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  چكيده
ليپوئيک اسيد داراي نقش  ـ  آلفا.شوند مياغلب بيماران مبتلا به ديابت با گذشت زمان به فشار خون مبتلا : مقدمه
 اين .عروقي داردهاي   مفيدي بر کاهش استرس اکسيداتيو و پيشگيري از پيشرفت آسيبتأثير و استاکسيداني  آنتي

بر فشار خون افراد مبتلا به ديابت ) ALA(ليپوئيک اسيد  ـ مکمل غذايي آلفا اکسيداني مطالعه به منظور بررسي اثر آنتي
با )  زن۴۳ مرد و ۱۴( ۲مبتلا به ديابت نوع  بيمار ۵۷اين کارآزمايي باليني تصادفي در : ها روشمواد و  .انجام شد ۲نوع 

گروه تصادفي مورد  مراجعه كردند، انجام شدبه درمانگاه مطهري شيراز  ۱۳۸۵كه در سال  سال ۵/۵۳ميانگين سن 
گروه افراد ليپوئيك اسيد و  ـ آلفا  مكمل گرم ميلي ۳۰۰روزانه )  نفر۲۹(مورد گروه  افراد . تقسيم شدند و شاهد)مداخله(

اطلاعات عمومي هاي   پرسشنامهاطلاعات  . هفته دريافت کردند۸، به مدت دارونماکپسول   عدد۲روزانه )  نفر۲۸ (شاهد
 و حين قبل، سنجي ي فشارخون و تنگير اندازه . شدآوري جمع حضوري ي  ساعته از طريق مصاحبه۲۴و يادآمد خوراک 

آناليز واريانس تي زوجي، تي مستقل و هاي    و آزمونSPSS  ي  آناليز آماري با استفاده از برنامه.بعد از مداخله انجام شد
مصرفي هاي   ي بدن، مواد مغذي دريافتي و نوع دارو تودهي  نمايهميانگين : ها يافته .مکرر انجام شدگيري  براي اندازه
 ي کننده ي در فشارخون سيستولي و دياستولي در گروه مصرفدار معني کاهش .ه تغييري نداشتطول مطالع بيماران در

 تفاوت چنين هم .)> P ۰۰۰۱/۰( مشاهده شد ،شروع مطالعهنبت به در پايان مطالعه ) مورد(ليپوئيک اسيد  ـ آلفا
 .)=P ۰۰۱/۰(وجود داشت  و شاهد مورد فشار خون سيستولي و دياستولي در پايان مطالعه بين دو گروه ي دردار معني
ليپوئيک اسيد در کاهش فشار خون سيستولي و دياستولي در بيماران مبتلا به  ـ با توجه به اثر مکمل آلفا: گيري نتيجه

  .اکسيدان را براي پيشگيري از افزايش فشار خون در اين بيماران توصيه نمود توان اين آنتي  مي،۲ديابت نوع 
  

  ، فشار خون، استرس اکسيداتيو، آنتي اکسيدان۲ليپوئيک اسيد، ديابت نوع  ـ اآلف: واژگان كليدي
  ۲۰/۱/۸۸: پذيرش مقاله ۲۷/۱۱/۸۷:  دريافت اصلاحيه۶/۹/۸۷: دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

پر اهميت در عامل خطرزاي بيماري ديابت به عنوان يک 

عروقي شناخته شده است و فشار ـ قلبي هاي   بيماريايجاد 

 به ۲ همواره يکي از مشکلات بيماران ديابتي نوع خون بالا

کيد بر کاهش و أدرماني اخير با تهاي    توصيه.آيد حساب مي

فشار خون در اين افراد به کمتر از ميزان توصيه شده در 

متر   ميلي۸۰که فشارخون دياستولي اين است افراد غير بيمار 

متر  ميلي ۹۰جيوه در افراد ديابتي در مقايسه با فشار خون 

 را قلبي ـ عروقيهاي  بيماريبسياري از خطر ابتلا به جيوه 

بيماري ديابت هاي   پيامدترين مهم يکي از ۱.دهد  ميكاهش

 که در ۲استپيدايش شرايط استرس اکسيداتيو در بيماران 

گر اکسيژن  واکنشهاي    توليد بيش از حد گونهي نتيجه

)ROS( i ۳شود ايجاد مي و يا کاهش ذخاير آنتي اکسيداني 

که افزايش توليد اند  گذشته نشان دادههاي   مطالعه

 ، وآزاد در پاتوژنز و ايجاد عوارض ديابتهاي  راديکال

                                                           
i - Reactive Oxygen Species 
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 ۲۴۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸شهريور ، ۳ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

