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Альфа-ліпоєва кислота і метаболізм глюкози: 
всебічне дослідження  

біохімічних і терапевтичних властивостей
Альфа-ліпоєва кислота (АЛК) являє собою природну сполуку з різноманітними біохімічними функціями. 
Вона діє як хелатор металів, відновлює ендогенні антиоксиданти, такі як вітаміни С і Е, і є модулятором 
сигнальної трансдукції кількох шляхів [1]. Багато досліджень вказують на потенційну роль АЛК у регуляції 
метаболізму глюкози, підкреслюючи її вплив на чутливість до інсуліну [2], його секрецію [3], зниження рівня 
циркулюючих ліпідів [4] і зростання вмісту оксиду азоту [5]. AЛК також відіграє певну роль у поліпшенні 
перебігу периферичної діабетичної полінейропатії [6]. Тому її широко призначають у разі цукрового діабету 
(ЦД) як 1, так і 2 типу [7, 8], діабетичної нейропатії та інших станів, що супроводжуються інсулінорезистентністю 
(ІР), зокрема метаболічного синдрому (МС), синдрому полікістозних яєчників (СПКЯ) та ожиріння [9-11]. 
Антиоксидантні властивості АЛК, а також її роль у метаболізмі глюкози та модулюванні чутливості до інсуліну 
і його секреції оцінювали в безлічі експериментальних і клінічних досліджень.

Ключові слова: альфа-ліпоєва кислота, інсулінорезистентність, метаболізм глюкози, профілактика діабету, ускладнення діабету.

АЛК і оксидативний стрес
АЛК має властивості як прямого, так 

і непрямого антиоксиданту: вона погли‑
нає гідроксильні радикали, хлорнова‑
тисту кислоту, синглетний кисень і пе‑
роксильні радикали [12, 13]. Вона також 
збільшує вміст внутрішньоклітинного 
глутатіону та аскорбату [14, 15], таким 
чином опосередковано посилюючи ан‑
тиоксидантну здатність клітини та хе‑
латуючи залізо й мідь [16]. Вплив АЛК 
на клітинний метаболізм і окислюваль‑
ний стрес, імовірно, має кілька систем‑
них наслідків на метаболізм глюкози.

АЛК і метаболізм глюкози
Вплив АЛК на засвоєння глюкози

Декілька досліджень останніх років 
продемонстрували, що як АЛК, так 
і дигідроліпоєва кислота (ДГЛК), мо‑
жуть збільшувати поглинання глюкози 
[2, 17, 18]. Зокрема, Eason та співавт. 
продемонстрували, що поглинання 
глюкози збільшувалося на 300%, коли 
м’язи мишей із «вимкненим» геном леп‑
тину (лінія ob/ob), яких використовують 
як  модель тяжкої ІР, інкубували лише 
з АЛК, тоді як за інкубування м’язів ви‑
ключно з інсуліном жодних змін не від‑
бувалося [17].

Подальші дослідження підтвердили цей 
ефект, було вивчено кілька молекулярних 
шляхів. Один із цих шляхів полягає в ак‑
тивації каскаду рецепторів до інсуліну. Лі‑
кування R (+) АЛК стимулює активність 
фосфатидилінозитол‑3‑ кінази (PI3K) 
і фосфорилювання субстрату інсулінового 
рецептора‑1 (IRS‑1) в адипоцитах 3T3‑L1 
[18]. Фосфорилювання субстрату рецеп‑
тора до інсуліну полягає в активації вну‑
трішньоклітинних медіаторів і подальшій 
транслокації транс портера глюкози 4 типу 
(GLUT4) [18]. Diesel та співавт. виявили 
ділянку прямого зв’язування для АЛК 
в домені тирозинкінази інсулінового ре‑
цептора в гепатоцитах, що свідчить про 
стабілізаційну функцію петлі А, яка бере 
участь у зв’язуванні аденозинтрифосфату 
(АТФ) [18].

Таким чином, AЛК можна вважати 
інсуліноміметичним засобом 
[1], оскільки зв’язок інсулінового 
рецептора (IR) і фосфорилювання 
IRS‑1 може згодом призвести 
до транслокації GLUT4 і збільшення 
поглинання глюкози.

Konrad та співавт. описали два меха‑
нізми, за допомогою яких АЛК індукує 

поглинання глюкози: АЛК посилює 
фосфорилювання PI3K і протеїнкінази 
В (AKT), які призводять до транслокації 
GLUT4, а також підвищує активність p38 
MAPK, яка зумовлює активацію GLUT4 
[2]. Тому активність GLUT4, схоже, є 
елементом кількох гіпотез, оскільки ак‑
тивація каскаду інсулінових рецепторів 
також вторинно призводила б до збіль‑
шення поглинання глюкози GLUT4.

