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 )مقاله مروری( نقش منیزیم در پیشگیری از عوارض عروقی دیابت
 

  4منصور کشاورز   3 میترا کامران  2 دکتر نپتون سلطانی  1 دکتر غلامرضا فرشیدفر
استاد گروه  4 ی هرمزگان دانشگاه علوم پزشک  مربی گروه فیزیولوژی،  3 ، و عروق مرکز تحقیقات قلب، فیزیولوژیدانشیار گروه  2،  بیوشیمیاستادیار گروه  1

 علوم پزشکی تهران دانشگاه فیزیولوژی،   
  83-23 صفحات  22فرودین و اردیبهشت   اولشماره   هفدهممجله پزشکی هرمزگان  سال 

 دهیچک
 عنوان یکه اهمیت کلینیکی منیزیم ب. باشد چهارمین کاتیون در بدن از نظر کمی می منیزیم دومین کاتیون داخل سلولی و

کمبود آن در پاتوژنز تعدادی از بیماریهای کلینیکی  اًکاتیون داخل سلولی برای چندین دهه است که مد نظر قرارگرفته و اخیر
برخی از یابد.  اند که در طی دیابت غلظت منیزیم پلاسما کاهش می . مطالعات نشان دادهاز جمله دیابت مطرح شده است

اند. از طرف دیگر یکی از  عنوان ریسک فاکتوری جهت ابتلاء به دیابت معرفی کرده همطالعت کمبود منیزیم در پلاسما را ب
اشد و نشان داده شده که تون میوژنیک عروق ب عوارض کمبود منیزیم افزایش فشار خون و تغییرات مورفولوژی عروق می

میزان جریان خون در عروق  به شدت به غلظت پلاسمایی منیزیم وابسته بوده و به خصوص نقش منیزیم در خود تنظیمی
یکی از مسائل مهم بالینی در مبتلایان به دیابت اختلالات عروقی است و با توجه به . مغزی از اهمیت خاصی برخوردار است

هم در پدیده تنظیم انقباض عروق و هم نقش احتمالی آن در پاتوفیزیولوژی دیابت، تحقیقات گسترده دراین زمینه  Mgنقش 
دارد و امید آن وجود دارد که با روشن شدن نقش قطعی منیزیم در دیابت و فهم مکانیسم های اثر آن همچنان ادامه 

این مطالعه سعی به بررسی نقش و  روشهای درمانی مفید و جدیدی در رفع اختلالات عروقی مبتلایان به دیابت ابداع گردد.
 .مکانیسم منیزیم در پیشگیری از عوارض عروقی دیابت دارد

 پیشگیری - منیزیم – دیابت :ها واژهکلید
 22/12/21پذیرش مقاله:      22/12/21اصلاح نهایی:      22/11/21دریافت مقاله: 

 

 مقدمه: 
چهارمین کاتیون در  منیزیم دومین کاتیون داخل سلولی و

عنوان یک ماده ه باشد. اهمیت این یون ب بدن از نظر کمی می
شمندان اثرات کمبود حاد که دان 2391غذایی ضروری از سال 

 شناخته شد. ،منیزیم را در رت ها گزارش کردند
عنوان یک کاتیون داخل سلولی ه اهمیت کلینیکی منیزیم ب

کمبود آن در  برای چندین دهه است که مد نظر قرارگرفته و اخیراً
(. 2) پاتوژنز تعدادی از بیماریهای کلینیکی مطرح شده است

یندهای آو در فر (1) آنزیم بوده 900.منیزیم کوفاکتور بیش از 
دخالت  DNA (9)مهم سلولی همچون تولید انرژی و رونویسی 

 داشته و بر عملکرد بسیاری از ارگانهای بدن مثل عروق خون
، سیستم عصبی، کلیه و استخوانها (8) ، عضلات، پانکراس(7-4)
 .(3) گذارد ثیر میأت

ایش فشار خون، کمبود منیزیم در بیماریهایی چون دیابت، افز
های قلبی، انفارکتوس حاد میوکارد و تصلب شرائین  آریتمی

. طبق گزارشات موجود در طی دیابت منیزیم (2) مطرح است
یابد که مقدار آن به شدت  پلاسما و گلبول قرمز کاهش می

بیماری، میزان ترشح انسولین توسط پانکراس و مقدار دسترسی 
لعات انجام شده ترشح . طی مطا(3) به گلوکز وابسته است