که غلظت   به طوري۵،۴ند هستپرفشاري دخيلفشارخون بالا 

و کاهش   افزايش توليد راديکال اکسيژن۶ها اکسيدان کمتر آنتي

افراد هاي  و پلاکتها   در نوتروفيل) NO(توليد اکسيد نيتريک 

  ۷.ديابتي به اثبات رسيده است

 هيپرگليسمي با اثر مستقيم بر توليد ،در واقع

 ، و افزايش انسولين از طرف ديگر۸آنژيوتانسين از يک طرف

 بيش ۹.نقش داردبيماران ديابتي در ايجاد پرفشاري خون در 

 از افزايش فشار خون ۲افراد مبتلا به ديابت نوع % ۸۰از 

 ،ها   طبق بررسي۱۰.برند شي از مقاومت به انسولين رنج مينا

 از ۱۱.رندثري داؤدر کاهش فشار خون نقش مها  اکسيدان آنتي

 چربي خون ي کاهندههاي  اکسيداني دارو طرفي خاصيت آنتي

در اين  ۱۲،۱۳شود ميموجب افزايش حساسيت به انسولين 

با ترکيب  درمان  كهاند نشان دادهبسياري هاي   پژوهش،ميان

باعث کاهش ها   موش در ALA( i(ليپوئيک اسيد  ـ آلفا تيول

اکسيدان قوي است که   يک آنتيALA ۱۴.شود ميفشار خون 

حضور دارد و به عنوان يک کوفاکتور در ها  در بافت

مربوط به کنترل اکسيداسيون گلوکز از قبيل هاي   آنزيم

ژناز در کتوگلوتارات دهيدرو ـ دهيدروژناز و آلفا پيروات

 درمان با ،۲  در بيماران ديابتي نوع۱۵.کند ميتوکندري عمل مي

ALA افزايش متابوليسم گلوکز تحريک شده توسط انسولين 

هاي   موشاکسيدان در  دهي با اين آنتي  مکمل۱۶.داردرا در پي 

آزمايشگاهي مقاوم به انسولين سبب افزايش متابوليسم 

 افزايش حساسيت به اکسيداتيو و غير اکسيداتيو گلوکز و

 ي  ديده شده نقص در واسطهچنين هم ۱۷. استشدهانسولين 

NOتواند ناشي از   که در گشادکنندگي عروق نقش دارد مي

 .افزايش استرس اکسيداتيو عروق در افراد ديابتي باشد

 عمل ALA نشان دادند که ۲۰۰۱ و همکاران در سال هيتزر

 .بخشد بهبود مي واسطه را در افراد ديابتي ي اين ماده

خصوص در ه  نقش درماني ليپوئيک اسيد را بها آن ي مطالعه

بيماران با عدم تعادل بين افزايش استرس اکسيداتيو و 

  ۱۸. دفاع آنتي اکسيداني پيشنهاد نمودي تخليه

 ـ اکسيداني آلفا هدف اصلي اين مطالعه تعيين اثر آنتي

بود تا بتوان  ۲ليپوئيک اسيد بر فشار خون افراد ديابتي نوع 

از اين مکمل غذايي مفيد همراه با درمان دارويي در فشار 

خون بالا و پيشگيري از ساير عوارض عروقي در اين 

  . استفاده نمودانبيمار

                                                           
i- Alpha Lipoic Acid  

  ها روشمواد و 

 حاضر يک کارآزمايي باليني تصادفي از نوع دو ي مطالعه

