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  چكيده
 .نقش داردرين ي ديابت شمرتبط باعروقي ـ عوارض قلبي   منيزيم درکمبودکه دهند  نشان ميها  بررسيگروهي از : مقدمه

 دهي آئورت ايزوله به کلريد پتاسيم و خوراکي منيزيم در پاسخمدت مصرف  طولانیدر اين مطالعه اثر از اين رو، 
 ديابتي ي دستهدو به )  گرم۱۸۰-۲۵۰( عدد موش صحرايي نر با نژاد ويستار ۶۰ :ها مواد و روش. گرديدافرين بررسي  فنيل

يک گروه از هر دسته حيوانات ديابتي و سالم سولفات منيزيم اضافه شده در آب . شدند تقسيم شاهد ي دسته دو و
 ۲-۳هاي  اي با دقت جدا، به حلقه  هفته، آئورت سينه۸در انتهاي . نددريافت کردآشاميدني و گروه ديگر تنها آب معمولي 

مولار   ميلي۸۰، ۶۰، ۴۰، ۲۰، ۱۰هاي   غلظتمعرضدر پس از آن بافت . گرديد حمام بافت منتقل و به تقسيم يمتر ميلي
هاي  پاسخر گرفت و قراافرين به صورت تجمعي  فنيل  مولار۱۰- ۱۰،۵- ۶، ۱۰- ۱۰،۷- ۸، ۱۰- ۹هاي غلظتنيز کلريدپتاسيم و 

بار، از حيوانات براي   هفته يک۲چنين در طول اين مدت، هر  هم .با استفاده از ترانس ديوسر ايزومتريک ثبت شدانقباضي 
افرين در گروه  هاي انقباضي عروق به کلريدپتاسيم و فنيل پاسخ: ها يافته. به عمل آمدخونگيري پلاسما گيري گلوکز  اندازه

 شده با منيزيم و  ي درمانها موشداري بين  يو تفاوت معن) >۰۵/۰P (تر از گروه ديابتي بود داري بالا نيمع کنترل به طور
، ۹۱/۲±۳۱/۰ حداکثر پاسخ انقباضي عروق به به کلريد پتاسيم هاي حاصل از داده. ي درمان نشده، يافت نشدها موش

 و ۵۷/۲±۳۳/۰، ۱۲/۳±۲۵/۰، ۲۵/۳±۱۷/۰فرين ا  بيشترين پاسخ به فنيل و۴۲/۲±۱۱/۰ و ۱۶/۰±۳۷/۲، ۱۸/۰±۷۹/۲
 منيزيم، ديابتي و ديابتي ي کننده دريافتشاهد ، شاهدهاي  به ترتيب در گروه) مترمربع ازاي ميليه گرم ب( ۲۱/۰±۷۳/۲

تفاوت  ي درمان نشدهها موش ي درمان شده با منيزيم وها موش از سوي ديگر، بين.  منيزيم بوده استي کننده دريافت
اي در   هفته تأثير قابل ملاحظه۸ خوراکي منيزيم به مدت مصرف: يگير نتيجه .شددر گلوکز پلاسما مشاهده نداري  يمعن

  .ندارد ۱ مدل تجربي ديابت نوع ي پذيري آئورت ايزوله انقباض
  
  

  استرپتوزوتوسين, اي، موش صحرايي، ديابت ، آئورت سينهمنيزيم: واژگان كليدي

  ۱۰/۵/۸۶: ـ پذيرش مقاله ۸/۵/۸۶: ريافت اصلاحيهـ د۱۱/۲/۸۶: دريافت مقاله
  

  مقدمه

ترين   و مهم۱ رايج دنيایها بيماريديابت شيرين يکي از 

 ميليون نفر ۱۷۱حدود  که در ۲بيماري متابوليک انسان است

رسد كه اين  برند و به نظر مـي از مردم جهان از آن رنج مـي

 ديابت ۳. يابدافزايشنفر  ميليون ۳۶۶ به ۲۰۳۰تعداد تا سال 

 افزايش قند خون به خصوصقندي با نواقص متابوليسمي 

مانند تواند عوارضي  شود و گسترش آن مي مشخص مي
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 ۴۰۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶اسفند ، ۴ ي شماره, ي نهم دوره

 

  

