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هاي  بررسي اثر تجويز منيزيم بر پاسخ احترازي غيرفعال و عملكرد حافظه در موش

  صحرايي ديابتي
  ، 4، دكتر حسن جهاني هاشمي3، دكتر محمد صوفي آبادي2دكتر مهدي جلالي، 1غيبي ...ادكتر نعمت 

  5اسماعيل عباسي
  

  خلاصه

افزايش مقدار گلـوگز خـون در بيمـاران ديـابتي     . ند لازم است؛ اين ماده ممكن است باعث آزاد سازي و فعال شدن انسولين شودوجود منيزيم براي متابوليسم ق: مقدمه

  .شود باعث كاهش منيزيم خون و كمبود آن در ادرار مي

تي شاهد، سالم تحت تيمار منيزيم و ديابتي تحـت تيمـار منيـزيم    در چهار گروه دوازده تايي شامل سالم شاهد، دياب NMRIموش سفيد صحرايي نژاد  48در اين مطالعه  :ها روش

القاي ديابت بـا تزريـق درون صـفاقي استروپتوزتوسـين     . به صورت محلول در آب مورد بررسي قرار گرفتند g/lit 10با چهار هفته تجويز سولفات منيزيم به صورت خوراكي با غلظت 

ل در غيرفعـا  احتـرازي  يـادگيري  آزمـون بـا اسـتفاده از    حافظهكالريمتريك و سنجش  –ستفاده از كيت بيوشيميايي و به روش آنزيماتيكگرم بر كيلوگرم، قند خون با ا ميلي 60با دوز 

  .آوري و مقايسه شد ها با سنجش غلظت گلوكز سرم و وزن حيوان جمع هاي مورد بررسي از گروه داده. شاتل باكس انجام گرفت

از طرفي غلظت گلوكز گروه ديابتي تحـت تيمـار   . نشان داد دار معني P > 0001/0الم شاهد و ديابتي شاهد در افزايش غلظت گلوكز با هاي س تفاوت بين گروه :ها يافته

انـات سـالم   نشان داد، اما ايـن تغييـر در حيو   داري كاهش معني P > 0001/0منيزيم بعد از چهار هفته مصرف خوراكي منيزيم با گروه ديابتي شاهد پس از چهار هفته با 

، ميانگين تأخير زماني ورود به محيط تاريك در دستگاه شاتل بـاكس بـه عنـوان مبنـاي عملكـرد حافظـه در       حافظه عملكرد ارزيابيدر . تحت تيمار منيزيم مشاهده نشد

زمـاني در بـين دو گـروه سـالم شـاهد و گـروه        ي بازه 6هفته پس از سومين مرحله يعني آموزش همراه با شوك، در كل  2و  1ساعت و  48و  24، 6، 1هاي زماني  بازه

  .دار نبود دار بود؛ تفاوت اين مقادير بين گروه ديابتي تحت تيمار منيزيم و سالم شاهد معني معني P > 001/0ديابتي شاهد با 

ت ديابتي به حد طبيعي و نيز اصلاح عملكرد حافظـه  خواني مناسبي بين درمان ديابت با منيزيم و به خصوص كاهش گلوكز سرم حيوانا نتايج حاكي از هم :گيري نتيجه

مصرف خوراكي و درازمدت منيزيم موجب افزايش توانايي حيوان براي ذخيره نمودن اطلاعات در انبارهاي حافظه و افـزايش قـدرت بـه يـاد آوري     . و به خاطر آوري بود

  .گردد اطلاعات انبار شده در حيوانات ديابتي مي

  .منيزيم، آزمون اجتنابي غيرفعال، حافظه، راتديابت، : واژگان كليدي
  
 .، قزوين، ايرانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي قزوين ي دانشكده ،استاديار بيوفيزيك، گروه بيوشيمي ـ بيوفيزيك 1
  .، قزوين، ايرانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي قزوين ي پزشك عمومي، دانشكده 2
  .، قزوين، ايرانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي قزوين ي دانشكده فيزيولوژي،، گروه استاديار فيزيولوژي 3
  .، قزوين، ايرانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي قزوين ي دانشكده گروه آمار حياتي، آمار حياتي،دانشيار  4
  .، قزوين، ايرانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي قزوين ي دانشكدهفيزيولوژي، كارشناس ارشد فيزيولوژي، گروه  5

 ـبيوفيزيك، غيبي ...ادكتر نعمت  :ي مسؤول سندهنوي  E-mail: gheibi_n@yahoo.com    .، قزوين، ايرانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي قزوين ي دانشكده ،استاديار بيوفيزيك، گروه بيوشيمي 

  