 به درمانگاه كننده در بيماران و مراجعهسوکور است که 

 با ۲ بيماران ديابتي نوع .طهري شيراز انجام شدشهيد م

 موافقت براي اخذگيري آسان پس از توجيه و  روش نمونه

  بدني  تودهي  سن، جنس، نمايه.همکاري انتخاب شدند

)BMI( ii، مصرفي و هاي  طول مدت ابتلا به ديابت، دارو

  .مختلف افراد ثبت شدهاي   بيماري ابتلا به ي سابقه

کليوي هاي   بيماري  وشديد قند خونتغيير  بيماراني که به

بيماراني  .شدند درمان مي يا با انسولين بودندو کبدي مبتلا 

 قبل از شروع مطالعهيا طي سه ماه ند دبوسيگاري كه 

هرگونه مکمل ويتامين يا املاح استفاده کرده بودند، از 

 ۳۴-۷۳ سني ي  بيمار در محدوده۷۰ .ذف شدندحمطالعه 

 در دو گروه مورد و  تصادفي سيستميتبه صورساله 

 نفر به علل مختلف از ۱۳ ، از اين تعداد.شاهد قرار گرفتند

)  مرد۱۴ زن و ۴۳( بيمار ۵۷ در مجموع و ندمطالعه خارج شد

هاي   بيماران دارو.مراحل مختلف مطالعه را به اتمام رساندند

مصرف کلاميد  بن فورمين و گلي  قند خون، متي کاهنده

 فشار خون ي کاهندههاي   و تعدادي نيز ز دارودكردن مي

 .کردند که در طول مطالعه دوز دارو تغييري نکرد استفاده مي

لازم به ذکر است هر دو گروه مورد و شاهد از نظر نوع و 

  .دوز داروي مصرفي همگن بودند

 ۸به مدت ) مداخله(مطالعه در گروه مورد مورد افراد 

 بار در روز همراه ۳ ،پوئيک اسيدلي ـ  آلفاگرم ميلي ۳۰۰هفته 

 گروه شاهد افرادغذايي و به همين ترتيب هاي   وعده

 ـ  کپسول آلفا.ليپوئيک اسيد مصرف کردند ـ دارونماي آلفا

 و دارو نماي آن توسط GNC iii ليپوئيک اسيد توسط شرکت

  . داروسازي شيراز تهيه شده بودي دانشکده

ي و يادآمد مربوط به اطلاعات عمومهاي   پرسشنامه

 . حضوري تکميل شدي  ساعته از طريق مصاحبه۲۴خوراک 

 ترازويوزن با حداقل پوشش و بدون کفش با استفاده از 

 قد فراد با .شدي و ثبت گير اندازه گرم ۱۰۰ با دقت سكا

 در وضعيت متر سانتي ۵/۰ با دقت سكااستفاده از قدسنج 

ط عادي در شرايها  که کتف حالي ايستاده و بدون کفش در

از ) BMI(ي بدن   تودهي  نمايه.ي شدگير اندازه ،قرار داشتند

 .شد محاسبه )متر(قد مجذور  بر )کيلوگرم(وزن تقسيم 

                                                           
ii- Body Mass Index 

iii- General Nutrition Center  
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 ه مظلوم و هستي انصاردكتر زهر  آلفا ـ هيپوتيك اسيد و فشارخون در ديابت ۲۴۷

 

  

