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  چكيده

 ـو در پيداتيط اکـس ي در رابطه با نقش شـرا      يشواهد فراوان  : زمينه و هدف    ؛ زيـرا ابـت و عـوارض آن وجـود دارد   ي ديمـار يشرفت بي
 کـاهش  يدانياکـس  يت آنتي فعال در ارتباط بوده و به دنبال آن ظرف    يژنيکس ا يها و و گونه  يداتيش استرس اکس  ي به شدت با افزا    يسميپرگليها

ابـت  يماران مبـتلا بـه د  ي بHbA1c ن وقندخو غلظت بر) ALA(د يک اسيپوئيل- آلفايدانياکس ي اثر آنتتعيينمطالعه به منظور  اين  . افتيخواهد  
  . انجام شد٢نوع 
  

 سال مراجعه کننده بـه  ٥/٥٣ ين سنيانگيبا م)  زن٤٣ مرد و ١٤( ٢ابت نوع يتلا به دمبمار ي ب٥٧ يني باليين کارآزمايدر ا  : روش بررسي 
 به مورد گروه مارانيب. م شدندي تقسشاهد و مورد به دو گروه يتصادف به طور ١٣٨٥ تا مهر ١٣٨٥از ارديبهشت راز ي شيمطهر شهيددرمانگاه

قبل .  مصرف کردند پلاسبو عددکپسول٣روزانه نيز  شاهدو گروه در سه نوبت  يك اسيدئليپو-آلفا  كپسولگرم  يلي م٣٠٠ هفته روزانه    ٨مدت  
 ـ آنتروپومتريهـا  يريگ اندازه.  گرفته شدHbA1cساعته و   ٢ قندخون ناشتا، قندخون     يريگ  اندازه يماران برا ينمونه خون ب  و بعد از مداخله      ک ي
  .انجام شداز مداخله قبل و بعد يماران ک از بي هر براي  توده بدنيشاخص و شامل قد، وزن

  
 ـمداخله قبل و بعد از ن دو گروه ي بيز شاخص توده بدنيسه وزن و ن يمقا :ها   يافته در گـروه مـورد   .  را نـشان نـداد  يدار ياختلاف معن

ن در يو ا )>٠٥/٠P( داشت يدار ي کاهش معنقبل از مداخلهسه با يان مطالعه، در مقاي ساعته در پا٢ن غلظت قندخون ناشتا و قندخون يانگيم
 ـدر گروه شاهد ن. دار نشد ين گروه بعد از مداخله معنيدر ا HbA1cزان ي بود که کاهش مختصر م   يحال  ـي  ـ چيز در ه  مـورد  يرهـا يک از متغي

 ـ ايرات غلظت قندخون ناشتا در انتهـا  يين تغ يانگيسه م يعلاوه بر آن مقا   . دي مشاهده نگرد  ير محسوس يي تغ يبررس  از ي، حـاک يين کارآزمـا ي
 يدار ياختلاف معن ديک اسيپوئيل-بعد از مصرف مکمل آلفا HbA1cاما در مورد ؛ )>٠٥/٠P( ن دو گروه مورد و شاهد بود يدار ب  يعناختلاف م 

  .ده نشدين دو گروه ديب
  

 مبـتلا  در بيماران هفته ٨ روزانه به مدت گرم يلي م٣٠٠به ميزان د يک اسيپوئيل- آلفا كپسول که مصرف  نشان داد    ن مطالعه يا :گيري نتيجه
  .باشد مي غلظت قندخون موثر كاهش در يدان کاربردياکس يک آنتيبه عنوان  ۲به ديابت نوع 

  
   ، قندخونHbA1c ، ٢ابت نوع ي، د داني اکسي، آنت يك اسيدپوئيل-آلفا :ها کليد واژه
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  مقدمه
 در یکین اخـتلالات متــابول یتـر  مهــم از یک ـیقنـدي  ابـت  ید
 دفـاع   يمـار یربیط غ یدر شـرا  ). 1(رود   یشمار م ـ   جهان به  سطح
ــا تولغیرآنزیماتیــک    آنزیماتیــک و  یدانیاکــس یآنتــ ــ ب د مــواد ی

