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  هاي ديابتي موش  در انسولين پلاسما وميزان گلوكز  بر منيزيم خوراكينقشمنيزيم و كمبود 
  2∗اصل  صالح زاهدي ،2فرزانه فرجي ،2اصغر قاسمي ،1 الهام نورصادقي

  
  

  چكيده
 وجود يابت در دهاي منيزيم مكملدرماني و همچنين نقش ديابت و  منيزيم كمبودارتباط متناقضي در مورد هاي  يافته :مقدمه
پلاسما  و كلسيم ، منيزيمميزان گلوكز، انسولين براثر منيزيم خوراكي به بررسي كمبود منيزيم و نيز اين مطالعه  از اين رو، دارد

  .پرداخته است
يك . ندشد دسته كنترل تقسيم 2  و  دسته ديابتي2به )  گرم180-250( موش صحرايي نر با نژاد ويستار عدد شصت :ها  روش
در . دريافت كردند سولفات منيزيم اضافه شده در آب آشاميدني و گروه ديگر تنها آب معمولي  حيوانات،از هر دستهگروه 
پلاسما خونگيري به عمل م يم و كلسيزين، مني، انسول گلوكزهاي  غلظتگيري  هفته از حيوانات جهت اندازه2، هر  هفته6طول 
  . آمد
فاقد تاثير قابل  منيزيم مصرف همچنين .در گروه ديابتي مشاهده نگرديد  پلاسماميكلس افزايش  و  منيزيمكمبود :ها يافته

  .بود گلوكز، انسولين و كلسيم پلاسماميزان  بر اي ملاحظه
مدل تجربي  ني انسول وزان گلوكزيم در بارزي ثيرأ ت، هفته6 خوراكي منيزيم به مدت مصرفرسد  به نظر مي: گيري نتيجه 

   .ندارد 1ديابت نوع 
  
  ، انسولين ي، موش صحرايمنيزيم، ديابت: واژگان كليدي 
  

                                                 
  اه آزاد اسلامي، واحد تهران شمالدانشگ ،دانشكده علوم، گروه زيست شناسي  -1
  دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني شهيد بهشتي  مركز تحقيقات غدد، پژوهشكده علوم غدد درون ريز و متابوليسم، -2
  
-4763: صندوق پستي، 021-22416264: ، نمابر021-22432500: ، تلفن24 ولنجك، خيابان يمن، خيابان پروانه، پلاك   تهران،:نشاني  ∗

 zahedi@endocrine.ac.ir:، پست الكترونيك19395

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
18

 ]
 

                               1 / 8

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-256-fa.html


 ...كمبود منيزيم و نقش منيزيم خوراكي بر : زاهدي اصل و همكاران

  

 

356

  مقدمه
 و مهمترين بيماري ]1 [هاي شايع ديابت يكي از بيماري

 ميليون نفر از 171است كه درحدود ] 2 [متابوليـك انسان
رسد كه اين  برند و به نظر مي مردم جهان از آن رنج مي

]. 3[ يابد  افزايش نفر ميليون366 به 2030تعداد تا سال 
خون   افزايش قندبه ويژه كي متابولياختلالات با ،ديابت

تواند عوارضي نظير  شود و گسترش آن مي مشخص مي
همچنين  هاي چشمي، عصبي، كليوي و بيماري
 .]4[ هاي قلبي عروقي را در پي داشته باشد نارسايي

 و علل  ازيكي كه دهند نشان ميها  بررسيگروهي از 
 كمبود منيزيم ديابت و عوارض آن پيامدهاي همچنين

 آنزيمي در يها  واكنش ازيبسيارمنيزيم كوفاكتور  .باشد مي
  متعددي نظير شركت دراثراتهمچنين داراي ، بدن است