Крім того, AЛК виявляє різний 
вплив на експресію АМФ‑активованої 
протеїнкінази (AMPK) у периферич‑
них тканинах, таких як скелетні м’язи 
та гіпоталамус. Триденне застосування 
AЛК збільшує поглинання глюкози, 
оцінене за допомогою еуглікемічного 
гіперінсулінемічного клемп‑тесту, 
призводить до зниження вмісту лак‑
тату в плазмі та підвищує активність 
α‑2 AMPK у скелетних м’язах [20], од‑
ночасно знижуючи активність AMPK 
у гіпоталамусі [21].

AMPK –  це датчик клітинного па‑
лива, активація якого пов’язана з про‑
дукуванням АТФ шляхом окислення 
жирних кислот. Крім того, він може ін‑
дукувати транслокацію GLUT4 до клі‑
тинної мембрани та відіграє важливу 
роль у мітохондріальному біогенезі [22, 
23]. AЛК, схоже, діє через ті самі ме‑
ханізми, що й метформін, який також 
може активувати AMPK у гепатоцитах 
і скелетних м’язах [24].

Крім того, усередині клітини АЛК 
може виконувати додаткові функції, 
пов’язані з метаболізмом глюкози, зо‑
крема впливати на мітохондріальний 
біо генез і активність ендоплазматичного 
ретикулуму (ЕР). Фактично, AЛК сти‑
мулює експресію мітохондріальних мар‑
керів, таких як TFAM, PPARg і PGC1α, 
у клітинах C2C12 (лінія клітин міоблас‑
тів) і експресію гена, що кодує типові 
антиоксидантні ферменти, такі як глу‑
татіонпероксидаза (GPX1) і супероксид‑
дисмутаза 1 (SOD1) [25].

Отже, вплив АЛК на GLUT4 є ос‑
новним механізмом збільшення по‑
глинання глюкози, що робить АЛК 
інсуліноміметиком. Додатковий вплив 
АЛК на мітохондрії та ЕР ще більше 
поліпшує чутливість до інсуліну. 

Вплив АЛК на метаболізм глюкози 
не обмежується периферичним 
інсуліноміметичним ефектом, 
оскільки деякі дані свідчать 
про те, що вона також впливає 
на бета‑клітини.

Вплив АЛК на бета-клітини 
підшлункової залози

У кількох дослідженнях останніх двох 
десятиліть вивчали зміни секреції інсуліну 
під час прийому AЛК. Більшість із них до‑
сліджували вплив АЛК in vitro в присутно‑
сті речовин, токсичних для бета‑клітин, 
таких як олеїнова кислота (ОК), яка може 
порушувати функцію мітохондрій, секре‑
цію інсуліну [26], та 2‑дезокси‑D‑рибоза 
(dRib), яка індукує апоптоз і окислю‑
вальний стрес у бета‑ клітинних лініях 
[27]. Так, в одному з досліджень було 
показано, що попередня обробка АЛК 
(10 мМ) запобігала індукованому ОК зни‑
женню секреції інсуліну в клітинах MIN6 
[28] і дозозалежно відновлювала низькі
рівні мРНК інсуліну в клітинах HIT‑T15,
стимульованих dRib [29]. Ці дослідження
показують, що в бета‑клітинах підшлун‑
кової залози (ПШЗ) АЛК діє як антидот
по відношенню до токсичних речовин, які
знижують секрецію інсуліну.

Ця гіпотеза також була підтверджена 
експериментами in vivo. У нещодавньому 
дослідженні одночасне введення ліпопо‑
лісахариду S (LPS; індуктор хронічного 
підгострого запалення печінки, який та‑
кож може порушувати секрецію інсуліну 
ПШЗ) [30] і AЛК не призвело до змін чут‑
ливості до інсуліну [31], яку оцінювали 
за допомогою еуглікемічного гіперінсу‑
лінемічного клемп‑тесту [32], але сприяло 
відновленню першої та другої фаз секреції 
інсуліну [33], порівняно з контрольною 
групою, де вводили лише LPS. Крім того, 
AЛК достовірно збільшувала секрецію 
інсуліну острівцями ПШЗ та знижувала 
вміст активних форм кисню [34].

