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  چكيده
 .نقش دارد رينيش ديابت مرتبط باعروقي ـ عوارض قلبي   منيزيم درکمبودکه دهند  نشان ميها  بررسيگروهي از  :مقدمه

 پتاسيم و دهي آئورت ايزوله به کلريد خوراکي منيزيم در پاسخطولانی مدت مصرف در اين مطالعه اثر  ،از اين رو
به )  گرم۱۸۰-۲۵۰( نژاد ويستار باعدد موش صحرايي نر  ۶۰ :ها مواد و روش. گرديدبررسي در نبود اندوتليوم افرين  فنيل
يک گروه از هر دسته حيوانات ديابتي و سالم سولفات منيزيم اضافه . شدندتقسيم شاهد  ي دستهدو   ديابتي وي دستهدو 

با دقت جدا، به اي   هفته، آئورت سينه۸در انتهاي . دريافت کردندر تنها آب معمولي شده در آب آشاميدني و گروه ديگ
 معرضدر پس از آن بافت . گرديد  حمام بافت منتقلو پس از زدودن اندوتليوم به تقسيم يمتر  ميلي۲-۳هاي  حلقه
افرين  فنيل  مولار۱۰- ۱۰،۵- ۶، ۱۰- ۱۰،۷-۸، ۱۰-۹هاي  غلظتنيز مولار کلريد پتاسيم و   ميلي ۸۰، ۶۰، ۴۰، ۲۰، ۱۰هاي  غلظت

 در طول اين چنين هم. شدبا استفاده از ترانس ديوسر ايزومتريک ثبت ي انقباضي ها پاسخقرار گرفت و به صورت تجمعي 
ي انقباضي ها پاسخ: ها يافته. به عمل آمدگيري  ي گلوکز پلاسما خونگير براي اندازهبار، از حيوانات   هفته يک۲ مدت، هر

و تفاوت ) >۰۵/۰P (داري بالاتر از گروه ديابتي بوده معني به طورشاهد افرين در گروه  ق به کلريد پتاسيم و فنيلعرو
حداکثر پاسخ  هاي حاصل از داده. ي درمان نشده، يافت نشدها موش ي درمان شده با منيزيم وها موشداري بين  يمعن

افرين   بيشترين پاسخ به فنيل و۸۴/۱±۲۱/۰ و ۹۶/۱±۱۱/۰، ۷۶/۲±۱۹/۰، ۳۲/۲±۲۳/۰ انقباضي عروق به کلريد پتاسيم
شاهد ، شاهدي ها گروهبه ترتيب در ) متر مربع ازاي ميليه گرم ب( ۶۱/۲±۲۷/۰ و ۲۷/۰±۲۴/۲، ۲۰/۰±۳۸/۳ ،۲۴/۰±۹۴/۲

 ده با منيزيم وي درمان شها موش بيناز سوي ديگر، .  منيزيم بودي کننده  منيزيم، ديابتي و ديابتي دريافتي کننده دريافت
 خوراکي منيزيم به مدت مصرف: يگير نتيجه .نگرديدمشاهده  در گلوکز پلاسماداري  يتفاوت معن ي درمان نشدهها موش
  .ندارد ۱مدل تجربي ديابت نوع بدون اندوتليوم  ي  آئورت ايزوله پذيری انقباضاي در  قابل ملاحظه تأثير  هفته۸
  

  ، ديابتي موش صحرايي بدون اندوتليوم،ا منيزيم، آئورت سينه :واژگان كليدي

  ۵/۴/۸۶: ـ پذيرش مقاله ۲/۴/۸۶: ـ دريافت اصلاحيه۱۱/۲/۸۶: دريافت مقاله
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 ۱۳۸۶آذر ، ۳ ي شماره, ي نهم دوره ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۳۰۰

 

  

  