 ی امـا هرگـاه بـه علل ـ       ؛زندیخ یدان در بدن به مقابله برم     یپرواکس
و دفـاع  ) ROSژن  یاکـس ( فعال   ی مولکول يها دات گونه ین تول یب

ب ی ـ تخر یل بافت یپتانس ؛دی عدم تعادل به وجود آ     یدانیاکس یآنت
ت دیاب ـ يماریدر ب  .)2( شود یجاد م یو ا یداتیشده و استرس اکس   

ــ ــه دلبـ ــل تغیـ ــت ر در ییـ ــطح فعالیـ ــزیم سـ ــا آنـ ــد ییهـ  ماننـ
 ون پراکـسیداز یون ردکتاز، گلوتات  یسوپراکسیددسموتاز، گلوتات 

ــه ــال حــذف درک ــا  رادیک ــد  آزاديه ــش دارن ــ نق ن ی و همچن
ــاعی  تــشدید یداتیو اســترس اکــسط ی، شــراســرکوب پاســخ دف

هـاي    اکـسیدان   آنتـی ت  ی ظرف همچنین در دیابت  . )4و3 (شود  می
ــامین   ــاتE و A ،Cغیرآنزیماتیــــک ماننــــد ویتــ    وونی، گلوتــ

α- ش ی افـزا یطرفچون از  ).4( ندنک  تغییر میزی نئیک اسیدو لیپ
ون گلـوکز و از     یداسی از اتواکـس   ی آزاد ناش ـ  يها کالید راد یتول

د ی ـن تولیون و همچن ـیاره گلوتاتد دوبیر در تولیگر تاخیطرف د 
ک ی ـو تحر ) AGE( شرفتهی ـون پ یداسی اکـس  ییمحصولات انتهـا  

 موجـود  يهـا  نیل مجاورت پـروتئ یرسپتور به دل-یانجیپروسه م 
 در سلول و یدانیاکس ی آنتيها ستمیه سیدر خون با گلوکز، تخل    

سم ی متابول).2-5 ( را به دنبال خواهد داشت     ROSش سطح   یافزا
 است کـه   يگریراه د ) تولیسورب( ولیر پول ی مس قیگلوکز از طر  

 در .دهـد  یش م ـی آزاد را افـزا   يها کالید راد ی تول یسمیپرگلیها
ــا ــسی ــه NADPHر ین م ــ ک ــرور ی ــاکتور ض ــرايک کوف  ي ب

ــات ــسیگلوت ــتیون پراک ــده و  ؛داز اس ــصرف ش ــه NADH م  ک
از منـــابع  (داز ی اکـــسNADH ي بـــرا ی اساســـيکوفـــاکتور

ــماتیآنز ــه ) ویداتیک اســترس اکــسی ــب ــزا؛رود یشــمار م ش ی اف
دچرب هشت  ین اس ی، ا )ALA( دیک اس یپوئیل-آلفا). 6( ابدی یم

 و اسیوندیت اکـس ی خاص ـيدیجاد باند سولفیول با ای ت يکربنه د 
 آن بـه  يها ن نقشیتر  در بدن از مهميد انرژی تول.دارد را   ءایاح

دروژناز یرووات ده ی پ یمیعنوان کوفاکتور پنجم کمپلکس آنز    
د با  یک اس یپوئیل- آلفا ).8و7 (رود یه شمار م  کل کربس ب  یدر س 

 در چرخـه و بـه   C و E يهـا  نیتـام یا کـردن و برگردانـدن و   یاح
ــزا ــ و در نهایون ســلولیش ســطح گلوتــاتیدنبــال اف ت زدودن ی