انسولین از سلولهای بتای جزایر لانگرهانس نه تنها به 
بلکه میزان غلظت  (20) وابسته است ATPاکسیداسیون گلوکز و

. همچنین گزارشات (3122) ثیر داردأپلاسمایی منیزیم نیز در آن ت
متعددی مبنی بر کاهش منیزیم داخل سلولی در بیماران دیابتی 

عنوان ریسک ه رد و کمبود منیزیم در پلاسما بوجود دا III نوع
. حتی (21-24) گردد فاکتوری جهت ابتلاء به دیابت معرفی می

عنوان پیک ثانویه برای هورمون ه مطرح گردیده که منیزیم ب
انسولین عمل کرده و از طرفی نیز موجب ترشح انسولین شده و 

 .(3) گردد منجر به کاهش قند خون می
از عرروارض کمبررود منیررزیم افررزایش  یکرری ،از طرررف دیگررر

و نشران داده   باشد فشارخون و تغییرات مورفولوژی عروق می
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شده که تون میوژنیک عروق به شدت به غلظت پلاسمایی منیزیم 
وابسته بوده و به خصوص نقش منیزیم در خود تنظیمی میرزان  
جریان خون در عروق مغزی از اهمیت خاصی برخوردار اسرت.  

بر ورود، خررو  و توزیرع کلسریم در سرلولهای     همچنین منیزیم 
توانرد برر    عضلات صاف نقش کنترلی داشته و از این طریق مری 

. پیشنهاد شده است کره  (20121) ثیر بگذاردأتنظیم تون عروقی ت
در کمبود منیزیم عدم تعادلی بین کلسیم و منیزیم داخرل سرلولی   

 ضلاتایجاد شده و همین امر منجر به افزایش تون عروقی در ع
در برالا رفرتن فشرارخون     صاف جدار شریان گردیده و احتمالاً

اثررات تغییرر    طبق مطالعات انجام شده احتمالاً. (2) کند دخالت می
غلظت خار  سلولی و یا غلظرت پلاسرمایی منیرزیم برر انقبراض      

ثیر برر پتانسریل اسرتراحت غشراء،     أعضلات صاف از طریرق تر  
نقبرراض در عضررلات ا - پتانسریل عمررل و پدیررده الحرراق تحریررک 

 .(21) شود میانجیگری می
یکی از مسائل مهم بالینی در مبتلایان به دیابت اختلالات 

هم در پدیده تنظیم انقباض  Mgعروقی است و با توجه به نقش 
عروق و هم نقش احتمالی آن در پاتوفیزیولوژی دیابت، تحقیقات 

دارد که گسترده دراین زمینه همچنان ادامه دارد و امید آن وجود 
با روشن شدن نقش قطعی منیزیم در دیابت و فهم مکانیسم های 
اثر آن روشهای درمانی مفید و جدیدی در رفع اختلالات عروقی 

 .(2120122) مبتلایان به دیابت ابداع گردد
در رابطه با مکانیسم اثر منیزیم بر شل شدگی عضلات 

ند که عروق نظرات متعددی وجود دارد: برخی از محققین معتقد
 کند و بصورت وابسته به اندوتلیوم عمل می NOمنیزیم از طریق 

(27128) .L-NAME  اثرات شل کنندگی منیزیم را با مهارNOS 
. اما گزارشاتی نیز وجود دارد که (23-12) سازد برطرف می
اثرات گشادکنندگی منیزیم در عروق  L-NAMEاند  مطرح نموده

. برخی نیز مکانیسم عمل (11) دکن فاقد اندوتلیوم را نیز مهار می
منیزیم را در گشاد نمودن عروق مربوط به اثرات آنتاگونیستی 

اند که هم کلسیمی که  دانند و گزارش نموده این یون با کلسیم می
از طریق کانالهای کلسیمی وابسته به ولتاژ داخل سلولهای 

از ذخایر  IP3ثیر أو هم کلسیمی که از طریق ت گردد عضلانی می
شود و همچنین کلسیم رها شده از طریق  اخل سلولی آزاد مید

فعال شدن گیرنده های ریانودینی همگی موجب کاهش منیزیم در 
داخل سلول گردیده و در نهایت منجر به افزایش انقباض عروق 

. در برخی از تحقیقات دیده شده است که (27، 19-11) شوند می
ریق اثر بر یک گیرنده برخی از بلوکرهای کانالهای کلسیمی از ط

