
1805-1812، 1395، 1اي، علمی ـ پژوهشی، سال سیزدهم، بهار، شماره  پاتوبیولوژي مقایسه  

 1805

تاثیر تجویز سولفات منیزیم بر عملکرد کلیه متعاقب سرولوژیکی ارزیابی 
 صحراییرپرفیوژن در موش ـ  القا ایسکمی

 4، پژمان مرتضوي3، مهرداد نشاط2، نگین جمشیدي1*احمد اصغري 

  
 چکیده

ایسکمی رپرفیوژن عبارت است از بازگشت مجدد خون به بافت ایسکمیک. 
لوژیکی تاثیر تجویز سولفات منیزیم بر عملکرد هدف از این تحقیق بررسی سرو

در این مطالعه از  باشد.رپرفیوژن در موش صحرایی می_کلیه متعاقب القا ایسکمی
 5سر موش صحرایی نر بالغ نژاد ویستار استفاده شد که بصورت تصادفی به  25

گروه هیچ دارویی دریافت  : موشهاي اینshamتایی تقسیم شدند. گروه  5گروه 
ها آب مقطر گاواژ گردید و پس از یک هفته، کرده و مساوي با سایر گروهن

) : این گروه تا زمان ایجاد ایسکمی IRخونی اخذ گردید. گروه کنترل(نمونه
رپرفیوژن هیچ دارویی دریافت نکرده و بعد از یک هفته محوطه بطنی آنها باز 

دقیقه آزاد شد و  45از اي بسته و بعد ضربهها توسط پنس غیرشد و عروق  کلیه
خونی صورت گرفت. گروه سوم: یک هفته قبل از ساعت بعد از آن اخذ نمونه 8

) گاواژ شد و بعد از یک هفته محوطه mg/kg25( منیزیمالقا ایسکمی، سولفات
دقیقه  45اي بسته و بعد از ضربهها توسط پنس غیربطنی آنها باز شد، عروق  کلیه

خونی گرفته شد. گروه چهارم: یک هفته س از آن، نمونهساعت پ 8آزاد گردید و 
گاواژ شد و بعد از یک هفته محوطه  )mg/kg50( منیزیم سولفات ،قبل ازایسکمی

اي بسته شده و بعد از ضربهها توسط پنس غیربطنی آنها باز شده و عروق  کلیه
گرفت. خونی صورت اخذ نمونه ،ساعت بعد از آن 8دقیقه آزاد گردید. سپس  45

) گاواژ mg/kg100سولفات منیزیم( ،پنجم: یک هفته قبل از ایجاد ایسکمی گروه
ها توسط پنس شد و بعد از یک هفته محوطه بطنی آنها باز شده و عروق  کلیه

ساعت بعد از آن  8دقیقه آزاد گردید. سپس  45اي بسته شده و بعد از ضربهغیر
تجویز دارو)، بعد از پایان ایسکمی  خونی اخذ شد. در روزهاي صفر(قبل ازنمونه

آوري شد و مقادیر تغییرات خونی جمعنمونه، ساعت پس از بازخونرسانی  8و  
 مورد بررسی قرار گرفت. BUNوسرولوژیکی کراتینین سرم 

نتایج حاصل از این . >p)05/0(هاي حاصل مورد آنالیز آماري قرارگرفت داده
با   درمان شدههاي پیشنین سرم در گروهوکراتی BUNمطالعه نشان داد که سطوح 

تر بوده و سولفات هاي درمان نشده، پایینسولفات منیزیم در مقایسه با گروه
رپرفیوژن -وارده به کلیه متعاقب القا ایسکمی هايمنیزیم توانسته است از آسیب

 .جلوگیري بعمل آورد

 .موش صحراییمنیزیم، رپرفیوژن، سولفاتـ  کلیه، ایسکمی واژگان کلیدي:
 

  27/11/94تاریخ پذیرش:     10/7/94تاریخ دریافت: 
    
ن، ایران، ـ گروه جراحی 1*  )dr.ahmad.asghari@gmail.com(دامپزشکی، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهرا
ن، ایراناي دامپ ـدانش آموخته دکتراي حرفه2   زشکی، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهرا
   ـگروه علوم درمانگاهی دامپزشکی، واحد تبریز، دانشگاه آزاد اسلامی، تبریز، ایران3
  لوژي دامپزشکی، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران ـگروه پاتو4