 یدانیاکس یت شبکه آنت  یک طرف در تثب   یاد از   ز آ يها کالیراد

ــزابش فعال ینقــش داشــته و از طــرف د  ــگــر ســبب اف ر یت ســای
قات در یج حاصل از تحقی نتا ).9-11 (گردد یها م  دانیاکس یآنت

د یک اس ـی ـپوئیاند که کاهش سطح ل    نشان داده  یابتی د يها نمونه
 جبران شده و موجب کـاهش سـطح   یده ن افراد با مکمل   یدر ا 

ده ی ـ گردHbA1cن و یون پـروتئ  یلاس ـیکوزیگلوکز، کـاهش گل   
ک ی ـپوئیل-آلفانشان داد که     1995 در سال    Jacobe ).10( است

تخلیه گلوکز تحریک شده توسـط انـسولین را در دیابـت           دیاس
 اثـر  تعیـین ایـن مطالعـه بـه منظـور          ).12 (دهد   افزایش می  2 نوع
ــ ــپوئیل- آلفــایدانیاکــس یآنت ــدخون و  دیک اســی ــر غلظــت قن  ب

HbA1c انجام گرفت2 در بیماران مبتلا به دیابت نوع .  
  روش بررسي

 از نــوع  ی تــصادفینی بــال ییک کارآزمــایـ ـایــن مطالعــه  
 ی در محدوده سن   2ابت نوع   یمار مبتلا به د   ی ب 70. سوکور بود ود

از راز ی شيد مطهری سال مراجعه کننده به درمانگاه شه 73 تا   34
 آســان يریــگ بــا روش نمونــه 1385 تــا مهــر 1385اردیبهــشت 

ک در دو   یستماتی ـ س یطـور تـصادف    بـه هـا    نمونـه . انتخاب شـدند  
مــار بــه علــل ی ب13داد تعــ.  قــرار گرفتنــدشــاهد و مــوردگــروه 

ــ و يل بــه ادامــه همکــاریــمختلــف از جملــه عــدم تما ا افــت ی
 57در مجمـوع   و ندن طرح از مطالعه خارج شدیقندخون در ح 

و شـاهد  )  نفـر 29(در دو گروه مـورد      )  مرد 14 زن و    43(مار  یب
ط یشـرا . مراحل مختلف مطالعـه را بـه اتمـام رسـاندند     )  نفر 28(

گـرم   یل ـیم110شتر از ی بي قند ناشتاورود به مطالعه شامل داشتن 
د قندخون، عـدم درمـان    یتر، عدم ابتلا به نوسانات شد     یل یبر دس 

کلیـه  .  بودي و کبديوی کل يها يمارین و عدم ابتلا به ب     یبا انسول 
 به دیابت آنها توسط پزشـک       ءاین افراد بیمارانی بودند که ابتلا     

  .تخصص غدد در درمانگاه، تایید شده بود فوق
ن و یفــورم   کاهنــده قنــدخون، مــت   ين از داروهــا مــارایب
کردنـد کـه در طـول مطالعـه دوز           ید اسـتفاده م ـ   ی ـکلام بـن  یگل

 و مـورد لازم به ذکر اسـت هـر دو گـروه          .  نکرد يرییداروها تغ 
  . همگن بودندی مصرفي از نظر نوع و دوز داروشاهد

  و آگاهانـه ی کتبجلب رضایتان اهداف مطالعه و   یبپس از   
ــعــات دموگراف اطلابیمــاران،  توســط یخچــه پزشــکیک، تاری

 کـه  يا له مـصاحبه و بـا اسـتفاده از پرسـشنامه    یپرسـشگر بـه وس ـ  
 یتوسط گروه تغذیه دانشکده بهداشـت دانـشگاه علـوم پزشـک           

 يهــا یابیــ ســپس ارز.شــد ي گــردآور؛شــیراز تهیــه شــده بــود
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وزن افراد با حداقل پوشـش و بـدون     .  صورت گرفت  یسنج تن
 و  يری ـگ انـدازه   گرم 100سکا با دقت     نهکفش با استفاده از وز    