 فشار خون سيتولي و دياستولي در ابتداي مطالعه، ،چنين هم

لعه با استفاده ا روز مانده به پايان مط۱و بار  يكهفته  هر دو

 ۵ازوي راست پس از  در بALPK2اي  ه از فشارسنج جيو

 متر جيوه  ميليدقيقه استراحت، در وضعيت نشسته و با دقت

 ۳ ميانگين ، براي ثبت فشار خون هر فرد.ي شدگير اندازه ۲

 فشار خون دياستولي با استفاده .شدگيري محاسبه  هبار انداز

 براي نظارت بر .ي شدگير اندازهپنجمين صداي کروتوکوف 

بار با بيماران تماس گرفته  ه يکهر هفتها  مصرف مرتب دارو

مصرفي شامل انرژي، پروتئين، چربي هاي  مغذي  درشت.شد 

) اعم از کربوهيدرات ساده و پيچيده(و کربوهيدرات دريافتي 

 ۲۴ پرسشنامه ي هر بيمار قبل و بعد از مطالعه به وسيلهدر 

 تجزيه و NIII فزار کامپيوتريا ساعته يادآمد خوراک و نرم

   .شدتحليل 

افزار آماري  با استفاده از نرمها   تجزيه و تحليل داده

SPSS مربوط به مشخصات هاي    داده.انجام شد ۱۳ ويرايش

مورد نظر هر گروه توسط آزمون تي هاي   افراد و شاخص

بين ها   ميانگين متغيري  براي مقايسه.شدزوجي آناليز 

زن  تغييرات وي تي مستقل و براي محاسبه از آزمونها  گروه

آناليز واريانس براي گيري از  ه بار انداز۵و فشار خون در 

 ضريب اطمينان مطالعه . استفاده شدمقادير تكرار شونده

  .تعيين شد% ۹۵
  

  ها يافته

 شدند، که وارد مطالعه ۲ فرد مبتلا به ديابت نوع ۷۰از 

 نفر به ۲در گروه مورد :  بيمار به دلايل زير حذف شدند۱۳

 نفر به دليل عدم ۲ ، نفر به علت جراحي۱علت افت قند خون، 

 نفر به دليل عدم ۱ وها   به موقع براي دريافت مکملي مراجعه

 نفر به علت ۲در گروه شاهد ،  همکاريي تمايل به ادامه

 نفر به دليل عدم ۵حين مطالعه و  Eشروع مصرف ويتامين 

  . همکاريي تمايل به ادامه

 ـ  آلفاي ندهکن  نفر مصرف۲۹( بيمار ۵۷ درمطالعه 

 ۲۰ نفر شاهد شامل۲۸ ، مرد۶ زن و ۲۳ليپوئيک اسيد شامل 

ي بين ميانگين دار معني تفاوت آماري .انجام شد)  مرد۸زن و 

 بدن و وزن در ي  تودهي سن، طول مدت ابتلا به ديابت، نمايه

 مواد مغذي، .)۱جدول ( دو گروه مورد بررسي وجود نداشت

مصرفي در هاي  ع و دوز دارو نو،غذاييهاي  تعداد سهم گروه

  .طول مطالعه تغييري نکرد

  

 مورد بررسيهاي  ي در گروهمستقل کمهاي   ميانگين و انحراف معيار متغير-۱جدول

 p مقدار  )۲۸= تعداد ( گروه شاهد  )۲۹= تعداد ( گروه مورد  متغير مستقل

  ۲۵۴/۰  ۸۲/۵۱±۲۵/۸  ۴۹±۰۷/۹    )سال(سن

  ۱۸۱/۰  ۴۳/۷۲±۶۴/۶۱  ۲۸/۹۶±۸/۷۰    )ماه(مدت ابتلا به ديابت 

          )كيلوگرم بر متر مربع( بدني  ي توده نمايه

 ۷۸۱/۰  ۶/۲۷±۲/۴ ۰۲/۲۸±۳۷/۵     پيش از مداخله 

 ۷۸۲/۰ ۸/۲۶±۴ ۱/۲۷±۱۷/۵    پس از مداخله

          )كيلوگرم(وزن 

  ۴۱/۰  ۹۰/۶۹±۶۷/۱۱  ۶۰/۷۲±۲۳/۱۳    پيش از مداخله

  ۴۲/۰  ۸۲/۶۷±۳۰/۱۱  ۴۶/۷۰±۱۳/۱۳    پس از مداخله
  

  