The Effect of Magnesium Treatment on Passive–Avoidance 
Response and Formain Test in Diabetic Rats 

Nematollah Gheibi PhD*, Mehdi Jalali PhD** , Mohammad Sofi Abadi PhD*** ,  
Hassan Jahani Hashemi PhD**** , Esmaeil Abbasi MSc*****  

 

Abstract 
Background: Magnesium is an essential metal in carbohydrate metabolism that causes activation and release of 
insulin. In diabetic patients, increasing blood sugar results to decrease of serum Magnesium and its low concentration 
in urine. 
Methods: In this study, 48 NMRI rats (Razi co. Iran) categorized in 4 groups; normal control, diabetic control, 
normal with magnesium treatment, and diabetic with oral magnesium treatment of 10 g/lit (MgSo4) in water. 
Diabetes was induced with inter peritoneal prescription of 60 mg/kg streptozotocin (STZ). Glucose concentration 
was measured with enzymatic-calorimetric method. The learning and memory capacities (acquisition and 
processing of information, decision making and response initiating functions) were assessed by the passive 
avoidance in a shuttle box. The differences among sessions in the number of shuttle-avoidance responses were 
interpreted as learning and memory. The latency time (LT) for enter to dark compartment in 4 groups was 
measured in 1, 6, 24, 48 hours, one week and two weeks after initial shock through learning test. 
Findings: The statistical difference of glucose concentrations between normal and diabetic control groups was 
significant (P < 0.0001). But there was no significant difference among normal control and magnesium treatment 

  14/10/87: تاريخ دريافت  پژوهشيمقاله 

 6/10/88: تاريخ پذيرش  

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 انو همكار غيبي ...اعمت دكتر ن  ...خ احترازي غيرفعال و عملكرد بررسي اثر تجويز منيزيم بر پاس

 1389فروردين / 104شماره / سال بيست و هشتم  –مجله دانشكده پزشكي اصفهان  48

diabetic groups. Memory capacities and function in 6 timescales showed statistical difference of mean latency 
time between normal and diabetic control groups (P < 0.001). There was not significant difference in latency 
time between magnesium treatment diabetic and normal control groups. 
Conclusion: The reduction of glucose concentration in diabetic rats after 4 weeks oral treatment with 
magnesium show a good correlation with increasing their avoidance and latency time of enter to dark 
compartment. Thus magnesium consuming of diabetic group resulted to modulation of memory through 
acquisition and processing of information, decision making and response initiating functions. 
Keywords: Diabetic, Magnesium, Passive– avoidance response, Memory, Rat. 
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  مقدمه

