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  مقاله اصيل پژوهشي

   نيبر مقاومت به انسول دي اسكيپوئيل-اثر آلفا
  2 نوع ابتي مبتلا به دمارانيدر ب

  
  3 هاله قائم-2 دكتر زهره مظلوم-1 انصاريهست

  
  چكيده

در  و ني به انسولتي حساسزاني مشي در كاهش گلوكز خون، افزاها دانياكس ي آنت در ارتباط با نقشيشواهد فراوان : و هدفزمينه
 دي اسكيپوئيل- آلفاي اثر مكمل خوراكي به منظور بررسيمطالعه كنون.  وجود دارد2 نوع ابتي ديماري بشرفتي از پيريشگي پجهينت
)ALA( ناشتا بر سطح قند خون )FBS(،انجام شد2 نوع ابتي مبتلا به دماراني در بني ناشتا و مقاومت به انسولني انسول .  

 2 نوع ابتي به د سال، مبتلا5/53±6/8 ي سننيانگيبا م)  زن43 مرد و 14 (ماري ب57 ،يني باليي كارآزمانيدر ا :تحقيقروش 
گرم مكمل يلي م300گروه مورد روزانه .  شدندمي به دو گروه مورد و شاهد تقسيتصادف  به طور،رازي شيكننده به درمانگاه مطهر مراجعه

 ALA ي شاخص توده بدن. كردندافتي هفته در8 ، به مدتدارونما عددكپسول 3 روزانه شاهد و گروه )BMI( ،FBSناشتا ني و انسول 
 و آزمون آماري تي زوجي و مستقل مورد تجزيه و SPSSافزار آماري   با استفاده از نرمها داده . شديريگ اندازهابتدا و انتهاي مطالعه در 

  .تحليل قرار گرفتند
 و FBS نيانگي م،در گروه مورد.  را نشان نداديدار ي مداخله اختلاف معنيا و انتها دو گروه در ابتدني بBMI وزن و سهيمقا :ها يافته

 ؛)=04/0P و =0001/0P بيبه ترت( داشت يدار ي مطالعه كاهش معني با ابتداسهي مطالعه، در مقااني در پاني مقاومت به انسولزانيم
 و مقاومت FBSت داري بين ميانگين تغييرا اختلاف معني). =43/0P(داري در غلظت انسولين ناشتا ديده نشد  كه تفاوت معني در حالي

  ).=013/0P و =001/0Pبه ترتيب (به انسولين بين گروه مورد و شاهد در پايان مطالعه مشاهده شد 
 از ابتلا به يريشگي در پتوان ي خاصيت منيو از ااست  موثر ني مقاومت به انسولزاني در كاهش مALAمصرف  :گيري نتيجه

  . استفاده نمودابتي ديرض بعدعوا
  ني مقاومت به انسول،ويداتي اكسآسيب ،داني اكسي آنت،دي اسكيپوئيل-آلفا :هاي كليدي واژه

  12-5): 4(16 ؛1388. مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي بيرجند

   13/5/1388 :پذيرش      11/5/1388: اصلاح نهايي      20/3/1387: دريافت
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  مقدمه
 كي 2كيوكتيت دياس اي ALA(1( ديس اكيپوئيل-آلفا

 كوفاكتور در كي است و به عنوان ي قوزيستي دانياكس يآنت
 و سمي در متابول3ييايتوكندري مدروژنازي دهيميكمپلكس آنز

به  كربنه 8 بي ترككي ماده نيا). 1(  داردتي فعالي انرژديتول
 يا حلقه ساختار كيباشد كه در  ي دو اتم سولفور مهمراه

دهند كه مكمل  ي نشان مها يبررس. اند  گرفتهي جا4نولايت يد
 به سرعت توسط بدن جذب شده و ALA يقي تزراي يخوراك

