЛК как ан-

тиоксиданта заключается в способности непосредственно уда-
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Таблица. Содержание АЛК в продуктах [16]

Пищевые продукты Содержание АЛК, мкг/кг

Субпродукты (печень, почки, сердце) >1000

Молоко 900

Говядина 725

Рис 220

Капуста белокочанная 115
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лять свободные радикалы, восстанавливать эндогенные антиок-

сиданты, такие как глутатион, аскорбиновую кислоты и витамин Е, 

а также наличие металл-хелатной активности [8]. 

Удаление свободных радикалов. Липоевая кислота является 

уникальным эндогенным и экзогенным антиоксидантом, поскольку 

напрямую инактивирует свободные радикалы в окисленном и вос-

становленном виде. Важно подчеркнуть, что липоевая кислота про-

являет антиоксидантные свойства и в клетках, и в крови, т.е. в гидро-

фильных (цитоплазма и плазма крови) и гидрофобных (клеточная 

мембрана и липопротеины) средах. Липоевая кислота инактивиру-

ет гидроксильные и пероксидные радикалы, синглетный кислород 

[18]. ДГЛК удаляет перекисные соединения, супероксидные ради-

калы и предупреждает пероксидацию белков [19].

Регенерация эндогенных антиоксидантов. Антиоксиданты 

представляет собой соединения, удаляющие свободные радика-

лы. Взаимодействуя с активными формами кислорода, они преры-

вают свободнорадикальное окисление и переходят в окисленные 

формы, которые, в свою очередь, с помощью соответствующих фер-

ментов превращаются в восстановленные формы. Показано, что 

ДГЛК восстанавливает аскорбиновую кислоту и витамин E из окис-

ленных форм [18, 20]. Установлено, что ДГЛК более эффективно вос-

станавливала витамин C, чем глутатион; однако у глутатиона отмече-

на вдвое большая химическая активность с ее тиольной группой [21]. 

Выявлено, что ДГЛК уменьшает содержание окисленной формы то-

коферола как прямым способом, так и опосредованно с помощью 

снижения окисленной формы витамина С (дегидроаскорбат), ко-

торый также превращает образующиеся радикалы α-токоферола  

в восстановленные формы. Кроме того, ДГЛК уменьшает количест-

во окисленных форм кофермента Q10, который, в свою очередь, 

дополнительно трансформирует окисленные формы токоферола  

в восстановленные [22]. Таким образом, липоевая кислота участву-

ет в реакциях восстановления аскорбиновой кислоты, витамина Е  

и генерации убихинона Q10, которые являются ведущими компонен-

тами антиоксидантной защиты организма. В нормальных условиях 

в клетке сохраняется равновесие между уровнем свободноради-

кального окисления и активностью антиоксидантных систем.

Хелатирование металлов. Предполагается, что АЛК и ДГЛК спо-

собны связывать ионы редокс-активных металлов (железо, медь, 

цинк и марганец), вовлеченных в качестве катализаторов в реакции 

образования свободных радикалов и окислительное поврежде-

ние. Продемонстрировано, что ДГЛК за счет хелатирования ионов 

металлов помогает организму избавиться от накопления попадаю-

щих токсинов [23]. Ранее отмечено, что оксиданты могут приводить 

к гибели клеток посредством разрыва лизосом с участием распо-

ложенного в лизосомах железа, которое катализирует реакцию 

Фентона с образованием гидроксильных радикалов и поврежде-

нием лизосомальных мембран. АЛК защищает лизосомы от окис-

лительного стресса путем хелатирования лизосомального железа 

и, следовательно, предупреждает реакцию Фентона в лизосомах. 

Установлено, что под влиянием липоевой кислоты наблюдается 

уменьшение количества гидроксильных радикалов, генерируемых 

реакцией Фентона, а также поглощение перекиси и активных форм 

кислорода [24]. Показано, что липоевая кислота и ДГЛК связывают 

тяжелые металлы, однако более выраженное хелатирование отме-

чено у R-формы [25]. Липоевая кислота является более эффективной 

в хелатировании ионов меди, цинка и свинца, тогда как ДГЛК обра-

зует комплексы и с этими тремя металлами, и с ионами Fe3+ и ртути, 

которые плохо растворимы в воде. И хотя ДГЛК хелатирует только 

Fe3+, потенциально она способна удалять железо и из соединения 

с ферритином. Хелатирование железа и меди в клетках головного 

мозга при помощи ДГЛК способствует уменьшению количества сво-

бодных радикалов, являющихся важным звеном патогенеза болез-

ни Альцгеймера [26]. Отмечено, что в головном мозге ионы кадмия  

в незначительном количестве стимулируют выраженное перекис-

ное окисление липидов, которое можно предупредить с помощью 

липоевой кислоты [27]. С помощью хелатирования указанных ме-

таллов можно предупредить образование свободных радикалов, 

что имеет важное значение в терапии заболеваний, в основе кото-

рых лежит окислительный стресс, индуцированный металлами.