هـاي آنـدوكرين و از    تـرين بيمـاري   ديابت يكي از شـايع 

هاي شايع غدد درون ريز در كودكان و بزرگسالان  بيماري

است كه اثرات مهمي بر رشد فيزيكي و روحي افراد دارد 

بيماري ديابت را به ديابت نوع اول و دوم و يا بـه  ). 1- 3(

ترتيب به ديابـت شـيرين وابسـته بـه انسـولين و ديابـت       

ديابـت  . كنند بندي مي شيرين غيروابسته به انسولين تقسيم

نوع اول يا ديابت وابسته بـه انسـولين بـا كـاهش شـديد      

انســولين و وابســتگي فــرد بــه انســولين خــارجي بــراي  

شـود   جلوگيري از ايجاد كتوز و حفظ حيات مشخص مي

زمــاني كــه ديابــت نــوع اول علائــم خــود را نشــان ). 4(

هـاي بتـاي پـانكراس تخريـب      دهـد، اكثريـت سـلول    مي

هـاي پـانكراس بيشـتر ماهيـت      تخريـب سـلول  . انـد  شده

سيسـتم ايمنـي    ي اتوايميون دارد؛ يعني پانكراس به وسيله

هـا و   ي مونوسـيت  گيرد و به وسـيله  مورد تهاجم قرار مي

شـود و بـدين صـورت ترشـح      ماكروفاژها از بين برده مي

حفـظ گلـوكز   يابد كه قادر به  انسولين به قدري كاهش مي

شـود؛ در ايـن زمـان اسـت كـه       طبيعي نمي ي در محدوده

كمبـود و يـا كـاهش    ). 5(شـود   ديابت تشخيص داده مـي 

نسبي ميزان انسولين در اين بيماري، با عوارض متابوليـك  

ــا    ــاي هيپراســمولار و ب ــيدوز و اغم ــر كتواس حــادي نظي

مزمن و عوارض نامطلوب در دراز مـدت نظيـر    اختلالات

 ،ضــايعات پوســتي، گرفتـاري عــروق كليــوي  ،رتينوپـاتي 

اختلالات سيستم قلب و گردش خـون همـراه    ،نوروپاتي

همچنـين عـوارض ماكروواسـكولار كـه     ). 6- 7(باشد  مي

مغـزي   ي هـاي عـروق محيطـي و سـكته     منجر به بيماري

شود و صدمات ميكروواسكولار كه منجر به رتينوپـاتي   مي

). 7(شـده اسـت   گردد نيز مشـاهده   ديابتي و نفروپاتي مي

فاكتوريــال اســت و بــا ايــن كــه  پــاتوژنز بيمــاري مــولتي

مطالعات زيادي روي علل بيماري صـورت گرفتـه اسـت    

آن ناشـناخته   ي ولي هنوز بسـياري از علـل ايجـاد كننـده    

نوروپاتي يكـي از مهمتـرين مشـكلات بـاليني و     . اند مانده

يكي از علل مرگ و مير در بيماران مبتلا به ديابـت قنـدي   

ديابـت قنـدي تغييـرات سـاختماني و     . گردد محسوب مي

عملكردي در سيستم اعصاب مركـزي و محيطـي نيـز بـه     

هاي عصبي، اخـتلال در رونـد    همراه دارد؛ اختلال در پيام

رژنراســـيون در اعصـــاب محيطـــي بـــدن و تغييـــرات  

ايـن تغييـرات    ي مرفولوژيك در فيبرهاي عصبي از جملـه 

يسـك فاكتورهـاي مهـم    بروز ديابت يكي از ر). 1(است 

باشد  مي) Senile dementia(درايجاد حالت دمانس پيري 

). 8(گـردد   كه خود از علائم بيماري آلزايمر محسوب مـي 

در ارتباط با ديابت و اثرات آن بر سيستم اعصاب مركـزي  

اطلاعات كمي موجود است ولي به اثـرات عملكـردي و   

اشـاراتي   ساختماني و تغيير در رفتار، حافظـه و يـادگيري  

اثر اختلال در حافظه و يادگيري ناشـي از  ). 9(شده است 

اي قابـل   ديابت با كاهش تراكم نوروني در شـكنج دندانـه  

رسـد در   يكي از مواردي كه به نظر مي). 10(توجيه است 

كمبـود منيـزيم   . پاتوژنز بيماري دخيل باشد، منيزيم اسـت 

 ـ      38تا  25در  ه درصد افـراد ديـابتي ديـده شـده اسـت؛ ب

هــايي كــه يــك كنتــرل متابوليــك مناســب  خصــوص آن

اين عنصر، انتقال گلوكز از ميـان غشـاها را   ). 9(اند  نداشته

هـاي آنزيمـي    تعديل كرده، يك كوفاكتور مهم در سيسـتم 

منيـزيم  ). 11(شـود   نظير اكسيداسيون گلوكز محسوب مي

چهارمين كاتيون اصلي بـدن انسـان و دومـين يـون مهـم      

ه به عنوان كوفـاكتور در بسـياري از   داخل سلولي است ك

هــاي آنزيمــي نقــش داشــته، در متابوليســم      سيســتم

ارتباط ). 12(باشد  كربوهيدرات، پروتئين و چربي مهم مي

بين ديابت شيرين و كاهش منيزيم به خوبي شـناخته شـده   

عروقـي و مهـار    - است؛ منيزيم در كـاهش خطـرات قلبـي   

بر روي كنتـرل  ديابت مؤثر است و اثر مصرف خوراكي آن 
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گلوكز و افزايش حساسيت انسولين نشان داده شـده اسـت   