  . گردد ي ماي اح5كيپوئيلدرويه يداسيد  يعنيبه فرم فعال خود 
 ميمستقبه طور تواند  ي طرف مكياز  ماده نيا
 ي و غشاي آبمرحله در دشدهي تول6لي پروكسيها كاليراد
 7لي آسكوربياياح با گري از طرف د، بردهنيرا از ب يكروزوميم

 ها دانياكس ي آنتري قدرت ساشي موجب افزا8ليو كرومانوكس
 در هر دو تي حلالتي قابللي به دل.)2( گردد) C و Eويتامين (

 بدن از يها افتدر تمام باً بيتقر ALA چربي، و ي آبطيمح
دمدت  داشته و از بروز عوارض بلنتيجمله مغز قدرت فعال

 ALA ).2،3(  خواهد نموديريشگي پي جمله نوروپاتاز ،ابتيد
  بوده كه9ومريفرم انانت دو ي داراشود،  ميدتوليتوسط كبد كه 

 يلي خريباشد و در مقاد ي مR زومري ا، فعال آنزيستيفرم 
 ني اري اخيها  ساليدر ط). 4( شود ي مافتيها   در بافتيجزئ

 كيزاد خود به عنوان  در فرم آييايتوكندريكوفاكتور م
 يژني اكسيها  گونهيندگي با عملكرد زداي قودانياكس يآنت

 و هي تغذنهي در زمياري بسقاتيمحور توجه تحق) 3( فعال
 ALA يداني اكسي آنتاتيخصوص). 1(  قرار گرفته استابتيد

تواند از  يو م) 5،6( همراه بوده ينيبا اثرات شبه انسول
   محافظت ويداتي اكسسيبآ پانكراس در مقابل يها سلول

                                                           
١ Alpha-Lipoic Acid  
٢ Thioctic Acid (CAS 62-46-4) 
٣ Mitochondrial Dehydrogenase Complex 
٤ Dithiolane  
٥ Dihydrolipoic Acid  
٦ Peroxyl  
٧ Ascorbyl  
٨ Chromanoxyl  
٩ Enantiomer  

 10ژني واكنشگر اكسيها  گونهدي تولشيدر واقع افزا). 3( دينما
 چرب يدهاي اسن،ي با بالا رفتن سطح انسولويداتي اكسآسيبو 

 امر خود ني كه ارد داميآزاد و گلوكز در خون ارتباط مستق
، كاهش آسيب حساس به يرهايشدن مس سبب فعال

در نتيجه  و ني انسوليها هرندي در گنيروزي تونيلاسيفسفر
 مقاومت به شي افزااي هورمون و ني اتيسبب كاهش فعال

 گردد ي از آن مي و عدم تحمل گلوكز و عوارض ناشنيانسول
)7-9 .(  

 ي كاهش پاسخ ترشحاي ني مقاومت به انسولشيافزا
به  2  نوعابتي بارز ديها يژگي از و، آنهاي هردوايو  نيانسول

 يها يماريبخطر  شي و افزاش قند خونافزاي با وشمار رفته 
 و فشار خون در ارتباط اختلالات چربي مانند ي عروق-يقلب
   .)12-10( باشند مي

 بروز ابتي ديماري همراه با بويداتي اكسيبسآ شيافزا
 ني مقاومت به انسولجادي و اابتي عوارض ددينموده و با تشد
در ست كه  مطلب اني اياي گواين اثرات. )13( در ارتباط است
 ي دفاعيها سمي و مكانيدانياكس ي آنتتيظرفجريان ديابت، 

 ي نقش محافظتاني منيدر ا). 7( اند افتهي كاهش ل آندر مقاب
  ). 14( شود يرنگ م  پردانياكس يآنتمواد 

 كاهش دي اسكيپوئيل-آلفا سطح ابتيدر افراد مبتلا به د
 يواني حيها  چه در مدل،ياري بسقاتيتحق و يابد مي
 ، بيانگر اثرات مفيدابتي مبتلا به دمارانيشده و چه در ب يابتيد