 فعاليتدر ها، نقش  اكسيداسيون و متابوليسم كربوهيدرات

امروزه  .]5-7[ باشد هاي كلسيمي مي  اثر بر كانالو انسولين
  منيزيم پلاسما با مقاومت انسولينيارتباط بين كاهش

، افزايش كلسيم داخل سلولي و انقباض عروق از يك ]7،8[
رض حاصل از آن نظير او عو ]5،9[ سو و نيز ديابت

مشاهده شده  ]10،11[ آترواسكلروز و فشاري خون پر
كنند كه مصرف   پيشنهاد ميمحققينبرخي از . است
زيم پلاسما و واسطه افزايش منيه هاي منيزيمي ب مكمل

 تواند در  عروقي ميونو تكاهش كلسيم عضله صاف 
 طريق  ازهمچنين  ،]12،13[ هاي قلبي عروقي درمان بيماري

افزايش ترشح انسولين و كاهش قند خون در جلوگيري از 
 بررسي .]5،7،14[  ديابت موثر واقع شودرضا عوگسترش

سط اثر منيزيم بر ترشح انسولين تو 1در محيط آزمايشگاهي
هاي محيطي به انسولين را  پانكراس و پاسخدهي بافت

 ،ي انسانيك بررسيدر   ديگريسو از .]15[ است  نشان داده
 كه منيزيم سرم در بيماران ديابتي كاهش  استشدهمشاهده 

هاي منيزيمي با گذشت زمان موجب  مكمل وابد ي يم
 و ين سلطانيهمچن .]6،16[ ندشو يزان مين ميش ايافزا

  منيزيم و كاهشافزايشدر  اثر منيزيم خوراكي را همكاران
 با وجود .]17[ دندنموان يبهاي ديابتي  موشگلوكز پلاسما 

گروهي از بررسيها عدم ايجاد كمبود منيزيم ها،  افتهين يا
 اند منيزيم را در ديابت نشان دادهمصرف و نيز تاثير ] 18[

                                                 
1- in vitro 

 و ميزيمنجاد كمبود ياكه  با توجه به اين  از اين رو،.]19[
ن يو همچنابت يان به ديدر مبتلا م پلاسمايكلسافزايش 
عوارض هاي منيزيمي در درمان ديابت و  مكملق ينقش دق

 اين مطالعه در ،ده استي از آن كاملاً مشخص نگرديناش
  اثرنيز م پلاسما ويكلسافزايش م و يزياحتمال كمبود من

زان گلوكز، يم خوراكي منيزيم در طولاني مدت مصرف
هاي سالم و  در موشپلاسما  ميكلسو م يزين، منيانسول
  .گرديد بررسي ديابتي

  
  ها روش

  عدد موش صـحرايي نـر نـژاد ويـستار          60در اين مطالعه از   
حيوانات دانشكده پزشـكي دانـشگاه علـوم پزشـكي          اتاق  (

. گرم استفاده شـد    180-250با ميانگين وزني  ) شهيد بهشتي 
گراد، چرخه تاريكي    سانتي 22±2 محيط   حيوانات در دماي  
)  ساعت تاريكي12 ساعت روشنايي و12( و روشنايي ثابت

پـارس   شركت خـوراك دام، ( به آب و غذا  آزادو دسترسي
 2حيوانات بـه طـور تـصادفي بـه          . شدند نگهداري  ) تهران

گروه ديابتي و سالم  تقسيم و ديابت از طريق تزريق درون            
ــوگرم وز   ميلــي50صــفاقي  ــه ازاي هــر كيل ــدن گــرم ب ن ب

حـل  ) ، آمريكـا Pharmacia & Upjohn (استروپتوزوتوسين
 روز  هفـت . ]20[  مولار ايجاد گرديـد    1/0شده در سيترات    

 ي ناشتادر صورت بالاتر بودن گلوكز پلاسماپس از تزريق،   
 شـدند  تلقـي   ديابتي  حيوانات  ليتر    در دسي  ، mg/dl 250 از
 سپس به يـك گـروه از حيوانـات ديـابتي و يـك              .]21،22[