سه با شروع يي در پايان مطالعه در مقادار معنياختلاف 

 ليپوئيک اسيد براي  ـ آلفاي کننده مطالعه در گروه مصرف

 ۴۹/۱۱±۵۳/۱  در برابر۳۴/۱۳±۳۷/۱(فشارخون سيستولي 

 در ۰۱/۸±۹۸/۰(و دياستولي ) >۰۰۰۱/۰Pمتر جيوه،  ميلي

 .جود داشتو) >۰۰۰۱/۰P ،متر جيوه  ميلي۱۹/۷±۹۳/۰برابر 

 ميانگين فشار خون در ابتداي مطالعه اختلاف ي مقايسه

 مطالعه در پاياني را بين دو گروه نشان نداد اما دار معني

ي بين دو گروه مورد و شاهد در فشارخون دار معنياختلاف 

متر   ميلي۴۹/۱۱±۵۳/۱ در برابر ۲۵/۱۳±۰۴/۲(سيستولي 

رابر  در ب۱۴/۸±۰/۱(و دياستولي ) =۰۰۱/۰P ،جيوه

 که به وجود آمد ) =۰۰۱/۰p، متر جيوه  ميلي۹۳/۰±۱۹/۷

در گروه مورد ها   کاهش مشخص اين متغيري دهنده نشان

  .)۲جدول (بود 
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  فشار خون در دو گروه مورد و شاهد پيش و پس از مداخله -۲جدول

 متغير  )۲۹= تعداد ( گروه مورد  )۲۸= تعداد ( گروه شاهد )ها بين گروه( P مقدار

  )متر جيوه ميلي (فشارخون سيستولي      

  پيش از مداخله  *۳۷/۱±۳۴/۱۳  ۹۶/۱±۷/۱۳  ۴۲۳/۰

۰۰۱/۰ ‡ ۰۴/۲±۲۵/۱۳  

۱۹۱/۰  

۵۳/۱±۴۹/۱۱†  

۰۰۰۱/۰<  

  پس از مداخله 

  )در هر گروه( pمقدار 
  )متر جيوه ميلي (فشارخون دياستولي     

۰۶۳/۰ 

۰۰۱/۰‡ 

۱۲/۱±۵۰/۸  

۰/۱±۱۴/۸  

۸۹/۰  

۹۸/۰±۰۱/۸  

۹۳/۰±۱۹/۷  

۰۰۰۱/۰ <†  

  پيش از مداخله

  پس از مداخله

  )در هر گروه( p مقدار

 بين دار معنياختلاف آماري  ‡آن، با پس از از مداخله  پيش دار معنياختلاف آماري  †اند،  انحراف معيار بيان شده±  اعداد به صورت ميانگين *

  . مورد و شاهددو گروه

  

  