Ядерный фактор каппа В (NF-kB). Изменения редокс-статуса 

внутриклеточной среды и модификации сульфгидрильных групп 

в сигнальных белках могут стимулировать изменение активности 

факторов транскрипции. АЛК может модифицировать редокс-ста-

тус сигнальных молекул посредством окисления сульфгидрильных 

групп или тиол-дисульфидных превращений различных белков.  

К редокс-чувствительным транскрипционным факторам относит-

ся ядерный фактор каппа В (NF-kB), контролирующий экспрессию 

генов воспалительного ответа и апоптоза клеточного цикла [28]. 

Продемонстрировано, что АЛК подавляет ядерный фактор каппа 

B. Так, у больных сахарным диабетом 1-го типа терапия АЛК (600 мг 

в сутки в течение 2 недель) приводила к значительному снижению 

активности NF-kB в моноцитах [29]. В условиях in vitro [30] отмечено, 

что АЛК ингибирует стимулированную повышением глюкозы и фак-

тора некроза опухоли альфа (ФНО-α) миграцию гладкомышечных 

клеток сосудов (ГМК) и увеличенную экспрессию матриксной ме-

таллопротеиназы 9 (ММП-9). В случае мутации сайта связывания 

NF-kB АЛК не влияла на активность ММП-9, что указывает на участие 

сигнального пути NF-kB в специфическом ингибировании ММР-9  

с помощью АЛК. Авторы предположили, что АЛК может быть полез-

ной для профилактики гиперплазии неоинтимы после ангиоплас-

тики посредством ингибирования сигнального пути NF-kappaB/

ММП-9. Установлено, что в условиях in vitro и in vivo АЛК подавляет NF-

kB-зависимое повышение внутриклеточных молекул адгезии (ICAM), 

ФНО-α и моноцитарный хемоаттрактантный протеин-1 (МСР-1).

3. Влияние на реактивность организма. Стимуляция ретикулоэн-

дотелиальной системы; иммунотропное действие (снижение уров-

ней интерлейкина-1 и ФНО-α); противовоспалительная и обезболи-

вающая активность (связанная с антиоксидантным действием) [31].

4. Нейротропные эффекты. Стимуляция роста аксонов; по-

ложительное влияние на аксональный транспорт; уменьшение 

вредного влияния на нервные клетки свободных радикалов; 

нормализация аномального поступления глюкозы к нерву; пре-

дупреждение и уменьшение повреждения нервов при экспери-

ментальном диабете [32].

5. Гепатопротективное действие. Накопление гликогена  

в печени; повышение активности ряда ферментов, оптимизация 

функции печени [33].
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6. Дезинтоксикационное действие. Установлено, что АЛК 

образует комплексы с марганцем, цинком, кадмием, свинцом, 

кобальтом, никелем и железом, выводит из тканей ртуть, медь  

и мышьяк [34, 35].

Клиническая фармакология АЛК

Являясь амфипатическими молекулами, и липоевая, и диги-

дролипоевая кислота обладают гидрофильными и гидрофобны-

ми свойствами [10].

Фармакокинетические характеристики АЛК при внутривенном 

введении не отличаются у здоровых людей и больных сахарным диа-

бетом; выявлена линейная зависимость между концентрацией АЛК 

в плазме крови и дозой вводимого внутривенно препарата в диапа-

зоне от 200 до 1200 мг [9]. При приеме таблеток у здоровых людей 

линейная зависимость концентрации АЛК в плазме крови от дозы 

препарата находится в границах 50–600 мг. 

После приема внутрь АЛК быстро абсорбируется в желудочно-

кишечном тракте и транспортируется в различные органы [1]. Мак-

симальная концентрация (Cmax) в плазме крови составляет 4 мкг/мл  

и достигается через 30 минут после приема препарата внутрь в дозе 

600 мг. Благодаря быстрому распределению в ткани период полувы-

ведения АЛК из плазмы составляет примерно 25 минут. 

Биодоступность максимальная – при внутривенной инфузии АЛК. 

Общая биодоступность при приеме внутрь составляет 30% [1, 22]  

и зависит от того, попадает ЛК в свободном виде или в виде соли, 

натощак или с едой [36]. Биодоступность пероральных форм снижа-

ется при приеме с пищей, в связи с чем рекомендуется принимать 

препарат за 30 минут до или через 2 часа после еды [37].