)  انگلـستان ،BDH( سولفات منيزيم ،گروه از حيوانات سالم 
 گروه 2و به  )  گرم در ليتر   10(دني  اضافه شده در آب آشامي    

 هفتـه، در    6در طـول     .]23[ ديگرتنها آب معمولي داده شد    
 چهاردهم، بيـست و هـشتم و چهـل و دوم          روزهاي هفتم،   

 . مجدداً به صورت ناشتا از حيوانات خونگيري به عمل آمد         
 ميلـي   1در هر بار خونگيري از طريـق بريـدن انتهـاي دم،             

 واحد بـين الملـل هپـارين        10ليترخون در اپندورف حاوي     
، توسط ميكروسـانتريفيوژ پلاسـما جـدا و         ]24[ آوري جمع

 پلاسما گيري گلوكز، انسولين، منيزيم و كلسيم  جهت اندازه 
گلوكز . ]25[ شد  درجه سانتي گراد نگهداري      -70درفريزر  

گلـوكز    روش(سـنجي آنزيمـي    رنـگ تكنيك با استفاده از 
 سـنجي بيوشـيميايي    منيـزيم توسـط روش رنـگ      ،  )اكسيداز
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)Xylidylblue(،        سـنجي    رنـگ  كلسيم با استفاده از تكنيـك
شـــركت  ()Cresolphthalein complexon(بيوشـــيميايي 

ي   انـسولين بـا روش الايـزا        و )پارس آزمون، تهران، ايـران    
گيري  اندازه) ، آپسالا، سوئد  Mercodia (مساندويچي مستقي 

، ضـريب تغييـرات درون و بـرون آزمـوني گلـوكز           . گرديد
 5/3  و    ٪0/2 بـه ترتيـب       كلسيم و انسولين  پلاسما     ،منيزيم

  . بود ٪ 7/9و %  1/6  ،٪ 4/4  و ٪5/2، ٪ 9/3  و 4/2٪ ،٪
خطـاي  ±نتايج به صورت ميـانگين    : تجزيه و تحليل آماري   

بـه منظـور بررسـي وجـود اخـتلاف در       . داستاندارد بيان ش  
هاي ديابتي   ها از آناليز واريانس يك طرفه و بين گروه         گروه

شاهد، منيزيم دريافت كرده و منيـزيم دريافـت نكـرده از             و
آناليز واريانس دو طرفـه بـه همـراه تـست تـوكي اسـتفاده               

معيــار معنــي دار بــودن ،  05/0 كمتــر از Pمقــدار . گرديــد
  . ها تلقي شد تفاوت

  
  ها يافته
  شاهد، شاهد دريافت كننده هاي گروه  پلاسما درمنيزيم

 نتايج:   و ديابتي دريافت كننده منيزيمديابتيمنيزيم، 
در گروه لاسما ـت منيزيم پـه غلظـ نشان داد كآزمايش

. اي نسبت به گروه شاهد ندارد ملاحظه ديابتي تفاوت قابل
 )>05/0P(ر دا افزايش معنيهمچنين مصرف منيزيم موجب 

درمـان شده با منيزيم هاي ديابتي  روهـدر گمنيزيم پلاسما 
هاي  گروه بيست و هشتم نسبت به  وروزهاي چهاردهمدر 

بيست و و نيز در روز شاهد و شاهد دريافت كننده منيزيم 
از سوي ديگر  و  درمان نشدهديابتي هشتم نسبت به گروه

  چهل و دوم گروه شاهد دريافت كننده منيزيم در روزدر
  .)1جدول( شد گروه شاهدنسبت به 

  شاهد، شاهد دريافت كننده هاي گروه گلوكز پلاسما در
  نتايج: و ديابتي دريافت كننده منيزيم ديابتيمنيزيم، 
  رازان گلوكزيم )>05/0P (دار افزايش معني  حاضر،بررسي
و همچنين عدم تاثير منيزيم خوراكي را ابتي يهاي د در گروه
در  هاي شاهد و ديابتي گروه پلاسماان گلوكز در ميز