يك ارتباط معكـوس بـين جـذب منيـزيم و ديابـت      ). 13(

وجود دارد و به افراد ديابتي مصـرف مـواد غنـي از منيـزيم     

   ).14(شود  ها و برگ سبز گياهان توصيه مي مانند دانه

هـاي نـر و    هدف از اين مطالعه، القاي ديابـت در رات 

ها با مصـرف منيـزيم خـوراكي بـه مـدت       سپس تيمار آن

در حيوانات شاهد، ديـابتي و ديـابتي   . باشد چهار هفته مي

 گيري شد و تحت تيمار منيزيم، سطح گلوكز سرمي اندازه

  .سنجش حافظه به روش احترازي غيرفعال انجام گرفت

 
  ها روش

در  1387تـا   1386 هـاي  تجربـي در سـال   ي ايـن مطالعـه  

لوم پزشكي قزوين انجام گرفت و در آن تعـداد  دانشگاه ع

شـركت  ( NMRIسر موش سفيد صحرايي نر از نـژاد   48

قـرار  اسـتفاده  گرم مورد  250تا  180با وزن ) رازي، ايران

سـاعته   12ي و تـاريكي  يها در شرايط روشـنا  رت. گرفت

داري  در قفس و در درجه حرارت و رطوبت مناسب نگـه 

ــي مخصــوص شــدند و آب و غــذا ــه  هب صــورت آزادان

آزمايشـات بـا رعايـت مـوارد اخلاقـي و      . كردند دريافت

. اخلاق رفتار با حيوان دانشگاه انجام شد ي كميته ي اجازه

هـاي   ويـال  دراز شركت سيگما  داروي اسپترپتوزوتوسين

در ايــن مطالعــه، . يــك گرمــي ليــوفيليزه خريــداري شــد

تايي شامل شـاهد سـالم، شـاهد     12گروه  4حيوانات در 

ديابتي، سالم تحت تيمـار منيـزيم و ديـابتي تحـت تيمـار      

دو گروه اخير منيـزيم را  . منيزيم مورد بررسي قرار گرفتند

از طريق خوراكي با حل كردن سولفات منيزيم خريـداري  

گرم بر ليتر به صورت محلـول   10شده از مرك و غلظت 

ــد ــابتي و . در آب دريافــت نمودن در دو گــروه شــاهد دي

يمار منيزيم، القاي ديابـت بـا تزريـق درون    ديابتي تحت ت

گرم بـر كيلـوگرم    ميلي 60صفاقي استروپتوزتوسين با دوز 

بـراي اطمينـان از ديـابتي شـدن     . و در يك دوز انجام شد

حيوانات پس از تزريق استروپتوزتوسين سـنجش غلظـت   

گلوكز خون با اسـتفاده از كيـت بيوشـيميايي و بـه روش     

جام شد و حيوانات بـا غلظـت   كالريمتريك ان - آنزيماتيك

ليتر به عنوان ديـابتي   گرم بر دسي ميلي 300گلوكز بيش از 

در دو گروه سالم تحت تيمار منيـزيم  . در نظر گرفته شدند

و ديابتي تحت تيمار منيزيم، تجويز منيزيم به مدت چهـار  

گـرم بـر ليتـر بـه      10هفته از طريق خـوراكي بـا غلظـت    

دو گـروه شـاهد    .صورت محلول در آب صورت گرفـت 

سالم و شاهد ديـابتي در ايـن مـدت آب خـالي دريافـت      

ــد ــوناز . كردنـ ــادگيري آزمـ ــرازي يـ ــال احتـ    غيرفعـ

)Passive-avoidance learning( و حافظـه سنجش  براي 

 Passive–avoidance response( غيرفعال احترازي سخپا

and memory(   و از دستگاه يـادگيري)Shuttle box(   بـا

ايـن  ). 15( شـد  اسـتفاده متـر   سـانتي  25 × 25 × 75ابعاد 

ــتگاه ــامل دسـ ــك دو شـ ــن اتاقـ  25 × 25 × 25 روشـ

و  يمتـر  سانتي 25 × 25 × 50تاريك  اتاقك وي متر سانتي

 طرفـه  يك حركت مسير( باشد مي ها آن بين گيوتيني درب

 بـه  فلـزي  هاي ميله  داراي تاريك اتاقك كف). موش براي

 بـه  كـه  اسـت  متر سانتي 1 ي فاصله به و متر ميلي 5/2 قطر

 آزمـون . انـد  شـده  وصـل  الكتريكـي  شـوك  مولد دستگاه

 ي شـود؛ در دو مرحلـه   در سه مرحله انجـام مـي   يادگيري

شود و بـا توجـه    اول موش در اتاقك روشن قرار داده مي

به تمايل و تـرجيح محـيط تاريـك از طريـق درب تعبيـه      

سـپس درب  . شـود  جعبه وارد محيط تاريـك مـي   ي شده

دقيقه حيـوان از ايـن محـيط     2وتيني بسته شده، پس از گي

در اين دو مرحله چنانچه حيواني بـيش از  . شود خارج مي

بــاقي ) محــيط روشــن(ثانيــه در همــان محــيط اول  300

در مرحلـه سـوم   . شـد  ماند از آزمايشـات خـارج مـي    مي

گرديد؛ با اين تفـاوت كـه    يادگيري همان فرايند اعمال مي

به اتاقك تاريك و بسـته شـدن درب   پس از ورود حيوان 

 كـردن  روشـن  بـا  دوم ي آخر دقيقـه  ي ثانيه 5گيوتيني در 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

  و همكاران غيبي ...ادكتر نعمت   ...بررسي اثر تجويز منيزيم بر پاسخ احترازي غيرفعال و عملكرد 