  مقدمه

 و مرگ اصلي عوامل از يکي قلبي ـ عروقي هاي بيماري

رخي از  ب۱- ۳.آيد به شمار مي  شيرينديابتمبتلايان به  در مير

 گروهيدهي عروق به   که تغيير پاسخدهند ها نشان مي يافته

 اصلي گسترش املوعکننده از   و گشادکننده د تنگ موااز

 در  ۴ ،۵. شيرين باشدديابتعوارض قلبي ـ عروقي مرتبط با 

 بالاي قند خون، افزايش غلظتديابت بسياری از عوامل نظير 

هاي آزاد اکسيژن موجب آسيب سلول  توليد راديکال

  اندوتليوم۲، ۳.شوند اندوتليوم عروق و نقص عملکرد آن مي

 رهاسازي با  بستر عروقيتنوس تنظيم در را اصلي نقش

 نيتريک نظير اندوتليوم  مشتق شده ازي  گشادکنندهعوامل

 اندوتليوم از شده مشتق ي کننده هايپرپلاريزه عوامل، اکسايد

کننده نظير اندوتلين   تنگعواملچنين  ، و همپروستاسايکلين و

 عملکرد نقص که دنده نشان مي ها شگزار ۶ـ ۸.کند  ميايفا

افزايش  ،کننده گشاد عوامل رهاسازي کاهش باعث اندوتليوم

قلبي  بيماري ايجاد نتيجه در و انقباضي گرهاي واسطه ترشح

 بنابراين تغيير در خصوصيات ۹، ۱۰.شود ـ عروقي مي

بيوشيميايي سيستم عروقي ممکن است در مواردي نظير 

چنين   نفوذپذيري عروق و همجريان خون، تجمع پلاکتي،

هاي قلبي ـ  تصلب شرايين، پر فشاري خون و ديگر بيماري

عناصر مختلفي نظير منيزيم، منگنز، . عروقي اثرگذار باشد

هاي يوني،  کنش با کانال روي، مس، کلسيم و نيکل با برهم

توانند در مراحل  ها مي هاي عصبي و گيرنده ميانجي

 گروهي از ۱۰.ثر واقع شوندهاي قلبي ـ عروقي مؤ بيماري

تواند با کاهش تونوس  دهند که منيزيم مي ها نشان مي مطالعه

ديابت  پايه و گشاد كردن عروق در درمان عوارض عروقي

 که است بدن کاتيون چهارمين منيزيم ۱۱ـ۱۳.تأثيرگذار باشد

 هاي واکنش در کوفاکتور نظير اساسي هاي نقش داراي

 ،ها کربوهيدرات متابوليسم و ناکسيداسيو ۱۴،مختلف آنزيمي

هاي   انقباضکنترل و ۱۴ـ ۱۶انسولين فعاليت و اتصال ترشح،

 ۱۷.باشد  میقلبي هاي تحريک و عروقي تنوساي،  ماهيچه

رساني  کمبود منيزيم در بدن موجب اختلال در پيام

هاي  افزايش کلسيم داخل سلولي و انقباض ۱۸ ،۱۹انسولين،

 ديابت و ۱۲ ،۲۰ تصلب شرايين وعروقي، ايجاد پرفشاري خون،

مشاهده شده است که مکمل . گردد  مي۱۴ـ ۱۶عوارض آن

منيزيمي سبب بهبود پاسخ انسولين و گلوکز در بيماران 

ديابتي و به دنبال آن کاهش خطر گسترش ديابت و عوارض 

ها نشان   مطالعه۱۴ ،۲۱ ،۲۲.شود  مي۲ و ۱آن در ديابت نوع 

پذيري عروق به  ي منيزيم در واکنش که اثر گشادکنندگاند داده

سو از طريق اثر  مواد تنگ کننده نظير نورآدرنالين از يک

ي کاهش کلسيم   و به واسطهصاف ي ماهيچه بر مستقيم

 و اندوتليوم عملکرد بر اثردرون سلولي و از سوي ديگر با 

 گشاد عواملديگر  اکسايد و سازي نيتريک ي رها به واسطه

 نتايج حاصل از ۱۹، ۲۲.باشد  مياندوتليوم زي مشتق شده ا کننده

نشان داد كه منيزيم خارج سلولي باعث in vitro ی مطالعه

افرين در  دهي عروق به فنيل اتساع آئورت و کاهش پاسخ

ها هم به صورت وابسته و هم غير وابسته به اندوتليوم  موش

شود، هر چند اين پاسخ در نبود اندوتليوم کاهش  مي

ی انسانی نشان  های حاصل از مطالعه چنين يافته م ه۲۳.يابد مي

داد که منيزيم خوراکي باعث افزايش عملکرد اندوتليوم در 

از اين رو، پيشنهاد . شود مبتلايان به بيماري عروق کرونر مي

ي فعاليت اتواند محرکي بر شد که غلظت بالاي منيزيم مي

ته  در گذش  از سوی ديگر، بررسي۱۲.اندوتليال محسوب شود

هاي منيزيمي   مکملمصرفهاي ديابتي نشان داد که  موشبر 

موجب کاهش پاسخ انقباضي مزانتر بدون اندوتليوم 

 بنابراين، با توجه به قابل بحث ۲۴.شود ميهاي ديابتي  موش

ي انجام  ها هاي گزارش شده و حجم كم مطالعه بودن يافته

 نقش اهميت پي بردن به شده بر عروق بدون اندوتليوم و نيز

 تأثير هاي منيزيم بر بستر عروقي خارج از احتمالي مکمل

دهي  در اين مطالعه اثر منيزيم خوراکي در پاسخاندوتليوم، 

 نبود اندوتليوم افرين در به کلريد پتاسيم و فنيل آئورت ايزوله

 .گرديد بررسي هاي سالم و ديابتي در موش

  

  ها مواد و روش

ايي نر نژاد ويستار  عدد موش صحر۶۰در اين مطالعه از 

ي پزشکي دانشگاه علوم  تهيه شده از اتاق حيوانات دانشکده(

 گرم ۱۸۰-۲۵۰با ميانگين وزن ) پزشکي شهيد بهشتي

گراد،  ي سانتي  درجه۲۲±۲حيوانات در دماي . استفاده گرديد

 ۱۲  ساعت روشنايي و۱۲( ي تاريکي و روشنايي ثابت چرخه

شرکت (ذاي كافي و دسترسي به آب و غ) ساعت تاريکي

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

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

گرم به ازاي هرکيلوگرم وزن   ميلي۵۰تزريق درون صفاقي 
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 الهام نورصادقي و همكاران  منيزيم و انقباض پذيري آئوزت ايزوله ۳۰۱

 

  