رسانند و احتمال  اختصاصی عمل خودشان را به انجام نمی

نمایند و با توجه  دخالت و میانجیگری کاتیون دیگری را مطرح می
به اثرات منیزیم ،این یون را به عنوان کاندیدای اصلی مطرح 

 (.17) سازند می
گزارش شده است که افزایش قند خون از طریق فعال کردن 

کیناز موجب تحریک بیان ژنی آنژیوتانسینوژن  MAP مسیر
ولی انسولین و منیزیم با کاهش قند خون موجب مهار  گردد می

ژنی آنژیوتانسینوژن گردیده و موجب گشاد شدن عروق از این 
 .(18) گردند طریق می

متناقض، اکثر مطالعات بر  با وجود گزارشات متعدد و بعضاً
 ک گشاد کننده عروقی استاین اصل معتقدند که منیزیم ی

عنوان عاملی جهت ترشح انسولین محسوب ه و ب (10111113)
و همچنین کمبود آن بر روی  (3، 21-24، 21) گردد می

. ولی هنوز مکانیسم اثرات (90-91) مرفولوژی عروق موثر است
آن بطور قطعی روشن نشده و تحقیق در رابطه با آن همچنان 

ت انجام شده و گزارشات موجود نقش ادامه دارد. از میان تحقیقا
ثیر منیزیم بر گشاد شدگی عروق از اهمیت أدر ت NOمیانجیگری 

 بیشتری برخوردار است.
 

 :منیزيم و ديابت
دیابت ملیتوس به معنی اختلالات متابولیکی است که در 
نتیجه افزایش قند خون، کاهش انسولین و یا کاهش عمل انسولین 

درصد افراد مبتلا به  3/1تحده حدود شود. در ایالت م حاصل می
در کشورهای آسیایی این رقم خیلی  دیابت ملیتوس هستند و

بالاتر است و سالانه هزینه های زیادی صرف درمان و یا کنترل 
. دیابت ملیتوس به دو گروه تحت عنوان (99) شود این بیماری می

یمیون یک بیماری اتوا Iشود. دیابت نوع  تقسیم می IIو نوع  Iنوع 
بیند و تخریب  است که در آن سلولهای بتای پانکراس آسیب می

که دیابت بالغین و یا غیروابسته به انسولین  IIشوند و نوع  می
آید.  به خاطر مقاومت به انسولین بوجود می ،شود نیز نامیده می

 iatrogenic, gestational سایر انواع دیابت ملیتوس شامل

کورتیکو استروئیدها، تیازیدها،  )نظیر دیابت ناشی از مصرف
)نظیر  endocrinologicو  هورمونهای تیروئید، بتا بلوکرها(

دیابت به دنبال بیماریهای اکرومگالی؛ بیماری کوشینگ، افزایش 
باشد. میزان  گلوکاگن، هیپرتیروئیدیسم و فئوکوروموسیتوما( می

خون  مرگ و میر در بیماران دیابتی بالا است و افزایش مزمن قند
های بافتی، نظیر اختلال  سری آسیب در بیماران دیابتی سبب یک

در عملکرد کلیه، قلب، چشم، سیستم عصبی و عروق خونی 
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؛ فشار hyperlipidemiaمنجر به نفروپاتی؛  گردد که نهایتاً می
 .(94-91) گردد می foot ulcersخون، رتینوپاتی، نوروپاتی و 

 
 :عوارض عروقی در بیماران ديابتی

 IIو  Iدر بیماران دیابتی نوع  الف( آترواسکلروز عروق:
بیمایهای عروقی، آسیبهای کلیوی، کوری و آترواسکلروز بیشتر 

( یکی از علل CADبیماری عروق کرونر ) از جمعیت نرمال است.
 CADمرگ در بین بیماران دیابتی است. ریسک فاکتورهای 

بیماران دیابتی  نظیر هیپرتانسیون، چاقی و هیپرکلسترولمیا در
بیشتر از جمعیت نرمال است. مکانیسمی که هیپرگلیسمی  IIنوع 

ممکن است باعث توسعه بیماریهای عروق کرونر شود ناشناخته 
نیست و دلایل موجود نیز با یکدیگر اختلاف دارند. یکی از دلایل 
دلالت بر این دارد که هیپرگلیسمی از طریق آسیب سلولی، 