Подальші дослідження показують, що 
АЛК може виявляти захисний ефект 
у разі ушкодження ПШЗ, спричиненого 
циклоспорином А [35] і вальпроєвою 
кислотою [36]. Циклоспорин А є по‑
тужним імуносупресивним препаратом, 
який входить до переліку можливих еті‑
ологічних причин посттрансплантацій‑
ного ЦД (ПТЦД).

Крім того, нещодавнє дослідження 
Azzam та співавт. дає можливість при‑
пустити, що ліпоєва та аскорбінова кис‑
лоти чинять значний інгібуючий вплив 
на агрегацію фібрил аміліну [37], який 
за фізіологічних умов міститься в грану‑
лах бета‑клітин разом з інсуліном. Таким 
чином, і AЛК, і аскорбінова кислота мо‑
жуть відігравати захисну роль у разі пере‑
вантаження β‑клітин, що корелює з рів‑
нями аміліну в плазмі в разі ЦД 2 типу [38]. 
Крім того, AЛК успішно протидіє іншим 
механізмам амілоїдозу, таким як утворення 
β‑амілоїдних фібрил [39].

Отже, вплив АЛК на секрецію інсуліну 
залежить від окислювального балансу 
клітини або наявності інших речовин. 
Моделі in vitro та in vivo вказують на роль 
у профілактиці або ослабленні патогене‑
тичних механізмів, що призводять до ЦД 
1 та 2 типу, діабету, пов’язаного із захво‑
рюваннями печінки, та ПТЦД.

Роль АЛК у лікуванні ЦД та його 
ускладнень

Ураховуючи позитивний вплив АЛК 
на чутливість до інсуліну та захисну 
дію на ушкоджені бета‑клітини, безліч 
клінічних досліджень оцінювали тера‑
певтичну ефективність і безпеку АЛК 
в лікуванні ЦД та його ускладнень.

АЛК та ІР
Хоча дослідження серед людей пока‑

зали обмежений вплив АЛК на рівень 
глікованого гемоглобіну (HbA

1c
), до‑

слідження, проведені з використанням 
еуглікемічного гіперінсулінемічного 
клемп‑тесту, у разі ЦД 2 типу продемон‑
стрували підвищену чутливість до інсу‑
ліну як після гострого парентерального 
введення АЛК [40], так і після перораль‑
ного її застосування впродовж місяця 
[41, 42].  

Таким чином, АЛК може бути 
ефективною у фазах, де переважає 
порушення чутливості до інсуліну.  
Цей амбівалентний ефект 
спостерігали в разі предіабету, який 
також характеризується ураженням 
бета‑клітин [43]. 

Таким чином AЛК не впливала на масу 
тіла, відсоток жиру в організмі, артері‑
альний тиск і рівень глюкози порівняно 
з плацебо, але знижувала рівень інсуліну 
в плазмі та індекс HOMA [44].

Роль АЛК у лікуванні діабетичної 
нейропатії

Систематичні огляди та метааналізи 
[45, 46] підтвердили сприятливий вплив 
АЛК на перебіг діабетичної полінейро‑
патії (ДПН). АЛК у дозі ≥600 мг, що вво‑
диться внутрішньовенно або перорально, 
поліпшує оцінку за шкалою загальної 
оцінки симптомів (TSS) і шкалою ней‑
ропатичних порушень (NIS) у пацієнтів 
із ДПН [45, 46]. 

Було показано, що АЛК зменшує 
вираженість нічного болю, 
парестезій, атрофії м’язів і труднощів 
під час ходьби. Кращі результати 
були отримані в пацієнтів із рівнем 
HbA1c <7% порівняно з пацієнтами 
з рівнем HbA1c >7% [47].

Вплив АЛК не обмежується лише змен‑
шенням симптоматики ДПН. Дійсно, 
АЛК можна вважати єдиним засобом 

Продовження на стор. 4.
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лікування, який впливає на патогенез за‑
хворювання, тоді як інші –  ліганди α2δ, 
трициклічні антидепресанти та опіоїди –  
є лише засобами для симптоматичного 
лікування болю. Цей механізм може бути 
пов’язаний із посиленням кровопоста‑
чання нервів і поліпшенням дистальної 
нервової провідності завдяки антиокси‑
дантній дії [48, 49]. Систематичний ог‑
ляд, що охопив 15 статей, досліджував 
вплив внутрішньовенного застосування 
АЛК у дозі 300‑600 мг/добу протягом 
2‑4 тиж на швидкість проведення ім‑
пульсу по рухових (MNCV) і чутливих 
нервах (SNCV) [50].