  مقدمه
ی قرار دارند و از اعضاي مهم بدن ي صفاقها در خارج پرده کلیه

بوده که همواره در حال تنظیم ترکیبات شیمیایی، فشار اسمزي 
ها به راحتی تحت تاثیر  باشند. کلیهخون و حجم مایعات بدن می

عوامل مختلفی همچون عوامل فیزیکی، شیمیایی، باکتریایی و 
ه اثر اختلالات ایجاد شدو در نهایت بر گیرند ویروسی قرار می

.      شوند هاي بدن نیز متاثر میدر کارکرد آنها، سایر قسمت
 متعاقب تواندمی معمولا که است مهمی حادثه کلیوي ایسکمی

هموراژیک و بسیاري از  شوك نفرکتومی، ، همیکلیه پیوند
اثر بازگشت دهد. به آسیب سلولی که بر رخ هاي دیگربیماري

ـ  آسیب ایسکمی دهد،مجدد خون به بافت ایسکمیک رخ می
ي چهار مکانیسم رپرفیوژن به وسیله- رپرفیوژن گویند. ایسکمی

از طریق  ایجاد آسیب جدید   -1شود:  سبب آسیب سلولی می
ها. در کمپلمان - 4التهاب  - 3هاي فعال اکسیژن  متابولیت - 2

ي ایسکمی فاز اول طولانی باشد، آسیب  صورتی که دوره
ن برگشت ناپذیر خواهد بود و سلولی ناشی از ایسکمی رپرفیوژ

 یکی از عناصرمرگ سلولی را در پی خواهد داشت. منیزیم 
باشد. منیزیم در بیش  میدر فعالیتهاي فیزیولوژیک حائز اهمیت 

واکنش آنزیمی شرکت می کند، بخصوص در  300از 
 4(باشدمهم می ATPفرآیندهاي مرتبط با تشکیل و بکارگیري 

. همچنین منیزیم یک عملکرد اندوکرینی مهم دارد و براي )2و 
دهند که منیزیم  یاز است. شواهد نشان میسنتز پروتئین مورد ن

پتاسیمی غشاء ـ  پ سدیمیـرد پمـیک نقش ضروري در عملک
  .)5(کند سلولی ایفا می
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منیزیم یک یون ضروري است که براي فعالیت بسیاري از 
هاي درگیر در  ها شامل آنزیم ا لازم است. این آنزیمه آنزیم

متابولیسم گلوکز، سنتز و شکست اسیدهاي چرب و متابولیسم 
باشند. بعلاوه منیزیم براي فعالیت آدنیلات  می DNAپروتئین و 

هاي هورمونی خارج سلولی را به درون  سیکلاز که سیگنال
. میزان منیزیم درون )4(باشد نیاز می کند مورد سلول منتقل می
باشند، بالا  کثیر میهایی که به سرعت در حال ت سلولی در سلول

کند که انتقال منیزیم سلولی با  باشد که این موضوع اثبات میمی
. منیزیم یک نقش )17(فعالیت متابولیک سلول مرتبط است

کلیدي در بسیاري از فرآیندهاي بیولوژیکی مانند متابولیسم 
. )13(دارد انرژي سلولی، همانندسازي سلولی و سنتز پروتئین

نقش مهمی در متابولیسم کربوهیدرات و بنابراین در  همچنین
. اهمیت منیزیم )15(کند و اداره دیابت ملیتوس ایفا می مدیریت

ها بخوبی  اکسیدان ها و آنتی در حفظ تعادل بین اکسیدان
هاي  یک نقش ضروري در واکنشو  )11(مشخص شده است

- . اهمیت فرآیندهاي التهابی)3(کند هاي بنیادي ایفا میسلول
در پاتولوژي کمبود منیزیم  (Immunoinflammatory)ایمنی 

هاي با توجه به تاثیر بسزاي رادیکال. )19(مشخص شده است
رسد رپرفیون به نظر می- هاي ایسکمیآزاد در ایجاد آسیب