ALAباشد مي گلوكز سمي در بهبود متابول به صورت مكمل 
 برداشت شيافزا ،دانياكس ي آنتني ايها يژگياز و .)9،15(

 يها  در موشني مقاوم به انسولي اسكلتچهيگلوكز در ماه
گلوكز دار در سطح  يو كاهش معن) 18-16 (يشگاهيآزما

 دهد  نشان مي انجام شدهقاتيتحق). 6( پلاسما بوده است
ALA  ي ذاتتي فعالشي كه در افزااثريعلاوه بر 
 ونيلاسي فسفرشيباشد، با افزا يدارا مكز و گليها دهنده انتقال

 ،و به دنبال آن ني انسولرندهي گ1 ي در سوبسترانيروزيت
 شي افزا،AKt1 و 11نازيك-3 تولينوزي اليدي فسفاتيساز فعال

                                                           
١٠ Reactive Oxygen Species  
١١ Phosphatidylinositol-3-kinase  
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 ي گلوكز به غشايها  انتقال دهندهني اجايي هجابسرعت 
 با ALA  اثربي ترتني بد؛)4( كند ي مي را رهبرييپلاسما

شوند  ي برداشت گلوكز مشي كه سبب افزاييها رك محريسا
 ن،ي انسولري بر مسمي اثر مستقليو به دل) 19،20( متفاوت بوده

 نقش ي دارايسميپرگلي هاهي بر علجي رايها  درماننيدر ب
 از آن است ي مطلب حاكنيا). 21( باشد ي ميمنحصر به فرد
 به تي حساسشي سبب افزادانياكس ي آنتنيكه درمان با ا

هاي جديد نيز  همچنين يافته ؛)22،23(  خواهد شدنيانسول
 با سركوب دريافت غذا، كاهش ALA  كههستندحاكي از آن 

گليسيريد  ريتوزن و افزايش مصرف انرژي و كاهش تجمع 
(TG)دفع گاوكوز از هاي چربي و غير چربي از   در بافت

هاي پانكراس نقش   پيشگيري كرده و در سلولطريق كلبه
 آزمايشگاهي يها محافظتي دارد و بر اين اساس در موش
   ).13( چاق از ابتلا به ديابت پيشگيري كرده است
  هنوز،اي مردم ايران با توجه به شرايط محيطي و تغذيه

اكسيدان در بيماري ديابت  ثير اين آنتيأاي در مورد ت مطالعه
 اثرات مثبت ي بررس هدفمطالعه حاضر باصورت نگرفته، 

ALAو كاهش ني قند خون، هورمون انسولزاني بر كاهش م 
  .انجام شد 2 نوع يابتي دماراني در بني مقاومت به انسولزانيم

  
  تحقيقروش 

 از نوع  تصادفيكارآزمايي بالينيمطالعه حاضر يك 
 در محدوده 2 بيمار مبتلا به ديابت نوع 70. كور بود يهدوسو
كننده به درمانگاه شهيد مطهري   سال مراجعه73 تا 34سني 

طور ه  بافراد. گيري آسان انتخاب شدند شيراز با روش نمونه
 13تعداد .  در دو گروه مورد و شاهد قرار گرفتند منظمتصادفي

 57 در نهايت و ندز مطالعه خارج شدبيمار به علل مختلف ا
مراحل مختلف مطالعه را به اتمام )  مرد14 زن و 43(بيمار 

 توسط پزشك فوق ،اين افرادتمام در ابتلا به ديابت  .رساندند
 بيماران داراي قند خون ناشتاي. تخصص غدد تاييد شده بود

)FBS( بالاتر از mg/dL110متفورمين و  از داروهايو  بوده 
 مقداركردند كه در طول مطالعه  كلاميد استفاده مي نب گلي