Прояви вегетативної діабетичної 
нейропатії дуже різні, оскільки мо‑
жуть залучатися різні системи. Діа‑
бетична автономна нейропатія серця 
(ДАНС), наприклад, може проявлятися 
тахікардією, зниженою варіабельністю 
серцевого ритму, подовженням інтер‑
валу QT, ортостатичною гіпотензією 
та зниженою симпатико‑адренергіч‑
ною відповіддю на гіпоглікемію. ДАНС 
є фактором ризику серцево‑судинної 
захворюваності та смертності від усіх 
причин [51]. У дослідженні Deutsche 
Kardiale Autonome Neuropathie Studie 
[52] застосування АЛК у пацієнтів 
із ЦД і ДАНС супроводжувалося по‑
ліпшенням варіабельності серцевого 
ритму, тоді як QTc зменшився, але не‑
значно.

АЛК та автоімунний інсуліновий 
синдром

Автоімунний інсуліновий синдром 
(АІС) є рідкісною причиною ендогенної 
гіперінсулінемічної гіпоглікемії. Уперше 
він був описаний у 1970 р. в Японії Хі‑
ратою та його колегами. Відтоді було 
виявлено кілька випадків, і сьогодні по‑
відомляється, що АІС є третьою за поши‑
реністю причиною спонтанної гіпогліке‑
мії в Японії [53].

АІС характеризується високими ти‑
трами інсулінових автоантитіл (IAA), 
які зв’язуються з інсуліном і проінсулі‑
ном. Таким чином вони запобігають дії 
інсуліну, призводячи до транзиторної 
фази гіперглікемії та тривалої секре‑
ції інсуліну та С‑пептиду ПШЗ. Коли 
IAA від’єднуються від інсуліну, вини‑
кає гіпоглікемія [54]. Вона може бути 
тривалою і навіть більш небезпечною, 
ніж у пацієнтів з інсуліномою.

У 2007 р. Uchigata та співавт. опубліку‑
вали звіт про перший випадок АІС, спри‑
чиненого АЛК [55]. На сьогодні за допо‑
могою комплексного пошуку літератури 
можна знайти дані про 49 випадків [56]. 
Більшість із них було зареєстровано 
в Японії, тоді як у Європі найчастіше такі 
випадки реєстрували в Італії. Патогенез 
АІС, спричиненого АЛК, до кінця не з’я‑
сований. Схоже, що певні люди можуть 
бути сприйнятливішими до розвитку за‑
хворювання після введення речовин, що 
містять сульфгідрильні групи, таких 
як АЛК. Наявність людського лейкоци‑
тарного антигену HLA‑DR4 [57] і, зо‑
крема, алелей DRB1*04:06 і DRB1*04:03 
(більшість європейських випадків) асо‑
ціюється з підвищеним ризиком роз‑
витку АІС. В Японії 97% пацієнтів з АІС 
є HLA‑DR4‑позитивними, а 43% також 

DRB1*04:06‑позитивними [58]. В Європі 
переважаючим алелем є DRB1*04:03. 
Ця різниця також пов’язана з різною 
поширеністю цих двох алелей: в Японії 
поширеність алеля DRB1*04:06  колива‑
ється від 5,3% до 13,2%, в Європі –  від 
0,1 до 1%, а алеля DRB1*04:03 становить 
1,6‑12,3% і 0,4‑3,9% відповідно [59]. 
До того як було виявлено АІС, індукова‑
ний АЛК, з розвитком цього синдрому 
були асоційовані інші сульфгідрильні 
сполуки, такі як метимазол [60]. За‑
вдяки відновним властивостям, які на‑
дають сульфгідрильні групи, ці сполуки 
можуть лінеаризувати α‑ланцюг інсуліну 
шляхом розщеплення його дисульфід‑
ного зв’язку. Таким чином приховані 
фрагменти людського інсуліну будуть 
експозиціонуватися та розпізнаватися 
Т‑лімфоцитами, спричинюючи імунну 
відповідь і, зрештою, вироблення анти‑
тіл. Matsushita та співавт. [61] виявили 
фрагмент інсуліну (TSICSLYQLE) з най‑
вищою спорідненістю до DRB1*04:06. 
HLA‑DRB1*04:03 тісно пов’язаний 
із HLA‑DRB1*04:06, і було зроблено при‑
пущення, що HLA‑DRB1*04:03 є еволю‑
ційним попередником HLA‑DRB1*04:06 
[62]. Цікаво, що алель DRB1*04:03 захи‑
щає від ЦД 1 типу [63] і первинної не‑
достатності надниркових залоз [64], тоді 
як DRB1*04:03 і DRB1*04:06 можуть 
спричиняти пухирчатку [65]. Нині точна 
взаємодія АЛК і метимазолу з інсуліном 
у разі АІС невідома, але можна ствер‑
джувати, що для розвитку захворювання 
необхідні як відновне середовище, так 
і генетична схильність.