ست و هشتم و چهل و دوم يروزهاي هفتم، چهاردهم، ب
  ).2جدول( نشان داد
  شاهد، شاهد دريافت هاي گروه  پلاسما درانسولين

 :  و ديابتي دريافت كننده منيزيمديابتيكننده منيزيم، 
و  هاي شاهد روهـلاسما بين گـمقايسه انسولين ناشتاي پ

ي دار يـ معن به طور پلاسما را كـاهش انسولين،ـييابتد
)05/0P<(  در روزهاي هفتم، چهاردهم، بيست و هشتم و

 هاي شاهد هاي ديابتي نسبت به گروه چهل و دوم در گروه

هاي درمان شده با  بين گروهداري  معني تفاوت اما :داد نشان
  ).3جدول (نگرديد  مشاهدهمنيزيم و درمان نشده 

  شاهد، شاهد دريافت كننده گروههاي لاسما در پكلسيم
 بررسيدر :  و ديابتي دريافت كننده منيزيمديابتيمنيزيم، 
ناشتاي پلاسما در روزهاي هفتم، كـلسيم زان ي محاضر،

هاي  ست و هشتم و چهل و دوم در گروهيچهاردهم، ب
ي نداشته دار  معنيتفاوت هاي شاهد ابتي نسبت به گروهيد

 يافت كنندههاي در روهـن گيببارزي اوت تفهمچنين . است
 يافت هاي درمان نشده در طـول آزمايش  و گـروهميـزيمن

.)4جدول(نشد
  

، ديابتي هاي ديابتي گروهروزها ي هفتم، چهاردهم، بيست و هشتم و چهل و دوم در در  mg/dl مقايسه غلظت منيزيم پلاسما -1جدول 
   كننده منيزيمدريافت كننده منيزيم، شاهد، شاهد دريافت

  روز
 گروه هفتم چهاردهم بيست و هشتم چهل و دوم

03/0 ± 94/1  05/0 ± 10/2  شاهد 00/2 ± 03/0 96/1 ± 04/0 
†07/0 ± 17/2  04/0 ± 05/2  شاهد دريافت كننده منيزيم 01/2 ± 05/0 98/1 ± 03/0 

05/0 ± 99/1  04/0 ± 05/2  ديابتي 99/1 ± 03/0 01/2 ± 03/0 

06/0 ± 12/2  04/0 ± 30/2  ديابتي دريافت كننده منيزيم 92/1 ± 03/0  09/2 ± 03/0∗  † ∗

هاي شاهد و شاهد دريافت  دار نسبت به گروه تفاوت معني ∗.  عدد حيوان بيان شده است15 خطاي استاندارد براي ±به صورت ميانگين  مقادير
، آناليز واريانس  >05/0Pيافت نكرده منيزيم در همان گروه در سطح دار نسبت به گروه در  تفاوت معني†؛ >05/0Pكننده منيزيم در سطح 

  طرفه و دوطرفه                                                                              يك
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،  ديابتيهاي در گروهي هفتم، چهاردهم، بيست و هشتم و چهل و دوم روزهادر   mg/dl مقايسه غلظت گلوكز پلاسما -2جدول 
    ديابتي دريافت كننده منيزيم، شاهد و شاهد دريافت كننده منيزيم

  روز
 گروه هفتم چهاردهم بيست و هشتم چهل و دوم

 شاهد 7/127 ± 2/4 2/127 ± 3/5 1/115 ± 8/4 5/109 ± 7/4

 شاهد دريافت كننده منيزيم 9/128 ± 3/7 0/118 ± 0/5 5/116 ± 4/5 6/108 ± 4/3
 ديابتي 9/389 ± 3/14∗ 9/408 ± 7/31∗ 6/355 ± 1/27∗ 8/269 ± 4/42∗
 ديابتي دريافت كننده منيزيم 8/412 ± 2/15∗ 9/325 ± 0/29∗ 7/282 ± 5/32∗ 4/233 ± 3/38∗