)  مولار۱/۰حل شده در سيترات (بدن، استروپتوزوتوسين 

ر صورت بالاتر بودن  هفت روز پس از تزريق، د۲۵.ايجاد شد

ليتر، حيوانات ديابتي  گرم در دسي  ميلي۲۵۰گلوکز پلاسما از 

 يک گروه از حيوانات ديابتي  سپس به۲، ۲۶.شدند محسوب می

، BDH(و يک گروه از حيوانات سالم، سولفات منيزيم 

و )  گرم در ليتر۱۰(اضافه شده در آب آشاميدني ) انگلستان

 هفته، ۸ در طول ۲۷.ولي داده شد گروه ديگر تنها آب معم۲به 

  و چهل و دوم،چهاردهم، بيست و هشتمدر روزهاي هفتم، 

. گيري به عمل آمد مجدداً به صورت ناشتا از حيوانات خون

ليتر   ميلي۱گيري از طريق بريدن انتهاي دم،  در هر بار خون

الملل هپارين   واحد بين۱۰خون در اپندورف حاوي 

 ۱۰۰۰۰ دقيقه در۱۰(سانتريفيوژ  توسط ميکرو۲۸آوري، جمع

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

 گلوکز با ۲۹.شد گراد نگهداري   درجه سانتي-۷۰در فريزر 

، )گلوکزاکسيداز روش(سنجي آنزيمي  استفاده از رنگ

ضريب . گيري شد اندازه) شرکت پارس آزمون، تهران، ايران(

 ٪ ۵/۳٪ و ۰/۲رون آزموني گلوکز به ترتيب تغييرات درون و ب

  .بود

گرم به   ميلي۱۰۰ توسط هشتم، حيواني  در انتهاي هفته

 ،Rotexmedicaشرکت ( ازاي هر کيلوگرم وزن بدن کتامين

 زايلازين کيلوگرم وزن بدنگرم به ازاي هر   ميلي۱۰و ) آلمان

 پس از باز کردن ۳۰.بيهوش شدند) ، هلندAlfasan شرکت(

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

سپس آئورت به . داده شد و بافت چربي آن تميز گرديد

متري تقسيم و يک حلقه پس از زدودن   ميلي۲-۳هاي  حلقه

شکل به داخل حمام  L توسط دو قلاب ۱۷، ۳۱اندوتليوم آن،

 NaClليتر محلول کربس با محتواي   ميلي۲۵بافت حاوي 

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

CaCl2.2H2O) ۵/۲( ،Dextrose.H2O ۱۰ و NaHCO3 ۲۵ 

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

 درصد اکسيژن و ۹۵(به طور مداوم توسط محلول کربوژن 

 يکي از دو قلاب ۳۲ـ ۳۴.هوادهي شد) اکسيد کربن  درصد دي۵

 آئورت ثابت بود و قلاب ديگر توسط ي متصل شده به قطعه

بيوساينس  (UF1 يک رابط به ترانس ديوسر ايزومتريک

 دقيقه در ۶۰ سپس بافت به مدت .متصل گرديد) انگلستان

 درجه نگهداري ۳۷ گرم و دماي ۲محلول کربس با تانسيون 

 ۱۵در طول اين مدت هر . شد تا به تانسيون پايدار برسد

 ۸۰ سپس کلريد پتاسيم ۲۳، ۳۱.شد  بار محلول تعويض دقيقه يک

اثر داده شد تا بافت براي ) آلمان ،Merkشرکت (مولار  ميلي