ستاده ی ـت ایسکا در وضع قدسنج با استفاده از افرادقد  . ثبت شد 
 قـرار   يط عـاد  یهـا در شـرا     کـه کتـف     یحـال  و بدون کفش در   

  .شد يریگ  اندازه؛داشتند
  GNCد از شــــرکت  یک اســـ ـیـــ ـپوئیل-کپــــسول آلفــــا  

)General Nutrition Center (ــا ــط يو دارونمـ  آن توسـ
  .ه شدیراز تهی شي داروسازدانشکده

افـراد انتخـاب شـده بـه صـورت       هفته بـود و     8مدت مطالعه   
ر قـرار  ی ـ از دو گـروه ز یکیک در یستماتی سیص تصادف یتخص

  :گرفتند
 بار 3د  یک اس یپوئیل-گرم آلفا  یلیم300مصرف  : موردگروه  

  .یی غذايها در روز همراه وعده
 در روز  بـار 3د  یک اس ـ ی ـپوئیل- آلفـا  يدارونمـا : شاهدگروه  

  .یی غذايها همراه وعده
بـار   کی ـبه منظور نظارت بر مصرف مرتب داروها هر هفتـه      

ار ی ـماران تمـاس گرفتـه شـد و هـر دو هفتـه داروهـا در اخت           یبا ب 
 از تمـام افـراد مـورد     یاهرگینمونه خون س  . ماران قرار گرفت  یب

 8 تـا  7ن سـاعت   ی ساعت ناشتا بـودن ب ـ     12 ی ال 8مطالعه پس از    
 سـاعت پـس از صـرف صـبحانه، در محـل            2ن  یصبح و همچن ـ  

ــآزما .  شــديراز گــردآوری شــيمارســتان نمــازیشگاه غــدد بی
قه ی دق10 غلظت قندخون به مدت یابی ارز ي خون برا  يها نمونه

 غلظـت   یابی ـارز. فوژ شـد  یقه سانتر ی دور در دق   3000با سرعت   
ــه روش آنز ــماتیقنـــدخون بـ ــومتر یـ ــتگاه گلوکـ ــا دسـ   ک و بـ

ن یزان هموگلـوب  ی ـ م .انجـام گرفـت   ) 1000زر کوباس   یآنال-اتو(
ک تبـادل   یاسـپکتروفتومتر -یله به روش کروماتوگراف   یکوزیگل
 .ن شدییتع  (kit, Biosystems,SA; Barcelona)یونی

 و ین، چرب ـی، پـروتئ ي شامل انرژ ی مصرف يها يدرشت مغذ 
) دهی ـچیدرات سـاده و پ   ی ـاعـم از کربوه    (یافتیدرات در یکربوه

ادآمـد خـوراك   ی سـاعته  24پرسشنامه له یمار به وسیتوسط هر ب 
مــورد  NIIIي وتریا فــزار کــامپ د و توســط نــرمیــمــشخص گرد

  .ل قرار گرفتیه و تحلیتجز
 تجزیـه و    SPSS-13 يافـزار آمـار    ها بـا اسـتفاده از نـرم        داده

ــا  داده.تحلیـــل شـــدند ــراد و  يهـ ــه مشخـــصات افـ  مربـــوط بـ
ک داخـل هـر گـروه       ی ـ و آنتروپومتر  یکینی پـاراکل  يها شاخص

سه یــ مقايبــرا. دیــز گردی آنــالpaired-Sample t-testط توســ
ــم  ــین متغیانگی ــا ب ــروهیره ــا ن گ ــورد يه ــاهد و م ــوش ن  از آزم

Independent-Sample t-testــ ــرای و همچنـ ــبه ين بـ  محاسـ
 اســتفاده Repeated Measurementرات وزن از آزمــون ییــتغ

  .ن گردیدییتع) α=05/0 (درصد95نان مطالعه یب اطمیضر. شد
  اه يافته

ک ی ـپوئیل- نفر مصرف کننده آلفا   29(مار  ی ب 57 يمطالعه رو 
ن وزن و شاخص یانگیسه میمقا. انجام شد) شاهد نفر 28د و   یاس