لازم به ذكر است هر دو گروه .  تغييري نكردي مصرفيدارو
 مقدارمورد و شاهد از نظر مدت زمان ابتلا به ديابت، نوع و 

  .ن بودندساداروي مصرفي هم
  كتبي و آگاهانهجلب رضايتبيان اهداف مطالعه و پس از 

 شامل و تاريخچه پزشكيشناختي  جمعيت، اطلاعات از افراد
، طول مدت ابتلا به (BMI)  توده بدنيشاخصسن، جنس، 

 داروهاي مصرفي و مقدارديابت، ميزان فعاليت بدني، نوع و 
هاي مختلف توسط پرسشگر به وسيله  سابقه ابتلا به بيماري

وجود . مصاحبه و با استفاده از پرسشنامه گردآوري گرديد
، كاري تيروئيد پركاري يا كمي، كليوي، هاي كبد بيماريسابقه 
  انسولين و يا، مصرف سيگار، مصرفات شديد قند خونننوسا

قبل از طي سه ماه  هرگونه مكمل ويتامين و املاح مصرف
   .شد شروع مطالعه باعث حذف افراد از مطالعه مي

   عدد كپسول 3 روزانه ،بيماران در گروه مورد
  شده از شركت   تهيه(، ي ميليگرم100اسيد ليپوئيك -آلفا

General Nutrition Centerشاهد، گروهدر و ) ريكا، آم 
به ( ميليگرم فسفات كلسيم 100  عدد كپسول حاوي3 روزانه

)  تهيه شده در دانشكده داروسازي شيراز،دارونماعنوان 
 هفته بود كه در اين مدت 8مدت مطالعه . كردند دريافت مي

 .شد هاي غذايي مصرف مي وعده بار در روز همراه 3ها  كپسول
است  ليپوئيك اسيد يك مكمل غذايي -كه آلفا با توجه به اين

 محسوب  در جريان درمان ديابتو يك داروي ضروري
، مصرف يا عدم مصرف آن با وجود رضايت بيمار شود نمي

ها توسط  كپسول.  مشكل اخلاقي در پي نداردنسبت به آن،
 ديگري كه از محتويات كارشناس كدگذاري شده و توسط فرد

اطلاع  ها بي بندي نمونه  و مفاهيم كدها و گروهها بسته كپسول
 عدد 45هر بسته حاوي .  در اختيار اشخاص قرار گرفت،بود

هفته  همه بيماران هر.  هفته بود2كپسول براي مصرف 
، دارو هفته براي دريافت 2 توسط تلفن پيگيري شده و هر

 بررسي دريافت مواد غذايي هاي آنتروپومتريك و ارزيابي
در پايان مطالعه از . كردند مصرفي به درمانگاه مراجعه مي

بيماران خواسته شد ظروف كپسول را به كارشناس مربوطه 



                                                                         هستي انصار و همكاران   2 نوع ابتي مبتلا به دماراني در بني بر مقاومت به انسولدي اسكيپوئيل-اثر آلفا

 8

  .برگردانند تا از مصرف حتمي دارو اطمينان حاصل شود
 وزن با حداقل پوشش و بدون كفش با استفاده از وزنه

با  افرادقد .  و ثبت گرديدگيري هانداز گرم 100سكا با دقت 
ضعيت و سانتيمتر در 5/0با دقت  سكا قدسنج استفاده از

ها در شرايط عادي  كه كتف حالي ايستاده و بدون كفش در
) به كيلوگرم( از رابطه وزن BMI. شد گيري  اندازه،قرار داشتند

  .محاسبه گرديد) به متر(بر مجذور قد 
 8د مطالعه پس از نمونه خون سياهرگي از تمام افراد مور

 صبح در محل 8 تا 7 ساعت ناشتا بودن بين ساعت 12الي 
هاي  نمونه.  شدگرفتهآزمايشگاه غدد بيمارستان نمازي شيراز 