 پس از پايداري تانسيون، ۲۳.دهي انقباضي آماده شود پاسخ

 و ۶۰،۴۰،۲۰،۱۰هاي   دقيقه استراحت، غلظت۱۰شستشو و 

 ۱۰مولار کلريد پتاسيم و مجدداً بعد از شستشو و   ميلي۸۰

 ۱۰- ۵، -۱۰- ۶ ،۱۰- ۷، ۱۰- ۸، ۱۰-۹هاي  ، غلظتدقيقه استراحت

به صورت تجمعي ) ، آمريکاSigmaشرکت (افرين  مولار فنيل

به محيط اضافه و پاسخ انقباضي توسط اسيلوگراف هاروارد 

 سيگما،( مولار ۱۰-۵ در انتها از استيل کولين ۳۵.ثبت گرديد

 ۳،۵ ۵.براي اطمينان از نبود اندوتليوم استفاده شد) آمريکا

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

ي دانسيته  زدودن رطوبت ـ تعيين و تانسيون از رابطهپس از 

وزن ) / متر ميلي(طول × ) متر مکعب گرم بر ميلي ميلي(

  ) متر مربع ميلي(سطح مقطع )= گرم ميلي(

ي صاف عروقي  ي عضله و با در نظر گرفتن دانسيته

  ۱.متر مکعب محاسبه گرديد  بر ميليگرم  ميلي۰۵/۱معادل 

خطاي استاندارد بيان ±هاي کمي به صورت ميانگين يافته

 از آناليز ها به منظور بررسي وجود اختلاف در گروه. شدند

هاي ديابتي و شاهد، و نيز  واريانس يک طرفه و بين گروه

هاي منيزيم دريافت کرده و منيزيم دريافت نکرده از  گروه

. س دو طرفه به همراه آزمون توکي استفاده شدآناليز واريان

Pدر نظر گرفته شد دار معني ۰۵/۰  کمتر از .  
  

  ها يافته

 ميزان گلوکز ناشتاي پلاسما قبل از تزيق

اي  قابل ملاحظه تفاوت ها گروه ميان دراسترپتوزوتوسين 

ي شاهد ها گروه گلوکز ناشتاي پلاسما بين ي مقايسه .اشتند

 يدار معني  به طورظت گلوکز پلاسما راو ديابتي افزايش غل

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

، آناليز >۰۵/۰P (ي شاهدها گروهي ديابتي نسبت به ها گروه

 گلوکز  کاهش سوي ديگراز. داد نشان) واريانس دو طرفه

نسبت به  ي ديابتي درمان شده با منيزيمها گروه  درپلاسما

روزهاي چهاردهم، بيست  شده درنيابتي درمان ي دها گروه

 چنين هم. دار نبود ياين کاهش معناما  ،مشاهده شدو هشتم 

 ي يافت کننده شاهد در وي شاهدها گروهبين بارزي تفاوت 

  ).۱ جدول ( نشديافت  در طول آزمايشمنيزيم
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 ۳۰۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶ر آذ، ۳ ي شماره, ي نهم دوره
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 کلريد پتاسيم  کلريد پتاسيم  کلريد پتاسيم  کلريد پتاسيم ((((ميلی مولار ميلی مولار ميلی مولار ميلی مولار ))))
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 ) )  ) )  
ون