 شــاهد و مــوردتــوده بــدن قبــل و بعــد از مطالعــه در دو گــروه  

   قبل و بعد از مداخله۲هاي وزن و شاخص توده بدن در دو گروه مورد و شاهد مبتلا به ديابت نوع  مقايسه ميانگين : ۱جدول 
  گروه شاهد

 ميانگين±انحراف معيار
  گروه مورد

 Pارزش ميانگين±انحراف معيار
  قبل از مداخله  مداخلهبعد از 

 Pارزش
  قبل از مداخله  بعد از مداخله

 

  )کيلوگرم(وزن   ۶۷/۱۱±۹۰/۶۹  ۳۰/۱۱±۸۲/۶۷ <۰۵/۰  ۲۳/۱۳±۶۰/۷۲  ۱۳/۱۳±۴۶/۷۰ <۰۵/۰

  شاخص توده بدن ۲/۴±۶/۲۷ ۴±۸/۲۶ <۰۵/۰ ۳۷/۵±۰۲/۲۸ ۱۷/۵±۱/۲۷ <۰۵/۰
  )کيلوگرم بر متر مربع(

  
  

   قبل و بعد از مداخله۲ در دو گروه مورد و شاهد مبتلا به ديابت نوع HbA1c ساعته و۲ هاي قندخون ناشتا، مقايسه ميانگين : ۲جدول 
 گروه شاهد

 ميانگين±معيار انحراف
 گروه مورد

 Pارزش ميانگين±معيار انحراف
  قبل از مداخله  بعد از مداخله

 Pارزش
  قبل از مداخله  بعد از مداخله

 

 (mg/dl)قند خون ناشتا  ۳/۵۵±۴/۱۸۵ ۵/۴۲±۳/۱۵۶ >۰۵/۰ ۹۲/۴۲±۵/۱۷۵ ۸۷/۴۶±۴۲/۱۸۲ <۰۵/۰

 mg/dl ساعته۲قند   ۰/۹۲±۸/۲۷۸  ۸/۹۷±۱/۲۳۸ >۰۵/۰  ۹۹/۷۹±۵/۲۳۶  ۸۹/۷۶±۴۶/۲۰۷ <۰۵/۰

  HbA1cدرصد  ۳۹/۱±۶/۷ ۲۳/۱±۳/۷ <۰۵/۰ ۲۳/۱±۸۴/۶ ۳۳/۱±۲۴/۷ <۰۵/۰
 



  ٩  / و همکاراندكتر زهره مظلوم  
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ل ی ـه و تحلیتجز. )1جدول  ( نشان نداد  آماري دار یاختلاف معن 
 قبـل و بعـد از   دشـاه  و مـورد ز در گـروه     ی ن ی مصرف يمواد مغذ 

 . نداشتیمطالعه اختلاف محسوس

 مــورد ســاعته در گــروه 2سه غلظــت قنــدخون ناشــتا و یــمقا
  بـود يدار یدهنـده کـاهش معن ـ    نـشان قبـل از مداخلـه  نسبت بـه    

)05/0<P .(  درصدHbA1c ين گروه کاهش مختـصر یز در ا  ی ن 
 ).2جدول  (بوددار ن ی معن از نظر آماريداشت که

 و مـورد  در دو گـروه  یکینی پاراکليرهاین متغیانگیسه م یمقا
ن دو گـروه نـشان   ی را ب يدار ی اختلاف معن  قبل از مداخله   شاهد
 و  مـورد ن گـروه    ی ب ـ يدار ی اختلاف معن  مداخله اما بعد از     ؛نداد

دهنـده    کـه نـشان    شـد  در غلظت قنـدخون ناشـتا مـشاهده          شاهد
  ).2جدول ( بود موردردر گروه ین متغیکاهش مشخص ا