  سلولی وغیر فعال شدن عروق سبب افزایش ماتریکس خار
شود. مطالعات نشان داده  آسیب های عروقی در طی دیابت می

است که در افرادی که پلاسمای هیپرگلیسمیک دارند سطح لیپید 
ایزوپروستانیز بالا است. این دو ماده  F2 هیدروپراکسیداز و

مارکر افزایش پراکسیداسیون لیپیدها هستند. امروزه مشخص 
که هیپرگلیسمی مستقیم و یا غیرمستقیم سبب افزایش  شده است

شوند و متعاقب این عمل  ها می اکسیداسیون لیپوپروتئین
به  یابد. گلوکز ممکن است مستقیماً آترواسکلروز توسعه می

این  .و گروههای آپولیزین اتصال یابد LDLفسفولیپیدهای سطح 
سیون کند. اتواکسیدا را تسهیل می LDLعمل پراکسیداسیون 

ها  غیر آنزیمی پروتئین glycation)گلوکز و قند دار شدن )
این مسئله به همراه . تواند سوپراکسید را افزایش دهد می

به عنوان مکانیسمی جهت بروز  LDLاکسیداسیون 
 .(97198) آترواسکلروز در طی دیابت مطرح است

Altura  نشان دادند که  2331و همکارانش در سال
ارتباط ضعیفی با سطح کلسترول و ارتباط  آسیبهای آتروژنیک

دارد و افزایش این  Ca/Mgقوی با منیزیم رژیم غذایی و کسر 
کسر علامتی برای توسعه تون عروقی و افزایش واکنش عروق 

و  Mazurاما  .(93) و ریسک فاکتوری برای آترواسکروز است
 VLDLو  LDLنشان دادند که  1000همکارانش در سال 

دهند  ت ناشی از استرس اکسیداتیو را افزایش میاستعداد صدما
و پراکسیداسیون لیپیدها به عنوان مکانیسمی جهت آسیب 

 .(40) عروقی مطرح است
ب( اختلال در عملکرد اندوتلیوم: سلولهای اندوتلیال در 
دیواره عروق قرار دارند و نقش مهمی را در عملکرد طبیعی رگ 

ه واسطه ترشح ترکیباتی نظیر کنند. سلولهای اندوتلیال ب ایفا می
هستند تون  نیتریک اکساید، پروستاسیکلین و ترمبوکسان قادر

 .(42) عروق را تنظیم نمایند
. (41-41) شود دیابت باعث اختلال در عملکرد اندوتلیوم می

علت اصلی این عمل ناشناخته است اما برخی از محققین اعتقاد 
-essential fatty acids wای نظیر  دارند فاکتورهای گشاد کننده

آیند  وجود دارند که از متابولیسم اسید آراشیدونیک بوجود می 6
شود و این عمل ممکن است  و در طی دیابت این مسیر مهار می

 .(41) در غیر موثر شدن اندوتلیوم دخالت داشته باشد
کنند اندوتلیوم از جمله بافتهای است  برخی نیز پیشنهاد می

ز نیاز به انسولین ندارد و زمانی که در که برای ورود گلوک
شود تا تولید  قند زیاد سبب می ،گیرد معرض قند بالا قرار می

سوربیتول و فروکتوز داخل سلولی به واسطه افزایش فعالیت 
آلوردوکتاز و سوربیتول دی هیدروژناز افزایش یابد که اینها در 

ر این افزایش علاوه ی .کنند علظت بالا به اندوتلیوم صدمه وارد می
شود و  می NADPHفعالیت آلدوردوکتاز سبب کاهش سطح 
نظیر نیتریک  NADPHاین امر فعالیت آنزیمهای نیازمند به 

کند. کاهش سطح  اکسید سنتتاز و گلوتاتیون ردوکتاز را مهار می
شود و کاهش  نیتریک اکسید باعث انقباض و آسیب بافتی می

باعث  H2O2 ایش سطحگلوتاتیون ردوکتاز نیز از طریق افز
 .(49) شود صدمه اندوتلیوم می

ارتباطی بین کنترل متابولیک و عمل اندوتلیوم وجود دارد 
هایی که در اختلال عملکرد سلولهای اندوتلیوم در  یکی از مکانیسم