 دقيقه با 10خون براي ارزيابي غلظت انسولين به مدت 
ارزيابي غلظت قند .  دور در دقيقه سانتريفوژ شد3000سرعت 

) 1000كوباس (آناليزر -و با دستگاه اتخون به روش آنزيمي
انجام گرفت و براي تعيين غلظت انسولين از روش اليزا 

(ELISA) ساندويچ مستقيم استفاده شدروش و  
(Germany kit, DRG instrument Gmbh) . 
 HOMA 1براي ارزيابي مقاومت به انسولين از شاخص

كه بالا بودن آن دلالت بر حساسيت كم و ) 24( استفاده شد
ميزان  .باشد نشانه افزايش حساسيت به انسولين ميكاهش آن 

قابل اعتبار بودن اين شاخص در مطالعات بسياري تاييد شده 
 ).12( است

هاي مصرفي شامل پروتئين، چربي، و  مغذي درشت
هر ) اعم از كربوهيدرات ساده و پيچيده(كربوهيدرات دريافتي 

 ساعته 24بيمار نيز قبل و بعد از مطالعه به وسيله پرسشنامه 
يادآمد خوراك كه مورد تاييد گروه تغذيه دانشكده بهداشت 

 مشخص گرديد و توسط ،دانشگاه علوم پزشكي شيراز است
  .  مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتNIIIفزار كامپيوتري ا نرم

افزار آماري  ها با استفاده از نرم تجزيه و تحليل داده
SPSS ط به مشخصات هاي مربو داده.  انجام شد13 ويرايش

 و آنتروپومتريك داخل هر آزمايشگاهيهاي  افراد و شاخص

                                                           
1 Homeostasis Model Assessment Index؛ اين شاخص عبارت است از:  
5/22÷]) mmol/L ( گلوكز ناشتا×)µU/mL (انسولين ناشتا[   

مورد تجزيه و تحليل قرار گروه توسط آزمون تي زوجي 
براي مقايسه ميانگين تغييرات متغيرهاي مورد بررسي . گرفت

تي   از آزمون،هاي مورد و شاهد قبل و بعد از مداخله در گروه
 )α=05/0% (95لعه ضريب اطمينان مطا. مستقل استفاده شد

  . گرديدتعيين
  
  ها يافته

 2مبتلا به ديابت نوع  د فر57 در اين پژوهش در مجموع
)  نفر شاهد28ليپوئيك اسيد و - آلفاتحت درمان با نفر 29(

 قبل و BMIمقايسه ميانگين وزن و . مورد بررسي قرار گرفتند
 آورده شده 1بعد از مطالعه در دو گروه مورد و شاهد در جدول 

 ؛وجود نداشتآماري نظر داري از  اختلاف معنياست كه 
، انسولين ناشتا و مقاومت به FBSهمچنين مقايسه غلظت 

داري  انسولين بين دو گروه در ابتداي مطالعه، تفاوت معني
جمله كربوهيدرات  ميانگين مواد مغذي دريافتي از. نشان نداد

نرژي  ا ميزانساده و پيچيده، چربي، پروتئين و همين طور
دريافتي، نوع داروي مصرفي و فعاليت بدني نيز بين دو گروه 

  ).ها نشان داده نشده است داده(داري نداشت  تفاوت معني
پس از درمان با   در گروه موردFBSغلظت  ميانگين

ALA داري  معني در مقايسه با قبل از مداخله، به صورت
ا در  اما ميزان انسولين ناشت؛)P=0001/0( كاهش يافته بود

د بودار ن آماري معنينظر  از ،اين گروه با وجود كاهش
)43/0=P.( براي ارزيابي 5/2 با در نظر گرفتن نقطه برش 

 دچاراز افراد گروه مورد % 37/41، )25(مقاومت به انسولين 
 بعد از مداخله به ،مقاومت به انسولين بودند كه اين تعداد

قاومت به انسولين مقايسه ميانگين م .تقليل پيدا كرد% 48/34
دهنده كاهش  در گروه مورد، قبل و بعد از مداخله نشان