У звітах про випадки захворювання 
час до появи АІС після початку при‑
йому АЛК коливається від 1 тиж до 4 міс 
(7‑120 днів) без очевидного зв’язку між 
дозою і тривалістю лікування. Епізоди 
гіпоглікемії, як правило, спостерігають 
після прийому їжі, але вони можуть роз‑
виватися і натще. Рівень інсуліну при 
цьому був значно підвищений, а рівень 
С‑пептиду нормальний або високий. 
Після осадження поліетиленгліколем 
(PEG) відновлення інсуліну є низьким 
(5‑10%) порівняно з контрольними 
зразками (70%) [66]. Причина високих 
рівнів С‑пептиду досі залишається не‑
відомою. С‑пептид може перехресно 
реагувати з тими ж IAA, а також може 
«неправильно» визначатися деякими 
імунологічними аналізами як «вільний» 
С‑пептид [54]. Крім того, початкова 
транзиторна гіперглікемія –  унаслідок 
зв’язування інсуліну з антитілами –  
у суб’єкта, в якого зазвичай спостері‑
гається еуглікемія, може стимулювати 
бета‑ клітини та призводити до вивіль‑
нення С‑пептиду. Тяжкість гіпоглікемії 
пов’язана з титрами антитіл та їх афін‑
ністю: антитіла з низькою афінністю ча‑
стіше спричинюють гіпоглікемію [54, 67]. 
Проте в деяких клінічних ситуаціях ІАА 
не є патогенетичними. У дослід женні 
пацієнтів із ЦД 2 типу антитіла до інсу‑
ліну були виявлені у 48 зі 118 пацієнтів 
(40,7%), які отримували інсулінотерапію, 
і виявлені у 7 з 263 пацієнтів, які раніше 
не отримували інсулін (2,7%) [68].

АІС зазвичай зникає після усунення 
тригера. Фахівці не дійшли консенсусу 
ні з приводу того, чи потрібно проводити 

лікування АІС, ні щодо того, яку тера‑
пію при цьому використовувати. В усіх 
описаних випадках гіпоглікемічні явища 
зникали через співставний період часу 
(від тижня до 3 міс) [56]. Таким чином, 
введення препаратів не є обов’язковим, 
а залежить від вираженості симптомів 
і загального клінічного стану пацієнта. 
Однак встановлення пристрою для 
швидкого моніторингу рівня глюкози 
(FGM) може бути розумним варіантом 
для моніторингу можливого повторення 
епізодів гіпоглікемії в майбутньому [69].

Нещодавно Європейська комісія 
звернулася до Європейського агентства 
з безпеки харчових продуктів (EFSA) 
з проханням переглянути наявні дані 
про можливий зв’язок між прийомом 
AЛК та розвитком АІС і попросила на‑
дати поради щодо споживання харчо‑
вих продуктів, збагачених АЛК. EFSA 
дійшла висновку, що додавання АЛК 
до харчових продуктів, імовірно, може 
призвести до підвищеного ризику роз‑
витку АІС в осіб із певними генетич‑
ними поліморфізмами. З іншого боку, 
не було виявлено жодного зв’язку між 
споживанням продуктів із природним 
умістом АЛК і розвитком АІС. Крім 
того, на основі наявних даних немож‑
ливо визначити дозу АЛК, нижче якої 
не очікується виникнення АІС. Імо‑
вірно, це пов'язано з автоімунним пато‑
генезом захворювання.

Отже, ризик розвитку АІС у разі 
прийому АЛК у загальній популяції 
низький. Щодо профілактики 
цього стану, то лише прицільна 
оцінка анамнезу пацієнта може 
допомогти виявити будь‑які 
патології, що мають спільні HLA‑
алелі, які сприяють виникненню 
АЛК‑індукованого АІС, наприклад 
пухирчатку.

Висновки
АЛК чинить плейотропну дію на ме‑

таболізм глюкози. Сполука широко 
призначається для лікування інсуліно‑
резистентних станів, таких як СПКЯ 
і ДПН, завдяки достатній кількості до‑
казів на користь її ефективності та без‑
пеки за цих станів.