  بحث
ــن م ــه در ای ــاطالع ــپوئیل-آلف ــی ــاهش   یک اس ــه ک ــر ب د منج

در  ســاعته 2قنــدخون  و غلظــت قنــدخون ناشــتا  درداري معنــی
همچنـین  . شـد  قبـل از مداخلـه   نـسبت بـه   2بیماران دیابتی نـوع     

 داشـت کـه     ي کـاهش مختـصر    مـورد  در گروه    HbA1c درصد
  .دار نبود یمعن

 یـک عامـل     دیک اس ـ یپوئیبر طبق مطالعات انجام شده آلفا ل      
 کـه در    )13 (دی ـآ یحساب م ـ  به کاهش قندخون رت براي   پرقد

یـک  ئ لیپو -آلفـا در واقع   . میدیجه رس ین نت یز به هم  یق ن ین تحق یا
هاي  ها و کمپلکس  با افزایش فعالیت آنزیم  يتوکندریدر م  اسید

ــه س ــ  ــرون ب ــال الکت ــره انتق ســرعت ) TCA(کل کــربس یزنجی
ون یداسیدروژناز، اکـس ی ـروات دهی ـده و بـا فعـال کـردن پ   یبخـش 

گر با افـزایش  یاز طرف د. کند یع می برابر تسر  5/1گلوکز را تا    
ــده     ــال کنن ــاز فع ــروتئین کین ــت پ ــزا AMPفعالی ــبب اف ش ی، س

و کــاهش تجمــع ) FFA( چــرب آزاد يدهایون اســیداسیاکــس
ــر  ــره ت ــدي و ذخی ــگل يلیپی ــت ماهیچــه ) TG( دیریسی اي  در باف

گردد که ایـن امـر موجـب افـزایش مـصرف گلـوکز خـون            می
هـاي    نیـز یافتـه   ) 15 (Midaoui مطالعـه    .)14(شـود    ی مـی  محیط

  .کند را تایید می) Anderson) 14مطالعه 
Estrada  ــوکز در ســلول  1996در ســال ــاي  برداشــت گل ه

در محـیط کـشت      را   3T3-L1ي  هـا adipocyte و L6ي  ا  ماهیچه
 ALA-R  کـه و نشان دادنـد یومرهاي مختلف بررسی  ت انان توسط

تحریـک  ). 16 (دهـد   مـی ت افزایش   برداشت گلوکز را به سرع    

بـه   فعالیت انـسولین د، مانند یک اسیپوئیلبرداشت گلوکز توسط  
 نی همچن ـ بستگی دارد و (PI3-K) کیناز   3فسفاتیدیل اینوزیتول   

 بـا توزیـع مجـدد انتقـال       ،بـر برداشـت گلـوکز     آن  اثر تحریکی   
ــده ــاط  GluT-4 و GluT-1هــاي  دهن  در داخــل ســلول در ارتب
انتقـال گلـوکز را تحریـک کـرده و     د یک اس ـیپوئیل-آلفا .است

 یک اثر مثبت بر برداشت گلوکز توسط تحریک انسولینی دارد  
دیابتی  يها  موش ي رو Khamaisi که   يا به دنبال مطالعه   ).17(

غلظت گلوکز خون    دادند؛   انجام) streptozocin) STZبا  شده  
 افتی  روز کاهش10به مدت) ALA )mg/kg 30تزریق  بعد از

 شــدشتر یــب برابــر 8/2 داخــل غــشایی GluT4پــروتئین ان زیــمو 
 ؛توانـد  یم ـا یو اح دی اکسيها ن فرمید بیک اسیپوئیل-آلفا). 18(
 یدانی و پرواکـس   یاکنندگیت اح یدا کرده و خاص   یحالت پ  رییتغ

ــتیــک  از .داشــته باشــد ــشار  یدانیپرواکــس طــرف در حال آب
Signaling فعـال   ک کـرده و بـه دنبـال آن بـا          ین را تحر  ی انسول 