غیرموثر بودن پاسخ به نیتریک اکسید  ،دیابت دخالت دارد
کاهش  باشد اما مشخص نیست آیا مقدار نیتریک اکسید می
یابد و یا حساسیت  می یابد یا غیرفعال شدن آن افزایش می

یابد. اما  سلولهای عضله صاف به نیتریک اکسید کاهش می
Taylor  نشان دادند که افزایش  1000و همکارانش در سال
 ،یابد که در طی دیابت افزایش می IIو آنژیوتانسین  Iاندوتلین 

شود که این مسئله  م میسبب پیشرفت اختلال در عملکرد اندوتلیو
خیر أانتقال اندوتلیالی انسولین به فضای بین سلولی را به ت

 .(44) اندازد می
Pieper  نشان دادند که علت  2338و همکارانش در سال

اختلال در عملکرد اندوتلیال در عروق اصلی نمونه های دیابتی به 
 endothelium derivedخاطر اختلال و کمبود 

hyperpolarizing factor  البته توسعه (41) هد رخ می .
 کند آترواسکلروز پاسخ وابسته به اندوتلیوم عروق را مختلل می

(49.) 
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 :عوارض اختلال  عملکرد اندوتلیوم

اختلال عملکرد اندوتلیوم در طی دیابت هم در عروق 
. با (41147) شود مقاومتی و هم در عروق الاستیک ایجاد می

وم شل شدن وابسته به اندوتلیوم نیز دچار اختلال عملکرد اندوتلی
 .(41141) گردد اختلال می

رسد  به نظر می .کند در طی دیابت تون عروقی تغییر می
را  Pو ماده  CGRPفعالیت اعصاب حسی گشاد کننده عروق که 

کند و در مجموع شل شدن وابسته به  تغییر می ،کنند ترشح می
صورتی که شل شدن در  .یابد کاهش می اندوتلیوم معمولاً

کند. علت کاهش شل شدن  تغییر نمی غیروابسته به اندوتلیوم غالباً
به خاطر تغییر در نیتریک اکسید آزاد  وابسته به اندوتلیوم احتمالاً

شده از اندوتلیوم است. در عروق دیابتی و یا عروقی که در 
افزایش  Cتولید پروتئین کیناز  ،معرض غلظت بالای گلوکز هستند

 رسد در توسعه اثرات دیابت دخیل باشد یابد که به نظر می می
که یک  Iدر طی اختلال عملکرد اندوتلیوم سطح اندوتلین  .(41)

رود که  یابد و احتمال می تنگ کننده عروقی قوی است افزایش می
افزایش متابولیسم نیتریک اکساید در طی دیابت به اقزایش سطح 

 .(48) ارتباط داشته باشد Iاندوتین 
Altan  طی  نشان دادند که در 2333و همکارانش در سال

گردد و این  دیابت شل شدن وابسته به اندوتلیوم دچار اختلال می
 شود مسئله سبب توسعه اختلالات عروقی در طی دیابت می

(43).Chang  نشان دادند که کاهش  2339و همکارانش در سال
عروق به مواد  شل شدن وابسته به اندوتلیوم سبب افزایش پاسخ

 (.10) شود تنگ کننده نظیر کاته کول آمین ها می
 

 :نقش منیزيم در ديابت
مطالعات مختلف کاهش میزان منیزیم کل بدن را در بیماران 

گزارش نموده اند ودر صورتی که این بیماران  IIو  Iدیابتی تایپ 
عروقی، انفارکتوس حاد میوکارد بوده  - مبتلا به بیماریهای قلبی

این کاهش شدیدتر  ،یا به طور مزمن از الکل استفاده نمایندو 
. مطالعات ما نیز نشان داد که به دنبال القای (12111) خواهد بود

دیابت در مدل تجربی دیابت نیز غلظت منیزیم پلاسما کاهش 
 .(19114) یابد می

در طی دیابت غلظت منیزیم پلاسما و گلبولهای قرمز و 
میزان کاهش به شدت دیابت و میزان  یابد پلاکت ها کاهش می

. کمبود منیزیم در (11) ترشح انسولین داخلی بستگی دارد
بیماران دیابتی وابسته به انسولین سبب افزایش بیماریهای قلبی و 

های کمبود منیزیم در بیماران  . مکانیسم(11) شود عروقی می
 اند که دیابتی ناشناخته است اما برخی از محققین مطرح کرده

های دخیل در کاهش منیزیم بدن  دیورز اسمزی یکی از مکانیسم
در دیابتی ها است. وجود گلوکز در مایع توبولی بازجذب توبولی 