- اکسیدانی و تاثیر بر روي پیشمنیزیم با دارا بودن خاصیت آنتی

 حاصل از این فرآیند،هاي هاي التهابی در کاهش آسیبساز
یز مطالعه به بررسی سرولوژیکی تاثیر تجو موثر باشد. لذا در این

رپرفیوژن ـ سولفات منیزیم بر عملکرد کلیه متعاقب القا ایسکمی
 .در موش صحرایی  پرداخته شده است

 
 مواد و روش کار

سر موش صحرایی نر بالغ نژاد ویستار با  25در این مطالعه از  
گرم استفاده شد که بصورت تصادفی  200- 250محدوده وزنی 

از بخش تکثیر و  هاتایی تقسیم شدند. موش5گروه  5به 
نگهداري حیوانات آزمایشگاهی انستیتو پاستور ایران تهیه و در 

هاي مخصوص واقع در دانشکده دامپزشکی دانشگاه آزاد قفس

اسلامی واحد علوم و تحقیقات تهران نگهداري شدند. به منظور 
پرهیز از استرس و سازگار شدن حیوانات با محیط، هیچگونه 

ها صورت نگرفت و ه روي موشآزمایشی به مدت یک هفت
اي یکسان (دما، تمامی حیوانات تحت شرایط محیطی و تغذیه

رطوبت، نور، نوع جیره غذایی و تعداد دفعات غذاي یکسان) 
ساعت  12نگهداري شدند و در چرخه روشنایی/تاریکی 

ها با استفاده از پلت آماده نگهداري شدند. تغذیه موش
رت گرفت و آب نیز مخصوص حیوانات آزمایشگاهی صو

بصورت مصرف آزاد با استفاده از آب لوله کشی شهري تامین 
این مطالعه مطابق  مراحلشده و در اختیار حیوانات قرار گرفت. 

هاي بین المللی حمایت از  اصول اخلاقی مورد تایید کمیته
دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم حقوق حیوانات آزمایشگاهی 

  انجام گرفت.و تحقیقات 
  گروههاي مورد مطالعه:

گروه هیچ دارویی دریافت  موشهاي این :shamگروه  -الف
نکرده و مساوي با سایر گروهها آب مقطر گاواژ گردید و بعد از 

- یک هفته حیوانات بیهوش شدند و نمونه خونی اخذ شد. ب
که تا زمان ایجاد ایسکمی رپرفیوژن هیچ  :)IRگروه کنترل(

حیوانات بیهوش  بعد از یک هفته دارویی دریافت نکردند و
شده و محوطه بطنی از رهیافت خط میانی شکم باز شده و 

دقیقه  45اي بسته و بعد از ضربهها توسط پنس غیرعروق  کلیه
. )16و18(ساعت بعد از آن نمونه خونی اخذ شد 8آزاد شد و 

گروه سوم که یک هفته قبل از ایجاد ایسکمی هر روز  - ج
) گاواژ شد و بعد از اتمام یک mg/kg) 25سولفات منیزیم  

هفته،  حیوانات بیهوش شده و سپس محوطه بطنی از رهیافت 
- ها توسط پنس غیرخط میانی شکم باز شده و عروق  کلیه

ساعت بعد از آن  8و  دقیقه آزاد شد 45اي بسته و بعد از ضربه
گروه چهارم که یک هفته قبل از  - نمونه خونی اخذ گردید. د

)  گاواژ شد mg/kg) 50هر روز سولفات منیزیم  ،ایجاد ایسکمی
حیوانات بیهوش شده، سپس محوطه  و بعد از اتمام یک هفته،

ها کلیه افت خط میانی شکم باز شده و عروقبطنی از رهی
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 8دقیقه آزاد و  45و بعد از اي بسته ضربهتوسط پنس غیر
گروه پنجم که یک  - ساعت بعد از آن نمونه خونی اخذ شد. ه

 (mg/kg هر روز سولفات منیزیم   ،هفته قبل از ایجاد ایسکمی
)  گاواژ شد و بعد از اتمام یک هفته، حیوانات بیهوش شده 100

و سپس محوطه بطنی از رهیافت خط میانی شکم باز شد و 
دقیقه  45اي بسته و بعد از ضربهوسط پنس غیرها تعروق کلیه
  ساعت بعد از آن نمونه خونی اخذ شد. 8آزاد شد و 