هاي  چنين نارسايي  چشمي، عصبي، کليوي وهمي ها بيماري

 مشکلات ناشي از ۴ .در پي داشته باشدرا قلبي ـ عروقي 

 مير  قلبي ـ عروقي يکي از عوامل اصلي مرگ ويها بيماري

 نشان ها يافتهبرخي از  ۵- ۷.آيد در بيماران ديابتي به شمار مي

پذيري عروق به مواد منقبض  دهند که افزايش واکنش مي

 قلبي يها بيماريکننده يا اختلال در اتساع عروق درعوارض 

چنين  هم ۸، ۹.ـ عروقي مرتبط با ديابت شيرين مؤثر است

 يکي از عوامل اند که  پيشنهاد کردهپژوهشگرانگروهي از 

مؤثر در ديابت و عوارض عروقي آن، کاهش منيزيم خون 

است که منيزيم دومين کاتيون داخل سلولي  ۱۰- ۱۲.باشد مي

 هاي واکنشدر کوفاکتور  مانندهای اساسي  دارای نقش

ها،  اکسيداسيون و متابوليسم کربوهيدرات ۱۱مختلفآنزيمي 

اثر بر نيز و  ۱۱ ، ۱۳ ،۱۴انسولين فعاليت و اتصال ترشح،نقش در 

نقش مهمي چنين  هممنيزيم  ۱۵-۱۷باشد مي  هاي کلسيمي کانال

نظيم ت صاف عروق از طريق ي در کنترل عملکرد ماهيچهرا 

هاي مختلف  هاي انقباضي به محرک تنوس عروقي و پاسخ

 امروزه ارتباط بين کاهش منيزيم ۱۷.کند فيزيولوژيک ايفا مي

 افزايش کلسيم داخل سلولي ۱۹،۱۸،پلاسما با مقاومت انسوليني

پذيري  و انقباض عروق از يک سو و نيز افزايش واکنش

 نورآدرنالين، کاهش پاسخ مانندکننده  عروق به مواد منقبض

 و ۱۶ ،۲۰ها، پرفشاري خون، تصلب شرايين به گشادکننده

 پژوهشگرانبرخي از . مشاهده شده است ۱۱ ،۱۳ ،۱۴ديابت

ي  به واسطه هاي منيزيمي  کملکنند که مصرف م پيشنهاد مي

 صاف و ي افزايش منيزيم پلاسما و کاهش کلسيم عضله

تواند در کنترل فشار خون و درمان  تنوس عروقي مي

 افزايش ترشح دليلبه و نيز  ۱۵، ۲۱،۱۶ قلبي ـ عروقييها بيماري

انسولين و کاهش قند خون در جلوگيري از گسترش ديابت 

 هاي يافته ۱۱، ۲۲، ۲۳.باشدمؤثر شيرين و عوارض حاصل از آن 

نشان داد که منيزيم خارج  in vitro هاي هگروهي از مطالع

دهي عروق به  سلولي باعث اتساع آئورت و کاهش پاسخ

 inيک بررسي چنين  هم ۲۴.شود  ميها موشافرين در  فنيل

vivoرا در آئورت  افرين فنيل ، افزايش پاسخ انقباضي به

 روز، ۳۰مبود منيزيم پس از ي دچار کها موشاي  سينه

 پژوهشگراناز  از سوي ديگر، گروهي ۲۵.گزارش کرد

ي نقش اصلي منيزيم را در تنظيم تونوس عروقي  فرضيه

و با پژوهشي، کاهش پاسخ  نمودندبيماران ديابتي بيان 

 هفته پس از مصرف ۸ي ديابتي را ها موشانقباضي مزانتر 

، با توجه به قابل راينبناب ۲۵.نشان دادند هاي منيزيمي  مکمل

هاي  گزارش شده و نقش احتمالي مکملهاي  يافتهبحث بودن 

 انقباض عروق بيماران ماننددر درمان مشکلاتي  منيزيم 

 طولاني مدت اين مطالعه اثر در ديابتي و پرفشاري خون،

به کلريد  دهي آئورت ايزوله  خوراکي منيزيم در پاسخمصرف

 بررسي ي سالم و ديابتيها موشدر افرين  پتاسيم و فنيل

  .گرديد

  