  بحث

 ـ  آلفاهدف از اين مطالعه بررسي اثر آنتي اکسيداني

بر فشار خون بيماران مبتلا به ديابت ) ALA(ليپوئيک اسيد 

 منجر به ما ي ليپوئيک اسيد در مطالعه ـ  آلفا. بود۲نوع 

ي در فشارخون سيستولي و دياستولي نسبت دار معنيکاهش 

به گروه شاهد شد و يز فشارخون سيتولي و دياستولي در 

مطالعه نشان ي نسبت به ابتداي دار معنيکاهش  گروه مورد

  .دادند

اثر مفيدي بر پيشگيري از بروز ها   جا آنتي اکسيدان از آن

در جلوگيري از ها  و با توجه به نقش آن دارندعوارض ديابت 

تواند ما را به سمت  ايجاد استرس اکسيداتيو، اين موضوع مي

در بيماران ديابتي سوق دهد يعني ويژگي بهره بردن از اين 

 ۸.استشده اکسيداني دچار نقص  که دفاع آنتي ييجا

ليپوئيك به  ـ آلفا اسيد اند، مکمل  نشان دادهقبلي هاي   مطالعه

اکسيداني خود و با توانايي پيشگيري از  دليل خواص آنتي

افزايش آنيون سوپراکسيد در ميتوکندري و جلوگيري از 

که با ـ تشکيل محصولات انتهايي گليکوزيلاسيون در آئورت 

ديابتي هاي   موشون و مقاومت به انسولين افزايش فشار خ

 از گسترش پرفشاري خون و هيپرگليسمي  ـدر ارتباط است

ي ميدائو  توان از مطالعه به عنوان مثال مي ؛کند پيشگيري مي

 فشارخون اين ي اثر كاهنده ۲۰۰۳که در سال نام برد 

هاي  يافتهموافق با اين يافته  که ۱۹اکسيدان را نشان داد آنتي

 با به طور مستقيمجا هيپرگليسمي   از آن.ما است ي لعهمطا

 ،نيتريت افزايش توليد آنيون سوپراکسيد و در نتيجه پراکسي

 ـ ADP(اي  آنزيم هسته  و فعال شدن پليDNAتخريب 

مراز در پيشرفت اختلال در اندوتليال عروق نقش  پلي) ريبوز

 ، آهسته شدن گليکوليز،+NAD سبب کاهش رونددارد، اين 

شود که مشکلات حاد   و انتقال الکترون ميATP تشکيل

در افراد ديابتي و پيشرفت عوارض آن را زا  عروق ي ديواره

طرف ديگر ديده شده در افراد   از۸.در پي خواهد داشت

آزاد سبب هاي  ديابتي، افزايش استرس اکسيداتيو و راديکال

يک  NO .شود مي) NO(نقص در عملکرد اکسيد نيتريک 

 انبساط عروقي است که براي تنظيم فشار ي هواسط

که در اندوتليوم  رسد به طوري سرخرگي ضروري به نظر مي

) NOS(عروق پس از سنتز توسط آنزيم نيتريک اکسيد سنتاز 

اي صاف  ماهيچههاي   سلولبه داخل  از آرژنين، اين گاز

 و با ايجاد باند با گوانيلات سيکلاز موجب شود ميمنتشر 

 باعث گشته و )cGMP(سيکل پيامبرثانويه فعال شدن 

ها  اي صاف عروق و انبساط آن ماهيچههاي   سلولاستراحت 

ليپوئيك اسيد با برداشت يون  ـ آلفا  مصرف .شود مي

عملكرد آن  و NOسوپراکسيد سبب افزايش قابليت دسترسي 

 استرس اثر ۲۰۰۱ همکاران در سال  هيتزر.شود بهبود مي

 عملکرد اندوتليال و قدرت درماني در نقصرا اکسيداتيو 

 عدم تعادل بين سطح دچار در بيماران ها راليپوئيک اسيد

و ارتباط اين دو را گزارش اکسيداني و شرايط استرس  آنتي

ي نشد که گير اندازه NO سطح ي ما  در مطالعه۱۸.كردند

  .مطالعه باشداين هاي   تواند از محدوديت مي
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 ه مظلوم و هستي انصاردكتر زهر  آلفا ـ هيپوتيك اسيد و فشارخون در ديابت ۲۴۹

 

  