سي
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ن 
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س
تان

ن 
يو
س
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ن 
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س
تان

شاهدشاهدشاهدشاهد

شاهد دريافت کننده منيزيمشاهد دريافت کننده منيزيمشاهد دريافت کننده منيزيمشاهد دريافت کننده منيزيم

ديابتیديابتیديابتیديابتی

ديابتی درمان شده با منيزيم ديابتی درمان شده با منيزيم ديابتی درمان شده با منيزيم ديابتی درمان شده با منيزيم 

٭٭٭٭
٭٭٭٭

   

  و منيزيم، شاهدي ، ديابتي دريافت کنندهي ديابتيها گروهدر ) ليتر دسي در گرم ميلي(پلاسما   غلظت گلوکزي  مقايسه-۱جدول
   منيزيم ي کننده شاهد دريافت

  ليتر گرم درصد ميلي گلوكز ميلي

 گروه  هفتمروز  چهاردهمروز   بيست و هشتمروز  چهل و دومروز 

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

  منيزيمي کننده 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*

  منيزيمي کننده ديابتي دريافت  ۲/۱۵±۸/۴۱۲* ۰/۲۹±۹/۳۲۵* ۵/۳۲±۷/۲۸۲* ۳/۳۸±۴/۲۳۳*

ی  ت به گروه شاهد و شاهد دريافت کنندهدار نسب  تفاوت معني* .خطاي استاندارد براي پانزده حيوان بيان شده است± مقادير به صورت ميانگين 

  ، آناليز واريانس يک طرفه و  دوطرفه>۰۵/۰Pمنيزيم در سطح 

  

  

  

  

 ۸۰، ۶۰، ۴۰، ۲۰، ۱۰ هاي غلظتهای حاصل از اثر يافته

  ،۱۰-۶ ،۱۰-۷ ،۱۰-۸، ۱۰-۹هاي  مولار کلريد پتاسيم و غلظت ميلي
نشان  بر بافت آئورتافرين به صورت تجمعي  فنيل  مولار۱۰ -۵

در نبود ي انقباضي عروق به کلريدپتاسيم ها پاسخداد که 

 بالاتر از گروه داري يمعن به طورشاهد  در گروه اندوتليوم

تفاوت  و) ، آناليز واريانس دو طرفه>۰۵/۰P(باشد  میديابتي 

هاي  موش ي درمان شده با منيزيم وها موشداري بين  يمعن

 حداکثر حاصل ازي ها داده .گردد مشاهده نمی،  نشدهدرمان

) مولار  ميلي۸۰ (عروق به کلريد پتاسيم پاسخ انقباضي

گرم بر  (۸۴/۱±۲۱/۰ و ۱۱/۰±۹۶/۱، ۱۹/۰±۷۶/۲، ۲۳/۰±۳۲/۲

دريافت  شاهد، شاهدي ها گروهبه ترتيب در ) متر مربع ميلي

  .، ديابتي و ديابتي درمان شده با منيزيم بود منيزيمی کننده

 در نبود افرين روق به فنيلي انقباضي عها پاسخنين چ هم

داري بالاتر از گروه  يمعن به طورشاهد  در گروه اندوتليوم

و تفاوت ) ، آناليز واريانس دو طرفه>۰۵/۰P (ديابتي بود

هاي  موش يزيم ونمدرمان شده با  های بين موش داري يمعن

  يشترين پاسخب ازحاصل هاي  داده . يافت نشد،درمان نشده

  

، ۹۴/۲±۲۴/۰) مولار ۱۰-۵(ين افر  عروق به فنيل
متر  گرم بر ميلي( ۶۱/۲±۲۷/۰ و ۲۷/۰±۲۴/۲، ۲۰/۰±۳۸/۳