  ها مواد و روش

 عدد موش صحرايي نر نژاد ويستار ۶۰در اين مطالعه از

ي پزشکي دانشگاه علوم پزشکي  اتاق حيوانات دانشکده(

.  گرم استفاده شد۱۸۰-۲۵۰با ميانگين وزن ) شهيد بهشتي

گراد،  سانتيي  درجه ۲۲±۲شرايط دمايي  حيوانات در

 ۱۲ ساعت روشنايي و ۱۲( ـ روشنايي ثابتي تاريکي  چرخه

شرکت خوراک (و دسترسي به آب و غذاي ) ساعت تاريکي

حيوانات به طور . شدند کافي نگهداري ) پارس، تهران دام

 گروه ديابتي و سالم تقسيم و ديابت از طريق ۲تصادفي به 

حل (استرپتوزوتوسين گرم   ميلي۵۰تزريق درون صفاقي 

به ازاي هر کيلوگرم وزن بدن ) ولار م۱/۰شده در سيترات 

 از تزريق، در صورت بالاتر بودن پس روز ۷ ۲۶.گرديدايجاد 

ليتر حيوانات ديابتي  گرم در دسي  ميلي۲۵۰گلوکز پلاسما از 

 سپس به يک گروه از حيوانات ديابتي و ۶ ،۲۷.محسوب شدند

، BDH(يک گروه از حيوانات سالم سولفات منيزيم 

و )  گرم در ليتر۱۰(ده در آب آشاميدني اضافه ش) انگلستان

 هشت در طول ۲۸. گروه ديگر تنها آب معمولي داده شد۲به 

چهاردهم، بيست و هشتم و چهل و هفته، در روزهاي هفتم، 

 مجدداً به صورت ناشتا از حيوانات خونگيري به عمل دوم

 ۱در هر بار خونگيري از طريق بريدن انتهاي دم، . آمد

الملل هپارين   واحد بين۱۰ر اپندورف حاوي ليتر خون د ميلي

 ۱۰۰۰۰ دقيقه در۱۰(وژ ي توسط ميکروسانتريف۲۹،آوری جمع

گيري گلوکز پلاسما  پلاسما جدا و براي اندازه) دور در دقيقه

 ۳۰.شد گراد نگهداري   درجه سانتي-۷۰با دماي فريزر  در

گلوکز  روش( سنجي آنزيمي  گلوکز با استفاده از رنگ

گيري  ، اندازه)شرکت پارس آزمون، تهران، ايران ()اکسيداز

ضريب تغييرات درون و برون آزموني گلوکز به . گرديد

  .  ٪ بود۵/۳٪ و ۰/۲ترتيب 

گرم به ازاي   ميلي۱۰۰ حيوان توسط هشتم، ي انتهاي هفته

،  Rotexmedicaشرکت( کتامينوزن بدن هر کيلوگرم 

زايلازين زن بدن وگرم به ازاي هر کيلوگرم   ميلي۱۰و) آلمان
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 الهام نورصادقي و همكاران  ....پذيري قباضاثر منيزيم خوراكي بر ان ۴۰۹

 

  