Биотрансформация АЛК происходит в печени путем S-метилиро-

вания и бета-окисления [38]. Ее основными метаболитами являются 

6,8-диметилтиооктановая кислота, 4,6-диметилтиогексановая кис-

лота и 2,4-диметилтиобутановая кислота [10]. В условиях in vitro от-

мечено, что липоевая кислота быстро восстанавливается до ДГЛП, 

которая так же быстро выводится из клеток [39]. Выводится преиму-

щественно почками, 80–90% – в виде метаболитов [40]. У пациентов 

с хронической болезнью почек почечный клиренс АЛК и ее мета-

болитов снижен, однако общий клиренс лишь незначительно кор-

релирует с клиренсом креатинина, гемодиализ также мало влияет 

на элиминацию АЛК [37]. Вместо этого АЛК выделяется с желчью  

и в дальнейшем распадается на неактивные метаболиты [37].

Печень является основным органом детоксикации большинст-

ва токсичных веществ и лекарственных средств, способствующих 

окислительному стрессу. Увеличение образования АФК способ-

ствует повышению чувствительности митохондриальных мембран  

к окислительному повреждению. Кроме того, АФК являются важным 

звеном патогенеза повреждения эндотелия и развития фиброза пе-

чени [31]. Способность ЛК удалять свободные радикалы позволяет 

рассматривать это лекарственное средство в качестве лечения  

и профилактики различных патологических состояний, ассоции-

рованных с окислительным стрессом. Экспериментально уста-

новлены протективные свойства липоевой кислоты при приме-

нении гепатотоксичных противотуберкулезных препаратов [41]. 

Предполагается, что АЛК может предупреждать развитие стеа-

тоза и фиброза печени [42].

Применение в клинической практике

Липоевая кислота и процесс старения. Митохондрии занимают 

центральное место в метаболизме клетки, в первую очередь – как 

основные поставщики энергии и промежуточных метаболитов. Важ-

нейшей особенностью митохондрий является значительная дина-

мичность их морфологии в ответ на различные изменения клеточного 

метаболизма. Изменяться могут не только их форма, расположение, 

размеры и количество, но и внутренняя организация – ультраструк-

тура. Предполагается, что в физиологии целостного организма 

важное место отводится изменениям функциональной активности 

митохондрий в процессе старения [43]. С возрастом наблюдается 

уменьшение тканевого потребления кислорода и базальных уров-

ней окислительного фосфорилирования. Также значимо уменьша-

ется поток электронов через I–III и II–III ферментные комплексы внут-

ренней мембраны митохондрий [44]. При биологическом старении 

отмечаются нарушения структурной организации митохондрий, 

приводящие к снижению эффективности энергетических центров  

и нарушению обмена веществ [45]. Митохондрии со слабой систе-

мой репарации могут представлять собой один из главных источни-

ков клеточной дисфункции. Таким образом, одной из основных при-

чин старения организма являются митохондриальные нарушения  

и как следствие – недостаточность энергетического обмена. При 

старении окислительный стресс усиливается, а образование 

макроэргических соединений митохондриями – заметно осла-

бляется. Установлено, что при старении увеличивается уровень 

окислительных повреждений ДНК, белков и липидов, что может 

быть следствием либо увеличения в старости продукции АФК, либо 

ослабления антиоксидантной защиты, либо пропорционального 

возрасту организма повреждающего воздействия АФК [46]. Окис-

ленные модифицированные белки вовлекают в последующие про-

цессы липиды клеточных мембран, что приводит к необратимым 

повреждениям клетки [44]. 

В экспериментах [47] на крысах, выполненных у старых живот-

ных, отмечены антиоксидантные свойства АЛК, введение которого 

предотвращало свойственное старению усиление свободноради-

кального пероксидного окисления липидов и повышало активность 

митохондриальных ферментов (изоцитратдегидрогеназы, альфа-ке-

тоглутаратдегидрогеназы, сукцинатдегидрогеназы, НАДФН-дегид-

рогеназы и цитохром С-оксидазы). В то же время, при добавлении 

АЛК молодым животным изменения активности митохондриальных 

ферментов не наблюдалось. Следовательно, АЛК реверсирует 

возраст-зависимое снижение активности митохондриальных фер-

ментов и, таким образом, снижает повышенный риск окислительно-

го повреждения, свойственного процессу старения.
Любые изменения морфологии митохондрий в скелетных 

мышцах сказываются на их энергетическом обмене и сопро-
вождаются функциональными нарушениями [48]. Понимание 
энергетических процессов клетки, бесспорно, требует ком-
плексного подхода, включающего анализ биоэнергетики, би-
охимии и морфологии митохондрий. Изучение ферментативной 
активности в мышечной ткани при старении показало наличие 
весьма сложных перестроек, направленных на сохранение 
гомеостаза организма. Установлено, что в скелетных мышцах 
людей пожилого возраста наблюдается значительно более 
высокое окислительное повреждение ДНК, уменьшение мито-
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хондриальной ДНК (мтДНК), уменьшение актив ности ключевого 
окислительного фермента (цитрат-синтазы) [50].