  .)2جدول) (P=04/0(داري در اين شاخص بود  معني
 قبل و بعد از آزمايشگاهيتغييرات متغيرهاي  ميانگين

ار آماري در د دهنده اختلاف معني  نشان،مداخله بين دو گروه
-كننده آلفا  و مقاومت به انسولين در گروه مصرفFBSسطح 

  .)3جدول  (ليپوئيك اسيد نسبت به گروه شاهد بود
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  ، قبل و بعد از مداخله2 نوع ابتي در دو گروه مورد و شاهد مبتلا به دBMI وزن و نيانگي مسهيمقا -1 جدول

 گروه  بعد از مداخله  قبل از مداخله
  داري سطح معني  شاهد  مورد  داري سطح معني  شاهد  مورد  متغير

  67/11±90/69  23/13±60/72  41/0  30/11±82/67  13/13±46/70  42/0  (kg)وزن 
BMI (kg/m2)  2/4±6/27  37/5±02/28  78/0  4±8/26  17/5±1/27  78/0  

  ، قبل و بعد از مداخله2 نوع ابتي در دو گروه مورد و شاهد مبتلا به دمتغيرهاي مورد بررسي  ميانگينسهيمقا -2 جدول

 گروه  ) نفر28(گروه شاهد   ) نفر29(گروه مورد 
 داري سطح معني  بعد از مداخله  قبل از مداخله داري سطح معني بعد از مداخله قبل از مداخله  متغير

FBS (mg/dL)  3/55±4/185 5/42±3/156 0001/0  93/42±5/175 87/46±42/182 35/0  
  62/4±39/6  72/3±02/6  43/0  74/2±05/7  75/7 ±14/4  19/0  (µU)انسولين ناشتا 

  HOMA(  75/1±67/2  18/1±18/2  04/0  1/1±64/2  87/1±04/3  14/0شاخص (به انسولين مقاومت 
  ، قبل و بعد از مداخله2 نوع ابتي در دو گروه مورد و شاهد مبتلا به دمتغيرهاي مورد بررسي نيانگيماختلاف  سهيمقا -3 جدول

  گروه
  متغير

  داري سطح معني  ) نفر28(شاهد   ) نفر29(مورد 

FBS (mg/dL)  5/37±14/29  1/39±93/6-  001/0  
  49/2±37/0  78/2±91/2-  13/0  (µU)انسولين ناشتا 

  HOMA(  22/1±49/0  41/1±4/0-  013/0شاخص (مقاومت به انسولين 
  
  بحث

  رويبريد ليپوئيك اس- آلفاهدف از اين مطالعه بررسي اثر
 مقاومت به انسولين در بيماران  وناشتاانسولين  ،FBS سطح

 در گروه ،در پژوهش حاضر.  بود2ت نوع مبتلا به دياب
 در مقايسه با گروه شاهد، كاهش ALAكننده  مصرف
و مقاومت به ) FBS) 001/0=Pداري در ميانگين  معني

  هر يك ازنقص در ).P=013/0(انسولين مشاهده شد 
 GlUT-4 انتقال پروتئين  پروسهو يا درسيگنالينگ هاي  مگا
هاي  يافته .باشد  به انسولين مقاومتايجادتواند از دلايل  مي

ليپوئيك عمل انسولين را اسيدتجربي حاكي از آن هستند كه 
اين . كند از طريق اثر بر مسير سيگنالينگ انسولين تقليد مي

كيناز -3 وزيتولن فسفاتيديل ايكردنفعال اثر تحريكي با 
(PI3 –K)سازي   و فعال/Aktپروتئين كيناز B (Akt/PKB) 

  بامدت طولانيدرمان  همچنين ؛)27،26،5(در ارتباط است 
ALA، گليكوژن را توليد هم اكسيداسيون گلوكز و هم 