  :روش جراحی
بعد از گذشت یک هفته از خوراندن داروها، تمامی حیوانات 

) و زایلازین mg/kg 60توسط داروهاي کتامین هیدروکلراید (
)mg/kg 10جاد ) با تزریق داخل صفاقی بیهوش شده و جهت ای

، سپس شد ایسکمی رپرفیوژن، خط میانی شکم برش داده
) Non-traumaticتوسط پنس غیر ضربه اي (  ويعروق کلی

. جهت مرطوب )18(گردید دقیقه آزاد  45بسته شده و بعد از 
نگاه داشتن ناحیه، از تامپون خیس شده با نرمال سالین گرم 

ها را برداشته و خط ، آندقیقه 45س از گذشت ـاستفاده شد. پ
- 0هاي متداول (عضلات با نخ ویکریل میانی شکم طبق روش

  ) بخیه گردید. 4- 0و پوست با نخ نایلون  4
 آزمایشات سرولوژیک:

  8ز داروها) و بعد از پایان ایسکمی و در روز صفر (قبل از تجوی
آوري شده و نمونه خونی جمع ،ساعت پس از بازخونرسانی

  مورد بررسی قرار گرفت.  BUNمقادیر کراتینین سرم و 
  آنالیز آماري:

استفاده شد.   SPSS-16  افزاري ها از بسته نرم براي تحلیل داده
تلافات در آنالیز گردیدند و اخ one way anovaها به روش داده

  دار تلقی شدند. معنی   >p  05/0سطح 
 

 يسرولوژ نتایج
  رهاي مختلف در روز صفنین در گروهمیزان کراتی

با توجه به نتایج آماري حاصل از بررسی میزان کراتینین در روز 
هاي مختلف تفاوت آماري گروهصفر مشخص گردید بین 

  .)1(نمودار داري وجود ندارد معنی

    
  هاي مختلف در روز صفرن کراتینین در گروهـ میزا1نمودار 

  
تلف بلافاصله بعد از پایان هاي مخمیزان کراتینین در گروه

 یایسکم

با توجه به نتایج آماري حاصل از بررسی میزان کراتینین بعـد از  
هـاي مختلـف تفـاوت    پایان ایسکمی مشخص گردید که گـروه 

نین در در کـاهش میـزان کـراتی    >P) 005/0 (داريآمـاري معنـی  
  .)2(نمودار وجود دارد IRمقایسه با گروه  

 

   
هاي مختلف بلافاصله بعد از پایان ـ میزان کراتینین در گروه2نمودار 

  یایسکم
 

ساعت بعد از پایان  8مختلف هاي میزان کراتینین در گروه
 یایسکم

 8با توجه به نتایج آماري حاصل از بررسی میزان کراتینین 
هاي ایسکمی مشخص گردید که گروهساعت بعد از پایان 

داري در کاهش میزان کراتینین مختلف تفاوت آماري معنی
 .)3(نمودار وجود دارد IRدر مقایسه با گروه  
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ساعت بعد از پایان  8هاي مختلف میزان کراتینین در گروهـ 3نمودار 

 ایسکمی

 
 رهاي مختلف در روز صفدر گروه BUNمیزان 

در  BUNاري حاصـل از بررسـی میـزان    با توجه به نتایج آم
هـاي مختلـف تفـاوت    روز صفر مشخص گردید بین گـروه 

  .)4(نمودار داري وجود ندارد آماري معنی
 

   
  هاي مختلف در روز صفردر گروه BUNمیزان ـ 4نمودار 

  
تلف بلافاصله بعد از پایان هاي مخهدر گرو BUNمیزان

 یایسکم

بعد از  BUNرسی میزان با توجه به نتایج آماري حاصل از بر
هاي مختلف تفـاوت  پایان ایسکمی مشخص گردید که گروه

در  BUNدر کـاهش میـزان    >P) 005/0 (داريآمـاري معنـی  
  .)5(نمودار وجود دارد IRمقایسه با گروه  

   
 هاي مختلف بلافاصله بعد از پایان ایسکمیدر گرو BUNـ میزان5نمودار 

 
ساعت بعد از پایان  8مختلف هاي در گروه BUN میزان

 یایسکم

ساعت  BUN 8با توجه به نتایج آماري حاصل از بررسی میزان
هاي مختلف بعد از پایان ایسکمی مشخص گردید که گروه