ي  كنندهشاهد دريافت ، شاهدي ها گروه ترتيب در به) مربع
 ديابتي درمان شده با منيزيم ، بود ، ديابتي ومنيزيم

   ).۲نمودار(
  

 بـه کلريـد  اي  آئورت سـينه ي انقباضي  ها  پاسخ -۱ نمودار
، ديـابتي   ي ديـابتي  هـا   گروه در   ود اندوتليوم  در نب  پتاسيم
 ي  کننـده   شـاهد دريافـت     و  منيـزيم، شـاهد    ي  کننده دريافت
  ). عـدد حيـوان    ۱۵خطاي استاندارد براي    ±ميانگين(منيزيم  

، >۰۵/۰P نسبت به گروه شاهد در سطح دار معني تفاوت   *
  آناليز واريانس دو طرفه
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 الهام نورصادقي و همكاران  يري آئوزت ايزولهمنيزيم و انقباض پذ ۳۰۳
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فنيل افرين فنيل افرين فنيل افرين فنيل افرين ((((لگاريتم مولارلگاريتم مولارلگاريتم مولارلگاريتم مولار))))

(( (( ع
مرب

ر 
 مت
ی
ميل
ر 
م ب
گر

بع
مر
ر 
 مت
ی
ميل
ر 
م ب
گر

بع
مر
ر 
 مت
ی
ميل
ر 
م ب
گر

بع
مر
ر 
 مت
ی
ميل
ر 
م ب
گر

 ) )  ) )  
ون

سي
تان

ن 
يو
نس
تا

ن 
يو
نس
تا

ن 
يو
نس
تا

شاهدشاهدشاهدشاهد
شاهد دريافت کننده منيزيمشاهد دريافت کننده منيزيمشاهد دريافت کننده منيزيمشاهد دريافت کننده منيزيم
ديابتیديابتیديابتیديابتی
ديابتی درمان شده با منيزيم ديابتی درمان شده با منيزيم ديابتی درمان شده با منيزيم ديابتی درمان شده با منيزيم 

٭
٭٭

٭

٭

٭

٭

٭
٭

ــورت ســينهي انقباضــي هــا پاســخ -۲ نمــودار ــه اي  آئ ب
، ديابتي  ي ديابتي ها  گروه  در افرين در نبود اندوتليوم    فنيل

 ي  کننـده   شـاهد دريافـت     و  منيـزيم، شـاهد    ي  کننده دريافت
 *).  حيـوان  ۱۵خطـاي اسـتاندارد بـراي        ±ميانگين(منيزيم  
، >۰۵/۰P نسبت به گروه شـاهد در سـطح     دار  معنيتفاوت  

  آناليز واريانس دو طرفه
   

  