افزايش داده و با كاهش مشخص در سطح انسولين پلاسما و 
تحريك فسفريلاسيون ). 16(اسيدهاي چرب آزاد مربوط است 

ليپوئيك اسيد هاي  تيروزين در گيرنده انسولين از ديگر نقش
 FBSدار مشاهده شده در سطح  هش معنيكا. )28( باشد مي

 با ، در مطالعه كنونيALAدر بيماران تحت درمان با 
تواند  اكسيدان مي مطالعات قبلي كه نشان داده بودند اين آنتي

به عنوان يك عامل پر قدرت در بهبود متابوليسم گلوكز و 
 عمل كند، موافق 2كاهش سطح آن در بيماران ديابتي نوع 

بر اساس مطالعات قبلي، درمان بيماران مبتلا به ). 5( بود
، با بهبود ALAها، از جمله  اكسيدان  با آنتي2ديابت نوع 

سازي انتقال گلوكز در ماهيچه اسكلتي در بدن همراه  فعال
در تاييد اين مطلب در مقالات ديگري نيز مطرح ). 9(است 

 چه مدت و  چه در يك دوره كوتاهALAشده كه استفاده از 
مدت، سبب بهبود مصرف گلوكز در بيماران ديابتي  طولاني

و همكاران در  El Midaoui). 23( گرديده است 2نوع 
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 در ALAمطالعه خود نشان دادند كه رژيم غذايي حاوي 
آنها گلوكز خورانده شده بود، باعث كاهش به هايي كه  موش
 دار سطح گلوكز و همچنين جلوگيري از ايجاد مقاوت به معني

شود  اكسيداني مي سازي روندهاي آنتي انسولين از طريق فعال
 و همكاران، ليپوئيك اسيد Pethبر اساس نتايج مطالعه  ).29(

تواند باعث بهبود متابوليسم گلوكز در ماهيچه اسكلتي و  مي
 مبتلا به مقاومت به Zuckerهاي چاق  كل بدن در موش

  ).18( شود 1انسولين
 باعث كاهش ALAبا در مطالعه حاضر، درمان 

بر خلاف مطالعه . مختصري در سطح انسولين ناشتا شد
تواند سبب   ميALAاند كه   برخي مطالعات ثابت كرده،حاضر

افزايش ). 18-16(دار غلظت انسولين شود  كاهش معني
 در بيماران مبتلا به ALAحساسيت به انسولين تحت اثر 

 Jacob.  در مطالعات بسياري مشخص شده است2ديابت نوع 
ليپوئيك - آلفاmg 1000و همكاران نشان دادند كه دريافت 

 در 2اسيد، موجب افزايش تحريك تخليه گلوكز توسط انسولين
افزايش در نسبت ). 23(شود   مي2بيماران مبتلا به ديابت نوع 

دست  از ديگر نتايج به% 50 تا 3سازي متابوليكي گلوكز پاك
داري در گروه  ه تغيير معنيك  در حالي؛آمده در اين تحقيق بود

 1996 سال  مطالعه همين دانشمند در؛)23(كنترل ديده نشد 
 ليپوئيك اسيد- آلفاmg 500حاكي از آن بود كه تزريق روزانه 

 روز در بيماران 10به مدت % 9/0در محلول كلريد سديم 
دار تخليه گلوكز   معني منجر به افزايش2مبتلا به ديابت نوع 

 بر ، اما در اين مطالعه؛)30(د وش مي% 30اتوسط انسولين ت
 غلظت گلوكز و انسولين ناشتا تغييري ،حاضرخلاف مطالعه 

يج يك نتا). 30( كه از دلايل آن مدت كوتاه درمان بود ،نكرد
اي   هفته4 شاهددار، نشان داد كه درمان آزمون پيشمطالعه 

 1800 و 1200، 600مقادير   باليپوئيك خوراكياسيد با 
افزايش  باعث  به ترتيب،2 در بيماران ديابتي نوع گرمميلي