و همکارانش در سال  Waltiکند.  منیزیم را دچار اشکال می
نشان دادند که کاهش منیزیم کل بدن درطی دیابت به دلیل  1001

ای آن  یزان جذب رودهافزایش دفع ادراری آن و یا کاهش م
. برخی از مطالعات نیز ترشح نوراپی نفرین، کاهش (11) باشد می

و سطح زیاد انسولین درمانی را به  B6, B5, Cفسفر، ویتامین 
 .(11) کنند عنوان علت این کاهش مطرح می

کند. گوکز  گلوکز نقش مهمی را در هومئوستاز یونها ایفا می
کاهش میزان منیزیم داخل  سبب افزایش کلسیم داخل سلولی و

تواند  اند که انسولین می شود. مطالعات نشان داده سلولی می
ورود منیزیم به داخل سلولها را افزایش دهد. با این وجود در 

کنترل قند خون ممکن است به تنهایی  IIبیماران دیابتی نوع 
های  تواند منیزیم داخل سلولی را اصلاح نماید و مکانیسم نمی

 یز در این کار دخیل هستند. کمبود منیزیم سبب افزایشدیگری ن
 دفع ترومبوکسان در ادرار شده و سنتز آلدسترون و

این اثرات با کاهش عمل انسولین  .دهد آنژیوتانسین را افزابش می
در طی دیابت همراهی کرده و سبب افزایش مقاومت به انسولین 

را تشدید شوند و این مسئله مشکلات عروقی در طی دیابت  می
 .(17) نماید می

Moles  وMcmullen  نشان دادند که غلظت  2381در سال
پائین منیزیم پلاسما یک نوع مقاومت به انسولین را بوجود 

آورد. مطالعات اخیر در آمریکا نشان داده است که یک ارتباط  می
 معکوس بین غلظت گلوکز، انسولین و منیزیم پلاسما وجود دارد

(21). 
اند که انسولین برای ترشح و  تعددی نشان دادهمطالعات م

. منیزیم نقش پیک ثانویه را (18-10) عملش نیاز به منیزیم دارد
 .(13) کند برای عمل انسولین بازی می

تواند از تجمع پلاکتی جلوگیری کند این مسئله  منیزیم می
ها  ممکن است به دلیل ارتباط بین منیزیم و سنتز پروستاگلاندین

طوری که کاهش منیزیم باعث افزایش ترومبوکسان و  باشد به
شود و تجویز منیزیم تجمع پلاکتی را  افزایش تجمع پلاکتی می

 .(21) دهد کاهش داده همچنین ترومبوکسان را نیز کاهش می
اند که کاهش منیزیم باعث کاهش  مطالعاتی نیز نشان داده

بت شود و استفاده مزمن از منیزیم در طی دیا می HDLسطح 
بخشد و  عمل انسولین و پاسخ دهی سلولهای بتا را بهبود می
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. اما (12) علاوه بر این در درمان هیپرلیپیدمیا نیز موثر است
Valk  نشان دادند که منیزیم در  2333و همکارانش در سال

. منیزیم فاکتوری برای (21) متابولیسم کربوهیدرات نقش دارد
کردن آنزیمهای اکسیداسیون انتقال گلوکز از غشا سلولی و فعال 

رسد که منیزیم  شود. به نظر می کربوهیدراتها محسوب می
سلولی نقش مهمی را در متابولیسم گلوکز به عهده دارد و این 
نقش هم به علت اثر منیزیم در آزاد کردن انسولین است و هم 

های اکسیداسیون  نقشی است که به عنوان کوفاکتور برای آنزیم
به طوری که امروزه منیزیم به عنوان یک  .نماید گلوکز ایفا می

فاکتور جدید در پاتوژنز عوارض دیابت مطرح است. مطالعات ما 
نیز نشان داد که تجویز منیزیم سبب کاهش قند خون به دنبال 

این مطالعات  . علاوه بر(14111119) شود القای دیابت تجربی می
نگرهانس شده و ما نشان داد که منیزیم سبب بازسازی جزایر لا
 .(19) شود از این طریق سبب بهبود علائم هیپوگلیسمی می

Maher  نشان دادند که  2331و همکارانش در سال
دهد و منیزیم نیز  جذب سلولی منیزیم را افزایش می انسولین باز