پس از باز کردن  ۳۱.بيهوش شد) ، هلندAlfasanشرکت (

 سينه، آئورت با دقت جدا، در محلول کربس قرار داده ي قفسه

�. شد و بافت چربي آن تميز گرديد��هاي   آئورت به حلقه

شکل به داخل حمام  Lمتر تقسيم و توسط دو قلاب   ميلي۳-۲

 NaClس با محتواي ليتر محلول کرب  ميلي۲۵بافت حاوي 

)۱۱۸(،KCl )۷/۴( ،MgSO4 )۲/۱( ،KH2PO4) ۲/۱( ،

CaCl2.2H2O)۵/۲( ،Dextrose.H2O۱۰ ،NaHCO3 ۲۵ 

 منتقل و pH ۴/۷ و) ، آلمانMerkشرکت (مول در ليتر  ميلي

% ۵اکسيژن و % ۹۵(به طور مداوم توسط محلول کربوژن 

شده يکي از دو قلاب متصل  ۳۲- ۳۴.هوادهي شد) اکسيدکربن دي

و قلاب ديگر توسط يک رابط به  بودي آئورت ثابت  به قطعه

بيوساينس، %  (۱با دقت  UF1ترانس ديوسر ايزومتريک 

 دقيقه در ۶۰سپس بافت به مدت  . گرديدمتصل ) انگلستان

ي   درجه۳۷ گرم و دماي ۲محلول کربس با تانسيون 

 در طول. گراد نگهداري شد تا به تانسيون پايدار برسد سانتي

 سپس ۲۴، ۳۵.شد بار محلول تعويض   دقيقه يک۱۵اين مدت هر 

اثر داده ) آلمان ، Merkشرکت(مولار   ميلي۸۰کلريد پتاسيم 

پس از  ۲۴.گردد دهي انقباضي آماده شد تا بافت براي پاسخ

 دقيقه استراحت، ۱۰پايداري تانسيون و شستشو و 

 مجدداً مولار کلريد پتاسيم و  ميلي۸۰،۶۰،۴۰،۲۰،۱۰هاي  غلظت

 ،۱۰- ۸، ۱۰- ۹هاي   دقيقه استراحت، غلظت۱۰بعد از شستشو و 
) ، آمريکاSigmaشرکت ( مولارفنيل افرين ۵-۱۰، -۶-۱۰ ،۷-۱۰

و پاسخ انقباضي  گرديدبه صورت تجمعي به محيط اضافه 

انتها از استيل  در ۳۶.شدتوسط اسيلوگراف هاروارد ثبت 

 اطمينان از رايب) آمريکا شركت سيگما،( مولار ۱۰- ۵کولين 

  ۹، ۳۶. شدحضور اندوتليوم استفاده

ي آئورت و وزن آن پس   طول قطعه،پس از اتمام آزمايش

ي دانسيته  از زدودن رطوبت تعيين و تانسيون از رابطه

 وزن / )متر ميلي (طول ×) مترمکعب ميلي برگرم  ميلي(

و با در نظر گرفتن ) مترمربع ميلي(سطح مقطع  = )گرم ميلي(

 برگرم   ميلي۰۵/۱ي صاف عروقي معادل  ي عضله يتهدانس

  ۳۷.گرديدمحاسبه متر مکعب  ميلي

 خطاي استاندارد ±به صورت ميانگين   کمي هاي يافته

ها از   گروهبه منظور بررسي وجود اختلاف در. بيان شد

هاي ديابتي و شاهد و  آناليز واريانس يک طرفه و بين گروه

دريافت نکرده از آناليز منيزيم دريافت کرده و منيزيم 

. گرديدواريانس دو طرفه به همراه آزمون توکي استفاده 

ها تلقي  دار بودن تفاوت  معيار معني۰۵/۰ کمتر از pمقدار 

  . شد
  

  ها يافته

هاي شاهد و   گلوکز ناشتاي پلاسما بين گروهي مقايسه

 در يدار  معني به طورديابتي افزايش غلظت گلوکز پلاسما را

 و چهل و دوم در ،فتم، چهاردهم، بيست و هشتمروزهاي ه

  نشان)>۰۵/۰p( هاي شاهد هاي ديابتي نسبت به گروه گروه

هاي ديابتي   گروه در گلوکز پلاسما، کاهش سوي ديگراز. داد

شده نهاي ديابتي درمان  نسبت به گروه درمان شده با منيزيم

 اين امامشاهده شد روزهاي چهاردهم، بيست و هشتم  در

هاي  بين گروهبارزي تفاوت چنين  هم. دار نبود ش معنيکاه

 يافت  در طول آزمايش منيزيمي کننده يافت شاهد در وشاهد

 ).۱جدول (نشد

  

و   منيزيم، شاهدي کننده ، ديابتي دريافتهاي ديابتي در گروه) ليتر گرم در دسي ميلي(پلاسما   غلظت گلوکزي  مقايسه-۱جدول
  يم منيزي شاهد دريافت کننده

  روز

 گروه هفتم چهاردهم بيست و هشتم چهل و دوم

 شاهد ۲/۴±۷/۱۲۷ ۳/۵±۲/۱۲۷ ۸/۴±۱/۱۱۵  ۷/۴±۵/۱۰۹

 کننده منيزيم شاهد دريافت ۳/۷±۹/۱۲۸ ۰/۵±۰/۱۱۸ ۴/۵±۵/۱۱۶ ۴/۳±۶/۱۰۸

 ديابتي ۳/۱۴±۹/۳۸۹* ۷/۳۱±۹/۴۰۸* ۱/۲۷±۶/۳۵۵* ۴/۴۲±۸/۲۶۹*

 کننده منيزيم ديابتي دريافت ۲/۱۵±۸/۴۱۲*  ۲۹±۹/۳۲۵/٠* ۵/۳۲±۷/۲۸۲* ۳/۳۸±۴/۲۳۳*

ی   هکنند دار نسبت به گروه شاهد و شاهد دريافت  تفاوت معني* عدد حيوان بيان شده است؛ ۱۵ خطاي استاندارد براي ±به صورت ميانگين  مقادير
  >۰۵/۰pمنيزيم در سطح 
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 ۴۱۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶اسفند ، ۴ ي شماره, ي نهم دوره
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 ۸۰، ۶۰، ۴۰، ۲۰، ۱۰هاي   غلظت حاصل از اثر های يافته