دريافت هاي شاهد و شاهد  دار نسبت به گروه  تفاوت معني∗.   عدد حيوان بيان شده است15 خطاي استاندارد براي ±به صورت ميانگين  مقادير
  ، آناليز واريانس دو طرفه                                                                            >05/0Pكننده منيزيم در سطح 

  
  

، هاي ديابتي در گروهي هفتم، چهاردهم، بيست و هشتم و چهل و دوم روزهادر  mg/dl مقايسه غلظت انسولين پلاسما -3جدول
  فت كننده منيزيم، شاهد و شاهد دريافت كننده منيزيمديابتي دريا

  روز
 گروه هفتم چهاردهم بيست و هشتم چهل و دوم

 شاهد 72/0 ± 21/0 81/0 ± 15/0 16/1 ± 33/0 78/0 ± 15/0

 شاهد دريافت كننده منيزيم 78/0 ± 25/0 09/1 ± 22/0 70/1 ± 39/0 31/1 ± 29/0
 ديابتي 39/0 ± 7/0∗ 24/0 ± 04/0∗ 27/0 ± 05/0∗ 31/0 ± 06/0∗
 ديابتي دريافت كننده منيزيم 31/0 ± 6/0∗ 25/0 ± 5/0∗ 31/0 ± 05/0∗ 18/0 ± 07/0∗

شاهد و شاهد دريافت  هاي دار نسبت به گروه  تفاوت معني٭.   عدد حيوان بيان شده است15خطاي استاندارد براي  ± به صورت ميانگين مقادير
  )                                                                             ، آناليز واريانس دو طرفه>05/0P(كننده منيزيم در سطح 

  
  

، هاي ديابتي در گروه ي هفتم، چهاردهم، بيست و هشتم و چهل و دومروزهادر  mg/dl مقايسه غلظت كلسيم پلاسما -4جدول 
  يافت كننده منيزيمديابتي دريافت كننده منيزيم، شاهد، شاهد در

  روز
 گروه هفتم چهاردهم بيست و هشتم چهل و دوم

 شاهد 98/9 ± 19/0 63/9 ± 17/0 55/9 ± 19/0 10/10 ± 21/0

 شاهد دريافت كننده منيزيم 75/9 ± 22/0 37/9 ± 17/0 27/9 ± 15/0 91/9 ± 19/0

 ديابتي 05/10 ± 16/0 12/9 ± 17/0 35/9 ± 16/0 66/9 ± 17/0

 ديابتي دريافت كننده منيزيم 10/10 ± 18/0 43/9 ± 17/0 15/9 ± 30/0 92/9 ± 14/0

  )آناليز واريانس دو طرفه( عدد حيوان بيان شده است 15خطاي استاندارد براي  ± به صورت ميانگين مقادير
  

  بحث
غلظت يير  عدم تغبررسيهاي حاصل از اين  يافته     

 هفته و 6ر طول  ددر گروه ديابتي را لاسماـمنيزيم پ
درمـان شده با منيزيم روه ديابتي ـدر گافزايش ميزان آن را 

 درمان ديابتي نسبت به گروهبيست و هشتم تنها در روز 
در راستاي گزارشي از  بررسينتايج اين  . نشان دادنشده

كودكان ديابتي بوده است كه ميزان منيزيم سرم را طبيعي 
ن ديابتي وابسته به گزارش و هيپومنيزيمي را در بيمارا