ه ن دسـت از جمل ـ یی پـا يهـا  و مولکـول  ) برابرK-PI3) 31 شدن
PKB و AKt1 ــزا ــبب اف ــالی س ــشا  GluT-4 ش انتق ــه غ  يب

ش برداشــت گلــوکز ی و افــزايا  چـه ی ماهيهــا  ســلولییپلاسـما 
ــی ــردد م ــرف د  وگ ــسیر    یاز ط ــین م ــردن دوم ــال ک ــا فع گــر ب

Signaling   تنظیمـی فعالیـت GluT-4   کـه مـسیر P38 MAPK 
هـا بـراي     دهنـده  فـزایش فعالیـت ذاتـی ایـن انتقـال          سبب ا  ؛است

  ).19(شود   میبرداشت گلوکز
 فعالیت انتقال گلـوکز   بر یک اسید ئ لیپو - آلفا یکینقش تحر 

ــلول در ــا س ــده از   يه ــدا ش ــب ج ــافراگم و قل ــوش دی ــا م  يه
ــآزما ــو ن مــشخص شــد 1970از اوایــل  ،نرمــال یشگاهی در ز ی

در  ت انتقال گلوکزیک اسید فعالی  ئ نشان داده شد که لیپو     1997
ــ آزمايهــا مــوشماهیچــه اســکلتی را در  ــه  یشگاهی حــساس ب

دوز  کـه  دهـد  در یک شرایط وابسته به دوز افزایش می  انسولین
- اثـر آلفـا  یاز طرف ـ . )8 ( بـود  mM2 تقریباً   ن مطالعه ی در ا  مؤثر
سازي انتقال گلـوکز در ماهیچـه اسـکلتی     یک اسید بر فعال   ئلیپو

-آلفـا  ن موضـوع را کـه  ی ـا وشود   میمتوقف کیناز PI3با مهار   
 انسولین در ماهیچـه اسـکلتی       Signalingیک اسید با مسیر     ئلیپو

طـور   نیهم ـ. دی ـنما ید م ـیی ـشـود را تا   یوارد عمل م ـ  پستانداران  
 . عملکـرد کبـد دارد  بـر اي  یک اسـید اثـرات برجـسته    ئلیپو-آلفا
 یشگاهی ـ آزما يهـا  موشهاي ایزوله شده از       در هپاتوسیت را  یز

یـک اسـید سـبب کـاهش میـزان          ئ لیپو ؛ مانـده بودنـد    نهگرسکه  



  ديابتيكبيماران  HbA1cبر غلظت قندخون و  ليپوئيک اسيد-اثر آلفا/  ١٠

  )۳۰پي در پي  (۲شماره  / ۱۱دوره  / ۱۳۸۸تابستان  / مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي گرگان

آلانـین و  ، نئوژنز از پیش سازهایی مثل لاکتات، پیروات وگلوک
 ،یک اسید در کاهش تولیـد گلـوکز     ئاین اثر لیپو  . گلیسرول شد 

 موجـب  کـرده و  در میتوکندري کمـک  Aبه تصرف کوآنزیم  
هـا   نئوژنیـک در ایـن سـلول   ومهار جریان کربن در مـسیر گلوک      

بـر   يدی ـمفیک اسید اثرات    ئاین موضوع که لیپو   ). 8(گردد   می
 ؛ دارد متابولیـــسم کربوهیـــدرات در ماهیچـــه اســـکلتی بهبـــود

ــ بــه. )21و20 (مــشخص شــده اســت  يهــا مــوش  دریطــور کل
 هایپرگلیسمی و کمبود انسولین    به  دیابتی شده که   یشگاهیآزما

کـاهش  توانـد   مییک اسید سطح گلوکز خون را     ئ لیپو ؛دچارند
هـاي    این کار را از طریق افزایش در فعالیت انتقال دهنده و دهد

گلوکز در ماهیچه اسکلتی و کاهش در تولید گلـوکز در کبـد             
 در نهایت سبب افزایش تحمل گلـوکز در ایـن      ودهد    انجام می 