  51  1389فروردين / 104شماره / سال بيست و هشتم  –مجله دانشكده پزشكي اصفهان 

ــد دســتگاه ــان شــوك، مول ــا الكتريكــي جري  1شــدت  ب

 كـف  فلـزي  هـاي  ميلـه  طريق از ثانيه 5 مدت به آمپر ميلي

 واكـنش  بـا  كـه  شد مي وارد موش پاهاي به تاريك تاقكا

. دش ـ مـي  محـرز  شـوك  دريافـت  جـانور،  و خيـز  جست

 شـد  مي باز گيوتيني درب، شوك از دريافت پس بلافاصله

 و وارد روشـن  اتاقـك  به به سرعت گرفته شوك حيوان تا

ي زمــاني هــر  فاصــله .گــردد خــارج دســتگاه محــيط از

 1بعدي بـراي يـك حيـوان    ي  آموزش تا مرحله ي مرحله

 ي آزمون به خاطر آوري براي سنجش حافظـه . ساعت بود

 1سـاعت و نيـز    48و  24، 6، 1ي ها كوتاه مدت در زمان

، يعني آمـوزش همـراه بـا     هفته پس از سومين مرحله 2و 

ميـزان بـه خـاطر     ارزيـابي  بـراي . شوك، صورت گرفـت 

هـاي متفـاوت، بررسـي     ه در گروهحافظ عملكردآوري و 

حيوان بـا سـنجش زمـان تـأخير      ي ميزان عملكرد حافظه

)Latency Time  ياLT (يكي كـه  تار ي در ورود به ناحيه

در آزمـون اجتنـابي غيرفعـال     شوك را دريافت كرده بود،

انحـراف   ±تمام نتايج به صورت ميانگين  .صورت گرفت

هاي مربوط به غلظت گلـوكز موجـود    داده. معيار بيان شد

ــروه جمــع آوري شــد  ــار گ ــز از چه ــراي . در ســرم ني ب

زمـاني از آزمـون    ي هـا در هـر بـازه    نتايج گروه ي مقايسه

داري بـين گروهـي    ميزان معني. يانس استفاده شدآناليز وار

هـا،   در تمام بررسـي . با تست تعقيبي توكي محاسبه گرديد

05/0 < P داري در نظر گرفته شد به عنوان سطح معني.  
  