  بحث

 هفته پس از تزريق ۸  حاضر،ي هاي مطالعه يافته

پاسخ  حداکثر  که نشان داد)STZ(ن يستواسترپتوزو

 افرين فنيلپتاسيم و  به کلريدبدون اندوتليوم  آئورتانقباضي 

 داري بالاتر از گروه ديابتي معني  به طور شاهد در گروه

اين در حالي است که برخي از ). ۲ و ۱نمودارهاي ( باشد می

و حتي  تأثير تفاوتي نظير کاهش، بدونهاي م ها پاسخ مطالعه

 مختلف در بسترهاي هاي به آگونيستافزايش را نسبت 

هاي تجربي ديابت  گوناگون عروقي بدون اندوتليوم در مدل

انقباضي  تأثير اي با بررسي  مطالعه۵ ، ۳۵.اند گزارش کرده

هاي متفاوت بر آئورت بدون اندوتليوم   در زمانافرين فنيل

 ساعت پس از ۲۴دهي را  ي، کاهش پاسخهاي ديابت موش

هاي اول، دوم و هشتم  اثر بودن نتيجه را هفته تزريق و بي

 ي مطالعه. استروپتوزوتوسين گزارش نمود پس از تزريق

اکسايد و  مذكور علت اين تغيير را افزايش موقت توليد نيتريک

 ۳۱.بازگشت ميزان آن به حد طبيعي با گذشت زمان بيان کرد

 نشان داده است که بيشترين ررسي ديگر در گذشتهب ي نتيجه

 اندوتليومدر آئورت بدون  افرين كلريدپتاسيم و فنيل پاسخ به

 گروه ديابتي و در دو استرپتوزوتوسين هفته پس از تزريق ۱

 پاسخ ،هفته پس از تزريق  ۴که  شاهد يکسان است، در حالي

لاتر از باداري  در گروه ديابتي به طور معني افرين به فنيل

در . باشد پتاسيم همچنان يکسان می شاهد و پاسخ به كلريد

افرين را افزايش  دهي به فنيل اين مطالعه دليل افزايش پاسخ

اي صاف در  هاي ماهيچه  کلسيم خارج سلولي به سلولورود

عدم تغيير 7: 89 67ر34  چنين هم. بيان نمودند گروه ديابتي

 اينوزيتول توسطده در رهاسازي کلسيم درون سلولي القاش

فسفات و از سوي ديگر افزايش رهاسازي نيتريک   تري 

 هفته نشان دادند و ۴در گروه ديابتي بعد از را اکسايد 

افرين به دليل نقص در  دهي به فنيل فرضيه افزايش پاسخ

از . رد کردند در گروه ديابتي رارهاسازي نيتريک اکسايد 

هاي  فاوت يافتهی ت سوی ديگر اين گروه در پی مشاهده

های اول و چهارم، نقش طول مدت ديابتی  دهی در هفته پاسخ

 ۵.دهی عروق موثر دانستند بودن حيوان را در نوع پاسخ

اي ديگر نشان داد که پاسخ انقباضي مزانتر بدون  مطالعه

، در STZ هفته پس از تزريق ۸هاي ديابتي  اندوتليوم موش

 از سوي ديگر ۲۴.يابد مقايسه با گروه شاهد افزايش مي

 عروق حيوانات ديابتي، اندوتليومگروهي پس از بررسي 

 اندوتليوم از شده مشتق ي کننده هايپرپلاريزهاختلال در مواد 

 هفته پس از ديابتي کردن گزارش کردند و ۸-۱۲ را مزانتر

ي متفاوتي را  اي ديگر، نتيجه اين در حالي است که مطالعه

يرين بر مواد اثر بودن ديابت ش مبني بر بي

 آئورت حيوانات اندوتليوم از شده مشتقي  کننده هايپرپلاريزه

رسد علت  به نظر مي ۳۱. هفته نشان داده است۸ديابتي پس از 

هاي مختلف، از تفاوت در  هاي مطالعه تناقض در يافته

ها، طول مدت ديابتي بودن حيوان، مقدار  نژادهاي موش

 عروقی مورد مطالعه تزريق براي ديابتي کردن و نيز بستر

  ۳،۵ ۵ .ناشی گرديده است

  هفته پس از تزريق۸در بررسي حاضر، 

آئورت  دهي  پاسخ درداري نيتفاوت معاسترپتوزوتوسين 

بين  افرين به کلريد پتاسيم و فنيلاي بدون اندوتليوم  سينه

درمان نشده، هاي  موش منيزيم ودرمان شده با هاي  موش

اي بر آئورت  قابل ملاحظه تأثير  نتوانستمنيزيم  و نشديافت

يک ). ۲ و ۱نمودارهاي (ديابتي و نيز شاهد بگذارد هاي  گروه

مطالعه در پی مشاهده افزايش پاسخدهی عروق مزانتر بدون 

، نقش منيزيم  افرين های ديابتی به فنيل اندوتليوم موش

 پاسخ عروق مزانتر  هفته کاهش۸خوراکی را پس از 

اين گروه نقش اتساعي .  است ردهموشهای ديابتی بيان ك

 و اکسايد نيتريک ي توليد منيزيم را در گروه شاهد به واسطه

رسد  به نظر مي ۲۷.نامعلوم گزارش کردنددر گروه ديابتي 
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 ۳۰۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۶آذر ، ۳ ي شماره, ي نهم دوره

 

  