برخي از  ،از سوي ديگر .]18[ ه استانسولين رد كرد
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 منيزيم غلظت و مشاهدهمتفاوتي را هاي  يافته ها بررسي
 گزارش بيماران ديابتي كمتر از افراد سالمدر   راپلاسما
 .]5،26[ و علت آن را ديـورز اسمزي دانستند ]6[كردند 

 ،همكاران و Husmannبررسي كودكان ديابتي توسط 
گروهي پس همچنين . ]27[كاهش منيزيم سرم را نشان داد 

 هفته، كاهش منيزيم 8هاي ديابتي پس از   موشاز بررسي
گزارش پلاسما و اثر منيزيم خوراكي را افزايش اين ميزان 

 ديگر به غير از سازوكارهايبا اين وجود، اين گروه . كردند
ها  زيمي ديابتيافزايش ديورز اسمـزي را در ايجاد هيپومني

 اين هاي يافته رسد تفاوت  به نظر مي. ]23[پيشنهاد نمودند 
دليل يكسان نبودن طول مدت ه  حاضر، ببررسيمطالعه با 

 چرا. بوده استگيري  ديابتي بودن حيوان در هنگام نمونه
، 14، 7هاي در روزبررسي حاضر گيري   نمونههايكه روز

در روز اين گروه  گيري كه نمونه  حال آن،بوده 42  و28
 ،با توجه به نتايج ذكر شده .استصورت گرفته  56

هاي متفاوت  در زمانتري  تر و كامل هاي دقيق بررسي
بردن به وضعيت منيزيم پلاسما و نيز نقش درماني  جهت پي

هاي حيواني و انساني ديابت نياز  هاي منيزيم در مدل مكمل
  . رسند ضروري به نظر مي

ثير منيزيم را در ميزان أعدم ت حاضر رسي برهاي يافته     
در  هاي شاهد و ديابتي گروه يانسولين پلاسماگلوكز و 

ست و هشتم و چهل و دوم يروزهاي هفتم، چهاردهم، ب
 حاصل از بررسي بيماران ديابتي بالينيهاي  يافته. نشان داد

هاي  مشابه مطالعه اخير نشان داد كه مصرف مكمل،  1 نوع
 هفته، كاهش حساسيت انسولين  24ه مدت اكسيد منيزيم ب

به همراه عدم تغيير ميزان انسولين پلاسما و يا كنترل قند 
هاي  همچنين اين گروه مصرف مكمل. خون را بدنبال دارد

منيزيمي را موجب كاهش تحريك انسولين در مصرف 
گلوكز بيان كردند و افزايش تحريك گلوكز در مصرف 

هاي   استفاده از مكملگلوكز خون مشاهده شده پس از
منيزيمي را در جبران كاهش حساسيت انسوليني و نيز عدم 
تغيير ميزان انسولين پلاسما و يا كنترل قند خون موثر 

 ، تجربيهاي بررسيبا اين وجود، برخي از . ]16[ دانستند
  بهمصرف منيزيم را عاملي در جهت افزايش حساسيت

ند ا هان نمودانسولين و در نتيجه كاهش گلوكز خون بي
 سلطاني و همكاران بر بررسينتايج حاصل از . ]6،9[

هاي ديابتي نشان داد كه مصرف سولفات منيزيم به  موش
تواند موجب طبيعي شدن قند خون   مي هفته8مدت 
اين گروه دليل اين اثر را، نقش . هاي ديابتي گردد موش

منيزيم به عنوان كوفاكتور در انتقال گلوكز و ديگر 
ها بيان  اي آنزيمي درگير در متابوليسم كربوهيدراترونده
 نقش  در رابطه بارسد تفاوت نتايج به نظر مي .]17[ كردند

هاي ديابتي،  گلوكز پلاسماي مدل غلظت كاهش درمنيزيم 
بدليل يكسان نبودن طول مدت ديابتي بودن حيوان بوده، 

كه مطالعه ذكر شده به اثر منيزيم در تغييرات  ضمن اين
, از سوي ديگر. اي نكرده است ولين پلاسما نيز اشارهانس