Экспериментально установлено, что АЛК проявляет значитель-
ный защитный эффект в отношении возрастных изменений клеточной 
энергетики в митохондриях сердца крыс [51]. Установлено, что АЛК 
корригирует связанную с возрастом интенсивность окислительного 
стресса и активность митохондриальных ферментов печени и почек 
у старых крыс [52].

В ряде исследований [53, 54] изучено влияние комбинации аце-
тилкарнитина и АЛК на восстановление различных биохимических 
показателей, сниженных в результате окислительного стресса,  
а также на активность карнитинацетилтрансферазы у старых 
крыс. Установлено, что прием этой комбинации позволил пожи-
лым лабораторным животным функционировать на уровне значи-
тельно более молодых особей.

Возрастное нарушение митохондрий у старых животных значи-
тельно уменьшалось при введении ацетилкарнитина в сочетании  
с АЛК. В экспериментальном исследовании [55] молодым и старым 
крысам (в возрасте 4 и 21 месяц соответственно) давали с пищей 
ацетилкарнитин и АЛК в высокой дозе в течение 4 месяцев. Анализ 

частиц гиппокампа с использованием электронных методов микро-
скопии показал увеличение количества неповрежденных митохонд-
рий у крыс обеих групп. Кроме того, у старых животных выявлено 
значительное уменьшение числа поврежденных митохондрий. 

В ряде экспериментальных работ [56, 57] была показана 
эффективность АЛК в предотвращении потери антиоксидантов 
клетками нервной ткани, снижении степени оксидантного по-
ражения, значимом увеличении выживаемости животных после 
церебральной ишемии – реперфузии. В добавлении к извест-
ным свойствам АЛК экспериментально установлено, что введе-
ние АЛК влияет на работу мозга, улучшая память, настроение и 
познавательные функции [58], показано, что ЛК является эффек-
тивным профилактическим и лечебным средством в отношении 
окислительного стресса и степени когнитивных нарушений [59]. 
Установлено, что противовоспалительные и антиапоптотиче-
ские эффекты АЛК у старых крыс с сахарным диабетом реали-
зуются с участием PI3K/ Akt сигнального пути [60]

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів. 
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Резюме
Альфа-ліпоєва кислота: від фармакологічних 
властивостей до клінічного застосування
О.М. Біловол, І.І. Князькова 

Харківський національний медичний університет

Альфа-ліпоєва кислота (АЛК) (1,2-дитіолан-3-пентанова кислота), відома 
також як ліпоєва кислота, тіоктова кислота, «вітамін N», є невід’ємною частиною 
клітин організму, що вивільняють енергію аеробним шляхом. Застосування 
альфа-ліпоєвої кислоти в медичній практиці асоціюється з формуванням уяв-
лення про окислювальний стрес і перекисне окислення ліпідів як про досить 
універсальні патогенетичні механізми пошкодження клітин і тканин. У наведено-
му огляді розглянуто біохімічні характеристики, фармакологічні властивості 
альфа-ліпоєвої кислоти та результати клінічного застосування в терапевтичній 
практиці.

Ключові слова: Ключові слова: альфа-ліпоєва кислота, фізіологічні ефекти, клінічна 
фармакологія, окислювальний стрес, старіння, цукровий діабет

Summary
Alpha-lipoic acid: from pharmacological 
properties to clinical application
A.N. Bilovol, I.I. Knyazkova

Kharkiv National Medical University

Alpha-lipoic acid (ALA) (1,2-dithiolane-3-pentanoic acid), also known  
as lipoic acid, thioctic acid, «vitamin N», is an integral part of the body’s cells; 
in the body that is utilized in aerobic metabolism to produce energy. The use 
of аlpha-lipoic acid in medical practice is associated with the oxidative stress 
and lipid peroxidation as a fairly universal pathogenic mechanism of cell and 
tissue damage. This review examined the biochemical characteristics, 
pharmacological properties of аlpha-lipoic acid and the results of clinical use 
in therapeutic practice.anti-ischemic effect in target organs, thus ensuring  
a better quality of life.

Key words: Key words: аlpha-lipoic acid, physiological effects, clinical pharmacology, 
oxidative stress, aging, diabetes mellitus
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