در ). 15(شود  مي% 22و % 14، %15حساسيت به انسولين تا 
                                                           

١ Insulin-Resistant Obese Zucker Rats 
٢ Insulin-Stimulated Glucose-Disposal  
٣ Metabolic Clearance Rate 

 نشان 2006 و همكاران نيز در سال Kamenovaاين راستا، 
 ميليگرم در روز در 600 ه ميزان بALAدادند مكمل خوراكي 

تي را به  حساسيت به انسولين در افراد ديابدتوان مي ماه 1مدت 
، همانند حاضرمطالعه ). 4(ميزان قابل توجهي افزايش دهد 

 بر مقاومت به ALAساير مطالعات باليني، اثر محافظتي 
  .يد كرديانسولين را تا

  
  گيري نتيجه

 در ايجاد هاي اكسيداتيو نقش تاييد شده آسيببا توجه به 
 و  در جريان بيماري ديابتمقاومت به انسولين و عوارض آن

اكسيدان، تلاش براي  آنتيمواد  سودمند خواص طور همين
سازي   اكسيداتيو و در نهايت كاهش فعالت آسيبشدكاهش 

 از جزئي به عنوان هاي اكسيداتيو، دخيل در آسيبمسيرهاي 
 ضروري به نظر 2  درماني بيماران مبتلا به ديابت نوعفرايند
- ادهد كه مصرف آلف نتايج مطالعه كنوني نشان مي. رسد مي

اكسيدان مفيد در  تواند به عنوان يك آنتي ليپوئيك اسيد مي
 مقاومت به انسولين و در كاهش ميزان ،كاهش قند خون

  .ثر باشدمؤه عوارض ثانويه ديابت نتيجه پيشگيري از ابتلا ب
  

  تقدير و تشكر
 2862-85اين مطالعه بر اساس طرح پژوهشي با شماره 

 يگاه علوم پزشك دانشي معاونت پژوهشو با حمايت مالي
   .انجام شد رازيش
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Abstract                   Original Article 
 
 

The effect of alpha-lipoic acid on insulin resistance  

in type 2 diabetic patients 

 
H. Ansar1, Z. Mazloum2, H. Ghaem3 

 

Background and Aim: There is growing evidence for the useful role of antioxidants in decreasing blood 
glucose, increasing of insulin sensitivity and prevention of further exacerbation of the development and 
progression of diabetes type 2. The purpose of the present study was to determine the effect of oral 
administration of alpha-lipoic acid (ALA), as an antioxidant, on fasting blood sugar (FBS), insulin level and 
insulin resistance in type 2 diabetic patients. 

Materials and Methods: Fifty-seven type 2 diabetic patients (14 males and 43 females) with the mean age 
of 53.5±8.6 years were involved in this clinical trial. Upon arrival, the subjects were randomly divided into 
experimental (n=29) and control (n=28) groups. The experimental group received 300 mg alpha-lipoic acid 
daily, while the control group received 3 placebo tablets daily for eight weeks. Body mass index (BMI), FBS 
and insulin level of the subjects were measured at the beginning and at the end of the study. The obtained 
data were analyzed by means of paired t-test and independent t-test, using SPSS software. 

Results: Comparison of weight and BMI between the two groups, before and after intervention, did not 
reveal a significant difference. The result of the study showed a significant decrease in FBS and insulin 
resistance level in the experimental group (P=0.0001 and P=0.04, respectively). The level of fasting insulin 
decreased a little but this was not significant (P=0.43). The mean of changes in FBS (P=0.001) and insulin 
resistance (P=0.013) before and after study showed a significant difference between the two groups. 

Conclusion: Alpha-lipoic acid supplement is useful in decreasing insulin resistance and can be effective in 
the prevention of diabetic complications. 

Key Words: Alpha-lipoic acid, Antioxidant, Oxidative stress, Insulin resistance  
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