زان قنــد خــون ی ـکــاهش در م ).20-23 (حیوانـات خواهــد شـد  
 تحمـل   شیل افـزا  ی ـ بـه دل   ز احتمـالاً  ی ـ ن مـورد ساعته در گـروه     2

 Midaoui مطالعـه    نظیـر ن مطالعـه و     یرا در ا  یز. باشد  یگلوکز م 
 1999 و 1995 در ســال Jacobs مطالعــهو ) 15 (2002در ســال 

د مقاومـت بـه   یک اس ـی ـپوئی بـا ل   یده ـ نشان داده شد کـه مکمـل      
ده و یبهبـود بخـش   2ع ابـت نـو  یماران مبـتلا بـه د  ین را در ب یانسول
 Singh). 24( دهـد  یش م ـ ین را افزا  یه گلوکز توسط انسول   یتخل

در  یــک اســیدئ لیپو-آلفــامکمــل د یــ بــه فوا2008ز در ســال ی ـن
ــرل گل ــکنت ــود حــساس یسمی ــسول یک، بهب ــه ان ــترس یت ب ن و اس

د یک اس ـ یپوئیل-در واقع آلفا  ). 25( و اشاره کرده است   یداتیکسا
ظرفیــت سیــستم انتقــال گلــوکز از طریــق تحریــک انــسولین را  

و غیراکسیدایتو  و  یت هر دو مسیر اکسیدا     در ضمن   و دادهافزایش  

تحریـک  را  هاي مقاوم به انـسولین         ماهیچه متابولیسم گلوکز در  
 هفتـه  8 بعد از 2008 در سال Siti Balkisمطالعه ). 24( کند می

در را  يدار یکـاهش معن ـ   یـک اسـید   ئ لیپو -آلفامصرف مکمل   
) 3(  نشان دادیابتی ديها در موشHbA1c زان یگلوکز ناشتا و م

 زانی ـ را در ميدار یز تفـاوت معن ـ ی ـن نی از محقق  یو گرچه برخ  
ن ی ـامـا در ا   ؛  )26و13 (له مـشاهده کردنـد    یکوزین گل یهموگلوب

ن یندخون، درصـد هموگلـوب   قزان  یق با وجود کاهش در م     یتحق
ل ی ـتوانـد بـه دل   ی کـه م ـ ؛ نداشـت  يدار یله کاهش معن  یکوزیگل

ا روش  ی ـد  یک اس ـ ی ـپوئیل-ر متفـاوت آلفـا    یمدت مطالعـه، مقـاد    
  .ز آن باشدیتجو

ق یــ از طريا هیــتغذدات یــ تمه؛رســد ین رو بــه نظــر مــی ـاز ا
دان و لــذا کــاهش اســترس یاکــس یافــت مــواد آنتــیش دریافــزا
 يریشگی ـ در پ  ی نقش مهم  یک راه درمان  یو، به عنوان    یداتیاکس

  .ابت داشته باشدیاز وقوع عوارض درازمدت د
  گيري نتيجه

ک ی ـپوئیل- کـه مـصرف آلفـا      داد نـشان    یج مطالعه کنـون   ینتا
 بهبـود  یی توانـا ،يدان کـاربرد یاکـس  یک آنت ـی ـد بـه عنـوان     یاس

 از ابـتلا بـه عـوارض    يریشگی ـجـه پ یسطح گلوکز خـون و در نت  
  .باشد میش آن را دارا ی از افزایناش

  قدرداني تشكر و
  ایـــــن مقالـــــه حاصـــــل طـــــرح تحقیقـــــاتی مـــــصوب 

 ی دانـشگاه علـوم پزشـک      یمعاونت پژوهـش  ) 85-2862شماره  (
ي هـا  وسیله از آن معاونت به خاطر تقبـل هزینـه      بدین. بودراز  یش

  .گردد طرح تشکر می
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