  ها يافته

نتايج حاصل از تجزيه و تحليل مقادير ميـانگين غلظـت   

هاي شاهد سالم، شاهد ديابتي، سالم تحـت   گلوكز گروه

 1نيزيم و ديابتي تحـت تيمـار منيـزيم در شـكل     تيمار م

در گروه شاهد سـالم ميـزان گلـوكز در    . ارائه شده است

و پــس از  3/107 ± 12) زمــان صــفر(شــروع آمــوزش 

ليتر بـود كـه    گرم در دسي ميلي 5/124 ± 3/6چهار هفته 

در . داري مشـاهده نشـد   بين اين دو تفاوت آماري معنـي 

زمان (در شروع آموزش  گروه شاهد ديابتي ميزان گلوكز

ــفر ــه    478 ± 89) ص ــار هفت ــس از چه  479 ± 63و پ

ليتر بود كه بين اين دو تفـاوت آمـاري    گرم در دسي ميلي

در گـروه شـاهد تحـت تيمـار     . دار مشـاهده نشـد   معني

) زمـان صـفر  (منيزيم ميزان گلـوكز در شـروع آمـوزش    

ــه   6/126 ± 7/18 ــار هفت ــس از چه  6/119 ± 5/12و پ

ليتر بود كه بين اين دو تفـاوت آمـاري    دسي گرم در ميلي

در گـروه ديـابتي تحـت تيمـار     . دار مشـاهده نشـد   معني

منيزيم ميانگين غلظت گلوكز پس از چهار هفته دريافت 

ليتـر بـه دسـت     گرم در دسي ميلي 5/140 ± 1/24منيزيم 

در اين مورد تفاوت آماري بين اين گـروه و گـروه   . آمد

برجسـته   P > 0001/0داري  شاهد ديابتي با سطح معنـي 

تفاوت آماري گروه ديـابتي تحـت تيمـار منيـزيم و     . بود

  .دار نبود گروه سالم شاهد نيز معني

كوتـاه مـدت در    ي آزمون حافظه براي سـنجش حافظـه  

هفتـه پـس از    2و  1ساعت و  48و  24، 6، 1هاي  زمان

سومين مرحله يعني آموزش همراه با شـوك بـا بررسـي    

اري با بررسي ميزان عملكرد حيوان از ميزان به خاطر سپ

نظر زمان تأخير در آزمون اجتنابي غيرفعال به نتايج ارايه 

در اين جدول، هم ميـانگين  . منجر شد 1شده در جدول 

تأخير ورود به محيط تاريك و هم تعـداد حيـوان ورود   

در گـروه  . هاي زماني فوق ارائه شده اسـت  كرده در بازه

هـاي   مان تأخير ورود در كل بازهديابتي شاهد، ميانگين ز

داري  زماني نسبت به گروه سالم شـاهد بـا سـطح معنـي    

001/0 < P فزوني تعداد حيـوان ورود  . كاهش نشان داد

كرده در اين گـروه نسـبت بـه گـروه سـالم شـاهد نيـز        

در اين بـين، ميـانگين تـأخير ورود گـروه     . برجسته بود

يمار منيـزيم  سالم تحت تيمار منيزيم و نيز ديابتي تحت ت

  .داري با گروه سالم شاهد نشان نداد تفاوت آماري معني
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  )انحراف معيار ±ميانگين (هاي تحت بررسي  ميانگين غلظت گلوكز سرم در گروه. 1شكل 

  

هاي تحت آزمون  هو تعداد حيوانات ورود كرده به محيط تاريك در گرو) انحراف معيار ±ميانگين (ميانگين زمان تأخير ورود  ي مقايسه. 1جدول 

  احترازي غيرفعال ي حافظه

هفته بعد از  2
  آموزش

هفته بعد از  1
  آموزش

ساعت بعد از  48
  آموزش

ساعت بعد  24
  از آموزش

ساعت بعد  6
  از آموزش

ساعت بعد از  1
  آموزش

  زمان آزمون
  
  

هاي تحت  گروه
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(  

6  3/11 ± 112  6  10 ±7 /122  6  4/6 ± 135  4  8/0 ± 145  4  8/1 ± 158  2  8/2 ± 162  
  )1(شاهد سالم 

  12: تعداد

1
2 

5/10 ±2/36 
1
0 

6/7 ±35   
1
0  

2/8 ± 8/41  8  7/5 ± 38  8  9/4 ± 45  6  9/1 ± 7/47  
  )2(شاهد ديابتي 

  12: تعداد

4  8/4 ± 133  4  3/9 ± 5/151  6  1/4 ± 152  2  8/1 ± 159  2  4/1 ± 167  _  __  
ته سالم منيزيم گرف

)3(  
  12: تعداد

6 4/9 ± 3/91  6  4/18 ± 120  6  4/2 ± 5/152  4  4/2 ± 160  4  9/0 ± 151  4  4/2 ± 5/147   
ديابتي منيزيم گرفته 

)4(  
  12: تعداد 

001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P    تفاوت آماري بين  
  2و  1

-  -  -  -  -  -  
  تفاوت آماري بين 

  3و  1

-  -  -  -  -  -  
  تفاوت آماري بين 

  4و  1
001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P    تفاوت آماري بين  

  3و  2
001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P   001/0 < P    تفاوت آماري بين  

  4و  2

-  -  -  -  -  -  
  تفاوت آماري بين 

  4و  3
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  بحث

ها در ميزان غلظـت   نتايج حاصل از تجزيه و تحليل داده

داري بين گروه ديابتي تحـت تيمـار    گلوكز كاهش معني

هـاي   در گـروه . منيزيم و گروه شـاهد ديـابتي نشـان داد   

ــاري     ــاوت آم ــزيم تف ــار مني ــت تيم ــالم تح ــالم و س س

تأخير زمـاني ورود بـه محـيط    . داري مشاهده نشد معني

تاريك كه مبناي عملكرد بـه خـاطر سـپاري حافظـه در     

هايي بـود كـه در سـومين مرحلـه آمـوزش       گروه ي همه

شوك دريافت نمودنـد، نشـان داد كـه در چهـار گـروه      

، سـالم تحـت تيمـار    )2(، شاهد ديـابتي  )1(شاهد سالم 

، تفـاوت  )4(يم و ديـابتي تحـت تيمـار منيـز    ) 3(منيزيم 

در رونــد  4و  3، 3و  2، 2و  1هــاي  آمــاري بــين گــروه

  زمــاني بــا  ي بــازه 6ســنجش عملكــرد حافظــه در كــل 

001/0 < P دار بود معني .  