 رابطه مصرف ،تعدادي از مردان و زنان ديابتي بربررسي 
منيزيم و سطح انسولين ناشتاي پلاسما و نيز كاهش خطر 

,  را نشان داد و علت احتمالي اين تاثير را2ديابت نوع 
اهميت سطح منيزيم درون سلولي در حفظ حساسيت 

. ]9[و بافت چربي بيان كردند  ماهيچه اسكلتيانسوليني در 
به طور كلي با توجه به كم بودن كارهاي انجام شده در 

تري  هاي دقيق ، بررسيابطه با نقش منيزيم بر گلوكز خونر
جهت روشن شدن اثر منيزيم خوراكي بر گلوكز و انسولين 

  .ضروري هستندپلاسما 
اشتاي نكلسيم  تفاوتي در غلظت  حاضر،بررسي در    

 هاي شاهد ابتي نسبت به گروهيهاي د پلاسما در گروه

 بارزي تفاوت منيزيم نتوانست مصرفمشاهده نگرديد و 
 يك مطالعه انساني با . ايجاد كندپلاسماكلسيم در غلظت 

 حاضر، طبيعي بودن كلسيم سرم را بررسياي مشابه  نتيجه
در كودكان ديابتي گزارش كرد و ارتباطي بين اين يون و 

 گروهي ،از سوي ديگر. ]18[ كنترل گلوكز مشاهده ننمود
 گزارش افزايش پاسخدهي عروق مزانتر به با وجود

 هفته پس از ديابتي 8هش كلسيم پلاسما را  افرين، كـا فنيل
 افزايش آن را پس از درمان توسط منيزيم  وها  موششدن

 عروقي مشاهده توناين گروه احتمال افزايش . بيان كردند
ا نقش عواملي غير از افزايش كلسيم خارج سلولي شده ر

. ]17[پيشنهاد شده توسط گروهي از دانشمندان دانستند 
با بررسي حاضر، احتمالاً  اين گروه مطالعه هاي يافتهتفاوت 

از عدم برابري مدت زمان ديابتي بودن حيوان در هنگام 
 رسد به طور كل به نظر مي .گيري ناشي گرديده است نمونه
 ساعته و 24گيري منيزيم دفعي از راه ادرار  دم اندازه عكه
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عدم آگاهي از ميزان جذب منيزيم از طريق دستگاه اين  بنابر
 .دنشو  مطالعه محسوب مين ايهاي ديتو از محد،گوارش

دهد كه   اين مطالعه نشان ميهاي يافتهبه طور خلاصه، 
هاي  كلسيم پلاسما در موشنيز افزايش منيزيم و كمبود 

 مصرف خوراكي منيزيم همچنين و گردد  نميايجادابتي دي
  و بر ميزان گلوكزاثرگذاريقادر به  هفته 6به مدت 
از اين . باشد نميپلاسماي مدلهاي حيواني ديابت  انسولين

منيزيم در  نقشاز دقيق  جهت آگاهي رسد رو، به نظر مي
هاي گوناگون  در زمان بيشتربسيار مطالعات  ، ديابتبهبودي

  .باشد ميز نيا

  اريزسپاسگ
، هزينه اين تحقيق توسط مركز تحقيقات غدد درون ريز

 و متابوليسم دانشگاه علوم پژوهشكده علوم غدد درون ريز
پزشكي و خدمات بهداشتي درماني شهيد بهشتي تامين 

نويسندگان بر خود لازم مي دانند از . شده است
شگاه ياست آزماي، ريتي دكتر هدايجناب آقا هاي راهنمايي

خراساني، حبيبي، پادياب، ها  خانم يو همچنين از همكار
 و افراسيابي ، اشراقي، دانشپوربهدادفر، ميكائيلي، دلبرپور

   .صميمانه تشكر نمايند
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