Не виключено, що АЛК можна вико‑
ристовувати для профілактики зниження 
чутливості до інсуліну, яке може роками 
передувати розвитку ЦД. Дослідження 
застосування АЛК при СПКЯ підтвер‑
джують цю гіпотезу. Наприклад, для 
пацієнтів із надлишковою масою тіла 
та ожирінням, що страждають на СПКЯ, 
характерна підвищена секреція інсуліну 
та знижена чутливість до нього, вони ма‑
ють підвищений ризик розвитку ЦД. Ві‑
домо, що сімейний анамнез є фактором 
ризику розвитку цього захворювання, 
і було показано, що АЛК поліпшує чут‑
ливість до інсуліну та знижує рівень 
глікемії, особливо в пацієнтів, які ма‑
ють родичів із діабетом. Іншою сферою 
застосування АЛК з лікувальною ме‑
тою є ДПН. АЛК виявляє сприятливий 
вплив як на патогенез захворювання, так 
і на вираженість болю.

Останніми роками було отримано при‑
близно 50 повідомлень про АІС, спричи‑
нений АЛК, однак, схоже, що цей стан 
виникає лише в генетично схильних осіб. 
Лікарі мають знати ранні симптоми та 
ознаки цієї патології, адже в разі будь‑
якої гіпоглікемії в людини, яка приймає 
АЛК, необхідно виключити АІС.
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Інформація про рецептурний лікарський засіб, для розміщення у спеціальних виданнях, призначених 
для професійної діяльності спеціалістів в галузі охорони здоров я. 
Скорочені інструкції для медичного застосування препаратів БЕРЛІТІОН® 300 ОД, БЕРЛІТІОН® 600 ОД, БЕРЛІТІОН® 600 
КАПСУЛИ 1-3. Склад: діюча речовина: 1 ампула по 12 мл концентрату для розчину для інфузій містять етилендіамінової 
солі тіоктової кислоти 388 мг, що відповідає 300 мг тіоктової кислоти; 1 ампула (24 мл) концентрату для розчину для 
інфузій містить етилендіамінової солі тіоктової кислоти 755 мг, що відповідає 600 мг тіоктової кислоти; 1 капсула 
препарату Берлітіон® 600 капсули містить 600 мг тіоктової кислоти. Фармакотерапевтична група. Засоби, що 
впливають на систему травлення та метаболічні процеси. Код АТС A16A X01. Показання. Парестезії при діабетичній 
полінейропатії. Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої з допоміжних речовин 
лікарського засобу в анамнезі. Спосіб застосування. Після розведення концентрат для розчину для інфузій 
застосовувати внутрішньовенно протягом 2-4 тижнів на початковій стадії лікування. Вміст 1 або 2 ампул препарату 
Берлітіон®300 ОД розводити у 250 мл 0,9% розчину натрію хлориду та вводити внутрішньовенно, тривалість інфузії 
має становити не менше 30 хвилин. Для подальшої терапії застосовують пероральні форми тіоктової кислоти у дозі 
300-600 мг на добу. Побічні реакції. Повний перелік побічних реакцій знаходяться в інструкціях для медичного 
застосування препаратів Берлітіон®. Категорія відпуску. За рецептом. Виробники. Глінікер Вег 125, 12489, Берлін, 
Німеччина. Перед застосуванням, будь ласка, уважно ознайомтеся з повною інструкцією для медичного застосування, 
повним переліком побічних реакцій реакцій, протипоказань, особливостей застосування препаратів БЕРЛІТІОН® 300 
ОД від 20.10.2021 №2272 РП № UA/6426/01/01, БЕРЛІТІОН® 600 ОД від 26.04.2018 №803 РП № UA/6426/01/02, БЕРЛІТІОН® 
600 КАПСУЛИ від 21.09.2021 №1994 РП № UA/6426/02/02.
1. Інструкція для медичного застосування препарату БЕРЛІТІОН® 300 ОД. 2. Інструкція для медичного застосування препарату БЕРЛІТІОН® 600 ОД. 3. Інтрукція для медичного 
застосування препарату Берлітіон® 600 КАПСУЛИ. 4. Ametov AS and The  SYDNEY Trial. The Sensory Symptoms of Diabetic Polyneuropathy are Improved with alpha-lipoic acid. Diabetes 
Care 2003, 26:3.770-776.
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• Лікування парестезій при 
діабетичній полінейропатії 1-3
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