كاهش منيزيم پلاسـما در هـر دو    ،در بيماري ديابت

). 16- 17(نوع ديابـت اول و دوم گـزارش شـده اسـت     

تفاده از كاهش منيزيم سرم در شرايط مختلفـي نظيـر اس ـ  

ي ديـابتوژنز قـوي    هايي با خاصيت شناخته شده توكسين

مانند استروپتوزوتوسين و همچنين شـرايط پاتولوژيـك   

ماننـد فشـار   (ي مؤثر در افزايش قند خـون   شناخته شده

مطالعـات چنـدي ارتبـاط    ). 18- 19(دهد  رخ مي) خون

بــين كمبــود منيــزيم، افــزايش مســتمر گلــوكز خــون و 

و يــا كــاهش ترشــح آن توســط  مقاومــت بــه انســولين

). 20- 22(انـد   پانكراس را در افراد ديابتي گزارش كـرده 

رسـد كـه منيـزيم نقـش مهمـي در هموسـتاز        به نظر مي

كند؛ چرا كه هم ترشـح و هـم عملكـرد     گلوكز بازي مي

هاي مختلـف   بررسي. دهد انسولين را تحت تأثير قرار مي

مي و ارتبــاط بــين كمبــود منيــزيم و كنتــرل هايپرگليســ

). 16، 23(انـد   عوارض مـزمن ديابـت را گـزارش كـرده    

مطالعات متعـددي نقـش مصـرف خـوراكي منيـزيم در      

هاي ناشي از ديابت و بازگشت غلظت قند  جبران آسيب

در خصـوص نقـش   . اند خون و نيز انسولين را بيان كرده

منيزيم و متابوليسم گلوكز بيان شده است كـه كمبـود آن   

شـود؛ در صـورتي كـه     ولين ميمنجر به نقص ترشح انس

جايگزيني منيزيم بازگشت ترشح انسولين به حد طبيعي 

بسياري از پزشكان بر اين عقيـده  ). 24(را به دنبال دارد 

هستند كه در بيماران ديابتي كـه داراي عملكـرد طبيعـي    

گـرم منيـزيم    ميلـي  300- 400كليه هستند، بايـد روزانـه   

ي مطالعـات  همچنـين بـر طبـق برخ ـ   ). 18(تجويز شود 

ريسك ابتلا به ديابت كسـاني كـه داراي سـطح منيـزيم     

برابر افرادي است كه سطح منيزيم بالا يـا   2پايين باشند، 

مصرف خوراكي منيزيم بـه صـورت   ). 25(طبيعي دارند 

گرم دو بـار در روز   ميلي 250هيدروكسيد منيزيم با دوز 

در بيماران با ديابت نوع يـك منجـر بـه افـزايش سـطح      

ــز ــهمني ــت   يم ماهيچ ــده اس ــكلتي ش ــاي اس در ). 26(ه

هاي ديابتي با آب حاوي منيـزيم   ما تيمار موش ي مطالعه

در گروه ديابتي تحت تيمار منيزيم به مدت چهـار هفتـه   

گرم بر ليتر، به كـاهش   10به صورت خوراكي با غلظت 

چهارم بعد از مصـرف   ي دار غلظت گلوكز در هفته معني

غلظت گلوكز در ايـن  . ي گرديدمنيزيم در حيوانات ديابت

داري با ميانگين قند گروه شاهد سالم  گروه تفاوت معني

نشان نداد؛ پس غلظت قند بعـد از ايـن مـدت مصـرف     

در يـك مطالعـه در   . يابـد  منيزيم به حد شاهد كاهش مي

كشور هندوستان ديـده شـد كـه هيپرگليسـمي در افـراد      

سـت و  ديابتي به طور معكوس با هيپـومنيزيمي مـرتبط ا  

 ي برگشت مجدد آن بـا تجـويز انسـولين باعـث ذخيـره     

). 27(شــود  مجــدد غلظــت ســرمي طبيعــي منيــزيم مــي

مطالعات در محيط زنده و آزمايشـگاه نشـان داده اسـت    

اي بـا هـم دارنـد؛     پيچيـده  ي كه انسولين و منيزيم رابطه

تواند شيفت منيزيم را از فضاي  يعني اين كه انسولين مي
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غلظـت پـايين   . خل سلول تنظيم كنـد خارج سلولي به دا