 Mgبه نوبه خود به عنوان بخش انتگرال کمپلکس فعال شده 

ATP ود که در ش سبب فعال شدن پروتئین کینازی می
متابولیسم گلوکز دخلت دارد و همچنین کمبود منیزیم در رت 
حساسیت انسولین را از طریق تغییر در تیروزین کیناز درگیر با 

دهد و یک ارتباط معکوس بین سطح گلوکز  رسپتور کاهش می
 .(9) پلاسمای ناشتا و منیزیم وجود دارد

بتی و هم به هر حال ترکیبات منیزیم دار هم برای افراد دیا
برای کسانی که ریسک فاکتوری برای دیابت دارند مفید است و 

دهد.  را کاهش می IIافزایش دریافت منیزیم ابتلا به دیابت نوع 
همچنین منیزیم بازجذب گلوکز به وسیله انسولین را بهبود 

  .(14) گردد بخشد و سبب کاهش فشار خون نیز می می
 

 :اثر منیزيم بر عروق
فشارخون: تون میوژنیک عروق قویا به غلظت الف( اثر بر 

. منیزیم انقباض عضله صاف و (4) پلاسمایی منیزیم وابسته است
کند بنابراین در تنظیم فشارخون دخالت  تون عروقی را تنظیم می

دارد. افزایش غلظت خار  سلولی منیزیم باعث گشاد شدن عروق 
ن شود و کاهش غلظت خار  سلولی منیزیم سبب تنگ شد می

اند که استفاده از  گردد. مطالعات مختلف نشان داده عروق می
شود. این اثر منیزیم در  منیزیم حاد باعث گشادی عروق می

بسیاری از بسترهای عروقی مشاهده شده است. افزایش غلظت 
منیزیم خار  سلولی مقاومت عروقی را کاهش داده و سبب افزایش 

بخشد. این اثر در  می ظرفیت عروقی شده و جریان خون را بهبود
به  .عروق کلیه، کرونر، عروق مغزی و محیطی مشاهده شده است

اند که تون میوژنیک عروق مغزی به  طوری که مطالعات نشان داده
 .(12111) غلظت پلاسمایی منیزیم وابسته است

برخی اعتقاد دارند که اثرات مفید منیزیم بر روی عروق 
ی عضله صاف دیواره رگ به ازطریق اثر مستقیم منیزیم بر رو

رسد. اما برخی نیز اعتقاد دارند منیزیم به جای اثر  انجام می
مستقیم بر روی عضله صاف عروق از طریق اندوتلیوم عمل 

 NOکند چرا که اندوتلیوم از طریق آزاد کردن ترکیباتی نظیر  می

ET1 ,PGI2  و فاکتور هایپر پلاریزه کننده نقشی اساسی در
کند. همچنین منیزیم تولید و آزاد  وقی بازی میتنظیم تون عر

دهد. نتایج  شدن این ترکیبات وازودیلاتوری را افزایش می
مطالعات ما نیز نشان داد که منیزیم در عروق سالم و دیابتی از 
طریق اندوتلیوم و عضله صاف سبب کاهش تون عروقی 

شود )( و مکانیسم این عمل در عروق سالم و دیابتی با  می
دیگر تقاوت دارند. در عروق سالم به نظر می رسد منیزیم از یک

شود  طریق افزایش نیتریک اکساید سبب کاهش تون عروقی می
که در عروق دیابتی بخشی از پاسخ مربوط به افزایش  در حالی

اما بخشی از پاسخ د ر دوزهای  (14) تولید نیتریک اکساید بوده
های  بر روی گیرنده از طریق اثر .شود بالای منیزم حادث می

 .(11) باشد می A2aآدنوزینی 
غلطت پائین منیزیم خار  سلولی سبب یک گشادی موقت 

وقتی  .آید شده که به دنبال آن یک انقباض مداوم بوجود می
غلظت پائین منیزیم یک انقباض مداوم را  ،بیند اندوتلیوم آسیب می

فته ها این تصور را بوجود این یا .کند بدون گشادی موقتی القا می
تواند یک اثر دوگانه در تنظیم واکنش  آورد که منیزیم می می

به طوری که اندوتلیوم  .عروق از طریق اندوتلیوم داشته باشد
کند در  سالم از اثرات کاهش منیزیم بر روی عروق جلوگیری می