 دقيقه ۱۰ ريد پتاسيم و مجدداً بعد از شستشو ومولار کل ميلي

  مولار۱۰- ۱۰،۵- ۶ ،۱۰- ۷ ،۱۰- ۸، ۱۰- ۹ هاي غلظت استراحت،

هاي انقباضي  افرين به صورت تجمعي نشان داد که پاسخ فنيل

 شاهد در گروه در حضور اندوتليومعروق به کلريد پتاسيم 

، >۰۵/۰p (ا�3داري بالاتر از گروه ديابتي  يمعن به طور

ي ها موشداري بين  يتفاوت معن و ،)اليز واريانس دو طرفهآن

 .باشد  نميي درمان نشدهها موش درمان شده با منيزيم و

عروق به کلريد  پاسخ انقباضي حداکثر حاصل ازهاي  يافته

، ۷۹/۲±۱۸/۰، ۹۱/۲±۳۱/۰) مولار  ميلي۸۰ (پتاسيم

 به ترتيب در) متر مربع گرم بر ميلي( ۱۱/۰±۴۲/۲، ۱۶/۰±۳۷/۲

 و ،درمان شده با منيزيم، ديابتيشاهد ، شاهدهاي  گروه

  ).۱نمودار  (بود ديابتي درمان شده با منيزيم

  

بـه کلريـد    اي    آئورت سـينه  هاي انقباضي     پاسخ -۱نمودار
، ديابتي ديابتي هاي در گروه در حضور اندوتليوم پتاسيم

ي   کننـده    شـاهد دريافـت    و منيزيم، شـاهد     ي  دريافت کننده 
 ) مـوش ۱۵ خطـاي اسـتاندارد بـراي    ±ميـانگين  ( منيـزيم 

  >۰۵/۰pدر ���  به گروه شاهد دار نسبت تفاوت معني٭

  

 در افرين هاي انقباضي عروق به فنيل پاسخچنين  هم

داري بالاتر از  يمعن به طورشاهد  در گروه حضور اندوتليوم

داري بين  ي و تفاوت معن)>۰۵/۰p (گروه ديابتي بود

نشده   ي درمانها موش ا منيزيم وشده ب ي درمانها موش

بيشترين پاسخ عروق به  از ی حاصلها  يافته.يافت نشد

 ۵۷/۲±۳۳/۰، ۱۲/۳±۲۵/۰، ۲۵/۳±۱۷/۰)  مولار۱۰- ۵(افرين  فنيل

هاي   ترتيب در گروهبه) متر مربع گرم بر ميلي( ۷۳/۲±۲۱/۰و

 و ديابتي درمان ،درمان شده با منيزيم، ديابتيشاهد ، شاهد

  ).۲نمودار (67دزيم شده با مني

ــودار ــورت ســينه   پاســخ-۲نم ــاي انقباضــي آئ ــه  ه اي ب
هـاي ديـابتي،      افرين در حـضور انـدوتليوم در گـروه         فنيل

شـاهد دريافـت    و  شـاهد     منيـزيم،  ي  ديابتي دريافت کننده  
 ۱۵ بـراي    خطـاي اسـتاندارد    ± ميـانگين (  منيـزيم  ي  کننده
� در �
�   به گـروه شـاهد       دار نسبت   تفاوت معني  ٭) حيوان

۰۵/۰p<   

  