ارتباط بين مقاومت به انسولين ها   مطالعه تعداد زيادي از 

 ۲۰رساندهو هيپرانسولينمي را با افزايش فشار خون به اثبات 

 که انسولين سيستم عصبي سمپاتيک را سازوكاربا اين 

تحريک کرده، احتباس سديم کليه را افزايش داده و 

 و ۲۱شود صاف عروق را موجب ميهاي   هايپرتروفي ماهيچه

را به انسولين يا هيپرانسولينمي اين امر ارتباط بين مقاومت 

 اگرچه تزريق حاد .سازد با پاتوژنز پرفشاري خون ممکن مي

انسولين خاصيت گشادکنندگي عروق دارد اما در شرايط 

مقاومت به انسولين به دليل کاهش پاسخ به انسولين و کاهش 

 و يک عدم شود  شرايط پرفشاري ايجاد مي،انبساط عروق

 اطلاعات در مورد .آيد ه وجود مي آن بهايتعادل بين اثر

به ي که يها مطالعهارتباط بين اين دو ضد و نقيض هستند اما 

 به اند، كردهي گير اندازه مقاومت به انسولين را طور مستقيم

 تعدادي از ، از طرف ديگر۹.ندا ه مثبتي دست يافتهاي يافته

که اند  انساني و حيواني نيز پيشنهاد کردههاي   مطالعه

 ۱ ـين در حضور مقاومت به انسولين، توليد اندوتلينانسول

اندوتليال هاي   سلول دررا ) اي با خاصيت انقباضي ماده(

 هاي ماهيچههاي   سلولتحريک کرده و فعاليت آن را در 

 افزايش اين ماده رسد به نظر مي .کند صاف عروق تشديد مي

 ۲۰.ممکن است نقش مهمي در افزايش فشار خون ايفا نمايد

 متعددي حاکي از آن هستند که درمان با هاي طالعهم

ليپوئيک اسيد سبب افزايش حساسيت به  ـ اکسيدان آلفا آنتي

 ي  در مطالعه۲۲،۲۳.شود ميانسولين در بيماران مبتلا به ديابت 

 کاهش مقاوت  نيز يکي از دلايل کاهش فشار خون احتمالاًما

 ۵۰۰جويز  با ت۲۰۰۰ نيز در سال واسدف .بودبه انسولين 

 ۹ديابتي به مدت هاي   موشليپوئيک اسيد در  ـ گرم آلفا ميلي

در فشار خون سيستولي و سطح را هفته کاهش مشخصي 

ييد أ ما را تي  مطالعههاي يافتهانسولين گزارش کرد که 

 دريافت مزمن گلوکز با  كه پيشنهاد شدي  در مطالعه.کند مي

 خونيش فشاروجود استرس اکسيداتيو در عروق و با افزا

که در اين مطالعه ارتباط مثبت  سيستولي در ارتباط است چرا

ي بين توليد آنيون سوپراکسيد در آئورت و دار معنيو 

چنين ديده شد  م ه.شدافزايش فشار خون سيستولي مشاهده 

تواند از بالا رفتن فشار خون   ميALAدهي  مکملمصرف که 

 آزاد اکسيژن ايه مقاومت به انسولين و راديکالافزايش و 

و خون  پرفشاري ي كاهنده در اين مطالعه اثر .پيشگيري نمايد

 با کاهش استرس اکسيداتيو ناشي از ALAهيپوگليسميک اثر 

 و همکاران بورسيه ۲۴.افول آنيون سوپر اکسيد مربوط بود

ي عدم تعادل دار معني ور به طALAکه درمان با ند نشان داد

و تخليه دفاع آنتي اکسيداني را بين افزايش استرس اکسيداتيو 

در بيماراني باشد که کنترل اين امر بخشد حتي اگر  بهبود مي

  ۲۵.کمتري روي قند خون دارند

آزاد سبب ايجاد هاي   توليد راديکالگفته شدطور که  همان

ليپوئيک - و درمان با آلفاشود عوارض بسياري در ديابت مي

 کتونوري و کاهش  از هيپرگليسمي، کتونومي،تواند مياسيد 

 نسبت سنتز ،چنين هم .پيشگيري کندها  گليکوژن در بافت

  ۲۶،۲۷.در کبد افراد ديابتي کاهش دهدرا اسيد چرب 

ليپوئيک اسيد در کاهش فشار  ـ آلفامثبت با توجه به اثر 

توان آن را به عنوان   ميخون سيستولي و دياستولي، احتمالاً

 ديابت توصيه مکملي براي پيشگيري از عوارض عروقي

ليپوئيک اسيد بر فشار  ـ  اثر آلفاسازوكار تعيين دقيق .نمود

بيشتري هاي   خون و حداقل دوز مورد نياز مستلزم مطالعه

  .است

از معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشکي  نگارندگان :سپاسگزاري

  .و خدمات بهداشتي ـ درماني كمال تشكر را دارندشيراز 
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Abstract 
Introduction: Majority of diabetic patients eventually develop hypertension. Becase of its 

antioxidative properties, alpha-lipoic acid plays an effective role in decreasing oxidative stress and 
preventing endothelium dysfunction. The purpose of the present study was to determine the effect 
of alpha-lipoic acid on blood pressure in type 2 diabetic patients. Materials & Methods: Fifty-seven 
type 2 diabetic patients (14 male and 43 female), mean age 53.5 years, were enrolled in this study. 
Upon arrival subjects were randomly divided into either the experimental (n=29) or control (n=28) 
groups. The experimental group received 300 mg alpha-lipoic acid daily for eight weeks, while the 
control group received a placebo for eight weeks. Blood pressure and 24 hours diet recall were 
measured at the beginning of the study and every two weeks after that. Results: The results of the 
study showed a significant decrease in both systolic and diastolic blood pressures at the end of 
study in the alpha lipoic acid group compared to their initial values (p<0/0001), and to the control 
group (p=0/001). Conclusion: This study suggests that alpha-lipoic acid supplements can be 
recommended for type 2 diabetic patients to prevent high blood pressure. 
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