منيزيم در افراد ديـابتي ممكـن اسـت منجـر بـه نقـص       

فعاليت تيروزين كينازي در سطح رسپتورهاي انسـوليني  

و افزايش غلظت كلسيم داخل سلولي شود، كه هر دوي 

  اين مـوارد مسـؤول اخـتلال عملكـرد انسـولين هسـتند       

در ضـــمن منيـــزيم بـــر روي واكـــنش ). 13، 28- 29(

هاي محيطي و ترشـح انسـولين از پـانكراس تـأثير      تباف

گذارد؛ هر چند اين ارتبـاط بـه خـوبي اثبـات نشـده       مي

در بخش ديگر اين مطالعه، به خاطر آوري شـوك  . است

در آزمون احترازي غيرفعال در چهار گروه تحت آزمون 

ــه   ــنجش حافظ ــاي س ــت   ي مبن ــرار گرف ــات ق . حيوان

ختي بيمـاران  هاي متعددي در مـورد آسـيب شـنا    تئوري

برخـي مسـيرهايي كـه از    ). 30- 31(ديابتي وجـود دارد  

شـود، بـه    ها تأثير شـناختي ديابـت اعمـال مـي     طريق آن

متابوليسم گلوكز يا انسـولين و يـا تشـكيل محصـولات     

افـزايش و  ). 32- 34(مرتبط است  انتهايي گلوكزيلاسيون

يــا كــاهش غلظــت گلــوكز عملكــرد شــناختي را متــأثر 

يج برخي مطالعات نيز ارتباط بين افـزايش  نمايد و نتا مي

مزمن غلظت گلوكز و ضعف در عملكرد شناختي را در 

شواهدي نيـز  ). 35- 36(دهد  هاي مرتبط نشان مي آزمون

ســطح چربــي نظيــر افــزايش ســطح بــه هــم خــوردن 

هـاي شـناختي در بيمـاران     گليسـريد را بـا آسـيب    تري

ــي    ــرتبط م ــابتي م ــا غيردي ــابتي ي ــد  دي  ).37-38(دانن

هايپرتانسيون نيز مستقل از ديابت به عنـوان عـاملي در   

از ). 39(آيد  شناختي به شمار مي ي ضعف عملكرد قوه

زماني ديابت با تغييرات چربـي، انسـولين و    اين رو هم

نتـايج  . شـود  هايپرتانسيون منجر به آسيب شناختي مـي 

حاصل از اين مطالعه نيز نشان داد كه ديابت القـا شـده   

وزوسين و افزايش غلظت گلـوكز كـاهش   توسط استرپت

زمان تجزيه و تحليل در به خـاطر آوري شـوك ايجـاد    

شده و افزايش تعداد حيوانـات ورود كـرده بـه محـيط     

هـاي   اين تفاوت در كل بـازه . تاريك را به دنبال داشت

زماني بررسي شده بين گـروه ديـابتي و گـروه طبيعـي     

گـروه  زمـان تـأخير ورود در چهـار      هم،. مشاهده شد

تحت آزمون و هم تعداد حيوانات ورود كرده به اتاقك 

آمـوزش شـوك ديدنـد،     ي تاريك كه در آخرين مرحله

به خوبي تفاوت پـردازش و عملكـرد حافظـه در ايـن     

دار در ميانگين زمـان   كاهش معني. ها را نشان داد گروه

تأخير ورود گروه ديابتي شاهد نسبت بـه سـالم شـاهد    

فزوني تعداد حيوانات ورود كرده، ها و نيز  در كل زمان

ضعف عملكرد شناختي در اثر القـاي ديابـت را نشـان    

بـه  . باشـد  دهد كه در توافق بـا مطالعـات فـوق مـي     مي

هفته بعد از آمـوزش، كـل ايـن حيوانـات      2طوري كه 

وارد محيط تاريك شدند كه به معني فراموشـي شـوك   

تيمـار دو گـروه حيـوان سـالم و     . دريافت شده اسـت 

بتي با سولفات منيزيم پـس از چهـار هفتـه كـاهش     ديا

دار غلظت گلوكز در حيوانات ديابتي را به دنبـال   معني

به علاوه، اصلاح به خاطر آوري شوك دريافت . داشت

شده در حيوانات ديابتي تحـت تيمـار منيـزيم، هـم در     

دار ميانگين زمان تأخير به محـيط تاريـك    افزايش معني

در . شـود  ، مشـاهده مـي  و هم در كـاهش تعـداد ورود  

منيزيم تفاوت آمـاري   خصوص گروه سالم تحت تيمار

  .دار با شاهد سالم مشاهده نشد معني

  

  گيري  نتيجه

تيمار حيوانات آزمايشگاهي با منيـزيم محلـول در آب   

دار  آشاميدني به مدت چهار هفته منجر به كاهش معنـي 

با توجه . هاي ديابتي گرديد سطح گلوكز خون در گروه

آسيب شناختي ناشـي از افـزايش گلـوكز خـون در      به

هاي ديابتي، مصرف خوراكي و درازمدت منيـزيم   موش
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موجب باز آوري مجدد توانـايي حيـوان بـراي ذخيـره     

نمودن اطلاعات در انبارهاي حافظه و افـزايش قـدرت   

به يادآوري اطلاعات انبـار شـده در حيوانـات ديـابتي     

  . گردد شده مي

   تشكر و قدرداني

يسندگان از معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشـكي  نو

همكاراني كـه مـا را در ايـن پـژوهش      ي قزوين و كليه

.نماينـــد يـــاري نمودنـــد، تشـــكر و قـــدرداني مـــي
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