  بحث

  هفته پس از تزريق۸ ي حاضر  مطالعههاي يافته

پاسخ انقباضي  حداکثر  کهنشان داداسترپتوزوتوسين، 

به شاهد گروه  در افرين عروق به کلريد پتاسيم و فنيل

است   حالی اين در .استاز گروه ديابتي   بالاترصورت بارزي

 عدمهش، کامانند هاي متفاوتي  هاي مختلف، پاسخ پژوهشکه 

هاي منقبض  تغيير و حتي افزايش را نسبت به آگونيست

   در بسترهاي عروقي ايزولهافرين فنيلي عروق نظير  کننده

 يک مطالعه با ۹، ۳۶.اند  حيوانات ديابتي گزارش کردهشده

 هفته پس از ديابتی شدن ۸ مشابه بررسي حاضر، ي نتيجه

ندوتليوم را ، کاهش حداکثر پاسخ انقباضي آئورت با اها موش

 نشان داده و اين کاهش را به نيافر ليفن و ميد پتاسيکلربه 

اي صاف  هاي ماهيچه دليل کاهش متابوليسم کلسيم در سلول

، از كرده استو در نتيجه کاهش قدرت انقباضي آئورت بيان 

هاي  با بررسي آئورت خرگوشدر آن مطالعه سوي ديگر 

دهي به  پاسخ اوتي درتف گونه  هفته، هيچ۸ديابتي شده پس از 

ها   و علت تفاوت يافتهنشد مشاهده نيافر   ليفن و ميد پتاسيکلر

تفاوت نوع در هاي مورد مطالعه را   و خرگوشها موشبين 

.حيوانات دانستند
  هفته پس از تزريق۱۰ ديگر بررسي ۳۸

کلريد استرپتوزوتوسين، کاهش حداکثر پاسخ انقباضي به 

ت ديابتي با احتمال کاهش سطح  را در آئورت حيواناپتاسيم

اي صاف و عدم  هاي ماهيچه پروتئين کالمودولين در سلول

مقايسه  ي ديابتي درها موش را در افرين فنيلتغيير پاسخ به 
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 الهام نورصادقي و همكاران  پذيري آئورت ايزوله اثر منيزيم خوراكي بر انقباض ۴۱۱

 

  