هاي اثر منيزيم اين گروه با  ل اختلاف يافتهي از دلايکی

. باشدبررسی حاضر، تفاوت بستر عروقي مورد مطالعه 

ر اين است که در بررسی حاضر بر چنين احتمال ديگ هم

دهی  ی ذکر شده، ديابت موجب کاهش پاسخ خلاف مطالعه

گرديده است و شايد به اين دليل منيزيم نتوانسته اثر احتمالی 

  .دهی نشان دهد خود را مبنی بر کاهش پاسخ

ناشتاي پلاسما  ميزان گلوکز حاضر افزايش  بررسينتايج

 منيزيم خوراکی را در تأثير و نيز عدمديابتي هاي  در گروهرا 

های شاهد و ديابتی در روزهای   پلاسمای گروهميزان گلوکز

 نشان داد  چهل و دوم وهاردهم، بيست و هشتمچهفتم، 

های تجربی   با اين وجود، گروهی از مطالعه.)۱جدول (

مصرف منيزيم را عاملی برای کاهش گلوکز خون بيان 

 هاي سلطاني و لعههاي حاصل از مطا  يافته۳۶.اند کرده

هاي ديابتي نشان داد که مصرف  همکاران در موش

تواند موجب برگشت قند   مي هفته۸منيزيم به مدت  سولفات

ها دليل اين اثر  آن. شودبه حد طبيعي  هاي ديابتي خون موش

را، نقش منيزيم به عنوان کوفاکتور در انتقال گلوکز و ديگر 

ها بيان   کربوهيدراتروندهاي آنزيمي درگير در متابوليسم

رسد  هاي ذکر شده، به نظر می  با توجه به بررسي۲۷.کردند

های حاصل از نقش منيزيم بر ميزان گلوکز  تفاوت يافته

هاي ديابتي، از عدم برابري طول مدت ديابتی  پلاسماي مدل

هاي بيشتری در  بودن حيوان ناشي شده است و بررسي

نيزيم خوراکي بر هاي مختلف براي روشن شدن اثر م زمان

هاي  به طور خلاصه، يافته. باشد ميزان گلوکز پلاسما نياز می

دهد که مصرف خوراکی منيزيم به مدت  اين مطالعه نشان مي

ی بدون  پذيری آئورت ايزوله بارزی در انقباض تأثير  هفته۸

 ندارد و آگاهی دقيق از اثر ۱اندوتليوم مدل تجربی ديابت نوع 

دهي نياز به بررسي  نيزيم در اين پاسخاثر سودمند تجويز م

  .بيشتری دارد

  

ي علوم غدد  ي اين مطالعه توسط پژوهشكده هزينه: سپاسگزاري

ريز و متابوليسم دانشگاه علوم پزشکي و خدمات بهداشتي  درون

نويسندگان بر خود لازم . درماني شهيد بهشتي تأمين شده است

 خراساني، حبيبي، ها هاي خانم دانند از زحمات و راهنمايي مي

پادياب، بهدادفر، ميکائيلي، دلبرپور و افراسيابي صميمانه تشکر 

 .نمايند
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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 long term orally administrated magnesium on isolated denuded 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 group of each received 
magnesium sulfate in their drinking water, while the two other groups, had only tap water. After 8 
weeks, thoracic aorta was isolated, cut into 2-3 mm rings, endothelium removed and transferred to 
an organ bath. The tissue was then exposed to cumulative doses of KCl (10, 20, 40, 60 and 80 mM) 
and Phe (10-9, 10-8, 10-7, 10-6 and 10-5 M) and contractions were measured by an isometric 
transducer. During the study period, fasting blood samples were obtained every 2 weeks to 
measure Plasma Glucose level. Results: Vasoconstrictive responses to KCl and Phe were 
significantly (p<0.05) higher in the control group as compared to the diabetic groups (p<0.05) and 
there were no significant differences between Mg-treated and non Mg-treated rats. Maximal 
contractions to KCl were 2.32±0.23, 2.76±0.19, 1.96±0.11 and 1.84±0.21 and the maximal responses 
to Phe were 2.94±0.24, 3.38±0.20, 2.24±0.27and 2.61±.27 in the control, Mg-treated control, diabetics 
and Mg-treated diabetic groups, respectively. No significant differences were found in plasma 
glucose concentrations between the Mg-treated and non Mg-treated groups. Conclusion: Oral 
administration of magnesium for 8 weeks has no effect on isolated denuded aorta contractility in 
diabetic rats. 

 
Key Word: Magnesium, Denuded thoracic aorta, Rat, Diabetes 
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