که اگر اندوتلیوم تخریب شده با شد کمبود منیزیم باعث  حالی
 .(92) شود عضله صاف میانقباض 

برخی از محققین نیز اعتقاد دارند اثرات عروقی منیزیم 
. زیرا کمبود (92) باشد اکسیدانی آن می ه خاصیت آنتیبمربوط 

منیزیم سبب افزایش پراکسیداسیون لپیدها شده و تولید 
و این ترکیبات به نوبه  (17) دهد رادیکالهای آزاد را افزایش می

 .(18) شوند در ساختار عروق می خود سبب تغییراتی
برخی از محققین نیز اعتقاد دارند اثرات عروقی منیزیم به 
واسطه عمل آنتاگونیستی با کلسیم است به طوری افزایش 
منیزیم خار  سلولی سبب کاهش کلسیم داخل سلولی شده و 
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بدین ترتیب انقباض عضله صاف دیواره عروق مهار شده و این 
 .(92) گردد روق میعمل سبب گشاد شدن ع

Sanjuliani  نشان دادند که  2331و همکارانش در سال
شود  افزودن منیزیم به رژیم غذایی حیوانات فشارخونی سبب می

تا فشار خون و پاسخ به آدرنالین کاهش یابد. همچنین کاهش 
و نوراپی نفرین را افزایش  IIمنیزیم پاسخ به آنزیوتانسین 

 .(13) دهد می
میولوژیک مختلف دلالت بر یک ارتباط معکوس مطالعات اپید

بین منیزیم دریافتی و فشارخون دارند. انفوزیون منیزیم یا 
خوردن آن باعث کاهش فشارخون، فشارخون ناشی از حاملگی 

شود. مکانیسم احتمالی که منیزیم  و ناشی از بیماریهای کلیوی می
یق کردن عروق محیطی از طر گشاد .دهد فشارخون را کاهش می

کنترل متابولیسم سدیم و کلسیم و مهار فعالیت سیستم سمپاتیک 
تواند سبب افزایش آنژیوتانسین  است. همچنین کمبود منیزیم می

II ؛ ترومیوکسانA2  و آلدوسترون شود و مصرف منیزیم از
های وابسته به  طریق وابسته به اندوتلیوم و مکانیسم

 .(13) گردد سیکلواکسیژناز سبب گشاد شدن رگ می
ب( اثر بر ساختمان عروق:کمبود منیزیم سبب تغییرات 

 :که این تغییرات عبارتند از (11)شود  مرفولوژیکی عروق می
کاهش قطر لومن رگ، افزایش ضخامت لایه انتمیا و مدیا، افزایش 
ضخامت و افزایش نسبت مدیا به لومن و همچنین خاصیت 

 .(92) دهد وازوالاستیک عروق را کاهش می

Shivakumar  نشان دادند که  2337و همکارانش در سال
بنابراین  .تواند میزان سنتز کلاژن را افزایش دهد کمبود منیزیم می

شود و همچنین  کمبود منیزیم سبب افزایش رشد دیواره رگ می
گردد اما مشخص  سبب تکثیر سلولهای عضله صاف عروق می

رشد  نیست آیا کمبود منیزیم به طور مستقیم سبب افزایش
 گردد و یا به خاطر بوجود آمدن ترکیبات اکسید دیواره رگ می

 .(17) دهد کننده این عمل رخ می
Wiles  نشان دادند که کمبود  2337و همکارانش در سال

شود که این تغییرات منجر به  منیزیم باعث تغییراتی در عروق می
دهد و همچنین  آسیب عروقی شده و مقاومت عروقی را تغییر می

های �7عروق شده و ایجاد پاسخ thromboticعث تغییر با
 .(18) کند آتروژنیک می
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ABSTRACT 
 

Introduction: Magnesium is the second intracellular and fourth common action in the body. 

Magnesium deficit has been described in patients with type I diabetes. Hypomagnesemia can 

also be the cause for some clinical diseases such as diabetes. Some researches showed that 

plasma magnesium level decreases after diabetes induction.  Some research believed that 

magnesium deficiency is a risk factor for diabetes. In the other hand, magnesium deficiency 

changes vessel morphology and increase vessel myogenic tone. It plays an important role in 

regulation of cerebral blood flow. Magnesium also plays a crucial role in diabetic vessel 

complications. This review article tries to investigate the role and mechanism of magnesium 

on prevention of diabetic vessel complication. 
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