 گروهي هاي  بنابر گزارش۳۶. نشان داده استگروه شاهدبا 

 طـول مدت ديابتي بودن حيوان در نوع ثير احتماليأمبني بر ت

 نيافر ليفندهي به  پاسخهاي  يافته احتمالاً تفاوت ۹، ۳۶دهي پاسخ

به علت يکسان نبودن طول مدت ديابتي بودن حيوان بوده 

دهي  اي به بررسي پاسخ ييد اين فرضيه مطالعهأدر ت. است

افرين و   زمان متفاوت به فنيلدوآئورت با اندوتليوم در 

 ديابتيي ها موشگذاري در   اين اثري شيوهکولين و  استيل

ه عمطالاين هاي  يافته. کاکيزاکي پرداخته است  نژاد گوتو۲نوع 

 کاهش پاسخ انقباضي به ، هفته پس از ديابتي بودن۱۲

کولين به همراه  افرين و افزايش پاسخ اتساعي به استيل فنيل

 هفته ۳۶که پس از  صورتي در. نشان داد  راNOافزايش 

افرين  به فنيل، عدم تغيير پاسخ انقباضي ها موشديابتي بودن 

کولين به همراه کاهش کل  و کاهش پاسخ اتساعي به استيل

NO حاصل در هاي  يافتهتفاوت . گرديد بدن مشاهده

تواند دليلي بر اهميت طول مدت ديابتي   مي۳۶ و ۱۲هاي  هفته

 از ۳۹ .العمل عروق به حساب آيد بودن حيوان در نوع عکس

 متفاوتي راملاً کاهاي  يافتهها  سوي ديگر برخي از بررسي

 هفته پس از القاي ديابت ۱۲بب و همکاران، اَ. اند گزارش کرده

اي و مزانتر را  دهي عروق آئورت سينه ، افزايش پاسخ۱ نوع 

 نشان دادند و علت آن را تحريک بيشتر افرين فنيلبه 

، افزايش متابوليسم ۱αهاي آدرنرژيکي  گيرنده

آسيل   فسفات و ديفسفواينوزيتيدها، توليد اينوزيتول تري

گليسرول، و رهاسازي کلسيم درون سلولي و فعاليت 

 حاصل از ي که، نتيجه  حال آن۴۰. بيان کردندCکيناز  پروتئين

 روز پس از تزريق استرپتوزوتوسين، ۲۸اي ديگر  مطالعه

ي ديابتي به ها موشدهي آئورت   افزايش پاسخرغم علي

سفواينوزيتيدها افرين و سروتونين، کاهش متابوليسم ف فنيل

حاصل از تحقيقي ديگر نشان هاي  يافتهچنين   هم۴۱.بوده است

اندوتليوم به  حداکثر پاسخ آئورت ايزوله با  داده است که

 هفته پس از تزريق ۱، نيافر ليفن و ميدپتاسيکلر

است  يکسان شاهددر دو گروه ديابتي و  استرپتوزوتوسين

 در نيافر ليفنبه  پاسخ ، هفته پس از تزريق۴که   در حالي

 و گروه شاهدتر از  داري بالا  طور معني به ي ديابتيها موش

 مطالعه آندر . باشد ميچنان يکسان   همميدپتاسيکلرپاسخ به 

 را افزايش نيافر ليفندليل افزايش پاسخدهي به 

از اندوتليوم، افزايش ورود شده پروستانوئيدهاي مشتق 

اي صاف و  چههاي ماهي کلسيم خارج سلولي به سلول

سازي کلسيم درون سلولي القا  چنين عدم تغيير در رها هم

از سوي ديگر افزايش   وفسفات تري  شده توسط اينوزيتول

 هفته ۴نيتريک اکسايد در گروه ديابتي بعد از  رهاسازي

به را  نيافر ليفندهي به   افزايش پاسخي  و فرضيهنشان دادند

 در گروه ديابتي رد دليل نقص در رهاسازي نيتريک اکسايد

 تفاوت نتايج ي در پي مشاهدهاين گروه چنين  هم. كردند

هاي اول و چهارم، نقش طول مدت ديابتي  دهي در هفته پاسخ

 به نظر ۹.ندثر دانستؤدهي م بون حيوان را در نوع پاسخ

هاي مختلف، تفاوت  هاي مطالعه رسد علت تناقض در يافته مي

يابتي بودن حيوان، مقدار ، طول مدت دها موشدر نژادهاي 

نيز بستر عروقی مورد مطالعه تزريق براي ديابتي کردن و 

  ۹، ۳۶.باشد

 در بررسي حاضر تجويز خوراکي منيزيم نتوانست

اي با  سينه آئورت دهي پاسخدر را  داري يتفاوت معن

شاهد و  حيواناتن ين بيافر ليم و فنيد پتاسيبه کلراندوتليوم  

که  آن حال. ، ايجاد کندرمان نشدهد درمان شده وديابتي 

تواند از  دهند که منيزيم مي  نشان ميها هگروهي از مطالع

ثير مستقيم أطريق عملکرد آنتاگونيستي با يون کلسيم و نيز ت

اي صاف باعث کاهش تونوس پايه و  هاي ماهيچه بر سلول

 با بررسي in vitroهاي  مطالعه ۴۲.شودگشاد شدن عروق 

تنفسي خرگوش، نقش  هاي اي صاف راه سلولهاي ماهيچه

اتساعي سولفات منيزيم را ممانعت از ورود کلسيم به داخل 

هاي کلسيمي وابسته به  سلول از طريق بلوکه کردن کانال

سازي کلسيم  ولتاژ بيان نمودند و نقش مهاري منيزيم در رها

هاي کلسيمي  واسطه اثر بر کاناله پلاسميک ب از شبکه سارکو

.ليگاند رد کردند وابسته به
بايد توجه داشت که بررسي  ۴۳

 و بر عروق in vitroثير منيزيم به صورت أذکر شده به ت

خارج از بدن حيوان پرداخته، حال آنکه بررسي حاضر اثر 

 . مورد مطالعه قرار داده استin vivoمنيزيم را به صورت 

دهی عروق مزانتر   افزايش پاسخي يک مطالعه در پی مشاهده

، نقش منيزيم خوراکی را پس  افرين ی ديابتی به فنيلاه موش

بيان ی ديابتی ها موش هفته کاهش پاسخ عروق مزانتر ۸از 

نقش اتساعي منيزيم را در گروه شاهد  آن مطالعه . است كرده

اکسايد و در گروه ديابتي نامعلوم  ي توليد نيتريک به واسطه

هاي  لاف يافتهاختل ييکی از دلارسد   به نظر مي۲۸.گزارش کرد

 تفاوت بستر عروقي ،  با بررسی حاضرآن مطالعه ر منيزيمثا

اين است که در  ديگر احتمالچنين  هم. مورد مطالعه باشد

ی ذکر شده، ديابت موجب  بررسی حاضر بر خلاف مطالعه

 و شايد به اين دليل منيزيم گرديده استدهی  کاهش پاسخ

دهی نشان  اهش پاسخبر کمبني نتوانسته اثر احتمالی خود را 

  . دهد
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 ۴۱۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶اسفند ، ۴ ي شماره, ي نهم دوره

 

  

ناشتاي  ميزان گلوکز افزايش  حاضر بررسيهاي يافته

ثير منيزيم خوراکی أو عدم تهاي ديابتي  در گروهرا پلاسما 

پلاسمای گروههای شاهد و ديابتی در   ميزان گلوکزرا در

نشان   چهل و دومو هاردهم، بيست و هشتمچهفتم، روزهای 

های تجربی مصرف  طالعهبا اين وجود، گروهی از م. داد

 ۴۴.اند منيزيم را عاملی برای کاهش گلوکز خون بيان کرده

هاي سلطاني و همکاران در  هاي حاصل از مطالعه يافته

به منيزيم  مصرف سولفاتنشان داد که ي ديابتي ها موش

ي ها موشقند خون عی شدن يطبتواند موجب   ميهفته ۸ مدت

، نقش منيزيم به عنوان آنها دليل اين اثر را.  گرددديابتي

درگير در کوفاکتور در انتقال گلوکز و ديگر روندهاي آنزيمي 

رسد  به نظر می ۲۸.ها بيان کردند متابوليسم کربوهيدرات

گلوکز ميزان  بر نقش منيزيم ی حاصل ازها تفاوت يافته

طول مدت ديابتی هاي ديابتي، از عدم برابري  پلاسماي مدل

هاي   در زمانبيشتریهاي  يررسد و بو ناشي شبودن حيوان

ميزان مختلف براي روشن شدن اثر منيزيم خوراکي بر 

هاي اين   به طور خلاصه، يافته.استنياز گلوکز پلاسما 

 ۸مصرف خوراکی منيزيم به مدت دهد که  مطالعه نشان مي

ی مدل  ری آئورت ايزولهيپذ هفته تاثير بارزی در انقباض

اثر سودمند اهی دقيق از  ندارد و آگ۱تجربی ديابت نوع 

 یبررسي بيشتربه دهي نياز  تجويز منيزيم در اين پاسخ

  .دارد

  

ي  پژوهشكدهي اين پژوهش توسط  هزينه: سپاسگزاري

ريز و متابوليسم دانشگاه علوم پزشکي و  غدد درونعلوم 

. درماني شهيد بهشتي تأمين شده استـ خدمات بهداشتي 

هاي  از زحمات و راهنماييدانند  نويسندگان بر خود لازم مي

ها فرجي، خراساني، حبيبي، بهدادفر، پادياب، ميکائيلي،   خانم

 و افراسيابي صميمانه ، دانشپور، اشراقي، بهناميدلبرپور

  .نمايند ميتشکر 
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Abstract 
Introduction: Some studies suggest that magnesium deficiency contributes to the 

cardiovascular complications associated with diabetes mellitus. Hence the present study 
investigated the effects of orally administrated magnesium on isolated aorta contractility in 
response to KCl and Phenylephrine (Phe). Materials and Methods: Sixty male Wister rats (180–250 
g) were divided into two diabetic and two control groups. One sub group of each received 
magnesium sulfate in their drinking water, while two other groups, had only tap water. After 8 
weeks, thoracic aorta was isolated, cut into 2-3 mm rings and mounted in an organ bath. The tissue 
was then exposed to cumulative doses of KCl (10, 20, 40, 60 and 80mM) and Phe (10-9, 10-8, 10-7, 
10-6, and 10-5M) and contractions were measured by an isometric transducer. During the 
mentioned time, fasting blood samples were drawn every 2 weeks to measure plasma glucose 
level. Results: Vasoconstrictive responses to KCl and Phe were significantly higher in control 
groups, compared to diabetic groups (P<.05) and there were no significant differences between 
Mg-treated and non Mg-treated rats. Maximal contractions to KCl were 2.91±0.31, 2.79±0.18, 
2.37±0.16 and 2.42±0.11 and the maximal responses to Phe were 3.25±0.17, 3.12±0.25, 2.57±0.33and 
2.73±.21 in control, Mg-treated control, diabetes and Mg-treated diabetic groups, respectively. No 
significant difference was found in plasma glucose between Mg-treated groups and non mg-treated 
groups. Conclusion: Oral administration of magnesium for 8 weeks has no effect on isolated aorta 
contractility in diabetic rats. 
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