 BUNدر کاهش میزان  >P) 005/0 (داري تفاوت آماري معنی
  .)6(نمودار وجود دارد IR در مقایسه با گروه

 

   
ساعت بعد از پایان  8مختلف هاي در گروه BUNـ میزان6نمودار 

 یایسکم
 

 بحث
در این مطالعه تغییرات سرولوژیکی تاثیر تجویز سولفات 

رپرفیوژن در ـ  منیزیم بر عملکرد کلیه متعاقب القا ایسکمی
موش صحرایی بررسی شد و مشخص شد که سولفات 
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و  BUNداري در میزان منیزیم توانسته است کاهش معنی
آسیب ایجاد کند.  IRبا گروه کراتینین سرم در مقایسه 

 کلیه را حاد نارسایی اصلی علت کلیوي رپرفیوژنـ  ایسکمیک

ناشی از آسیب  دنبال به سلولی . مرگ)12(دهدمی تشکیل
 تولید با نزدیک ارتباط در کلیويبازگشت مجدد جریان خون 

. )14(باشدمی آن از ناشی پراکسیداسیون لیپید و آزاد هايرادیکال
 هایی با یک یا تعداد بیشترها یا ملکولهاي آزاد اتمرادیکال

هاي آزاد عناصر الکترون جفت نشده هستند. رادیکال
اي هستند زیرا که آنها تمایل به گرفتن الکترون از اکسیدکننده

هاي دیگر دارند تا به صورت جفت الکترون ها و مولکولاتم
ها و لیپیدها از راه، پروتئینDNAهاي آزاد به درآیند. رادیکال

ها، تخریب  ژنزنند که منجر به هاي مختلف صدمه می
در  شوند.ها میها و سطح سلولهاي ساختمانی، آنزیمپروتئین

منیزیم اکسیدانی سولفات چندین مطالعه به وضوح خواص آنتی
گر اکسیژن تایید شده است که  هاي واکنشعلیه یکسري از گونه

منیزیم قبل از ایجاد درمانی با سولفاتتوان استنباط کرد، پیشمی
هاي ژن سبب جلوگیري از ایجاد آسیب رادیکالرپرفیوایسکمی

اي که دیابت تجربی گردد. از جمله در مطالعه آزاد بر بافت می
لوکسان ایجاد شده بود و همراه با افزایش استرس ي آوسیله به

اکسیداتیو بوده است، تامین منیزیم توانسته تا حدي پارامترهاي 
تیو را کاهش اکسیدانی را احیا کند و استرس اکسیدا آنتی
تواند  دهند منیزیم می شواهدي وجود دارند که نشان می .)8(دهد

اکسیدان عمل کند و منیزیم میزان تولید آنزیم  بعنوان یک آنتی
دیسموتاز را افزایش  هاي آزاد و سوپراکسیدخنثی کننده رادیکال

حالیکه کاهش منیزیم حساسیت سلولی به تخریب  در )1(دهدا
و موجب افزایش تولید  )7(اکسیداتیو را افزایش داده

. همچنین )6(شود هاي آزاد در مطالعات سلولی می رادیکال
 هاي صحراییموشرا در پلاسما و کبد  c، ویتامینتامین منیزیم

 c دیابتیک افزایش داده که به خاطر نقش منیزیم در سنتز ویتامین
 MDAباشد. به علاوه با تامین منیزیم سطح  می

(Malondialdehyde) ي میزاندهندهکه نشان 

 Eیابد. همچنین ویتامین باشد کاهش میلیپیدپرواکسیداسیون می
فزایش یافته که به خاطر کاهش استرس اکسیداتیو در پلاسما ا

نشان داده شده  .)6(باشدهاي درمان شده با منیزیم میموشدر 
- اکسیدانی بالایی دارد و در بیماران پرهکه منیزیم ظرفیت آنتی

منیزیم، ) درمان شده با سولفاتpreeclamptic( اکلامپتیک
لیپیدپروکسیداسیون کمتري نسبت به گروه درمان نشده داشتند. 

ات در تایید این مطلب مطالعات پیشین نشان داده که سولف
تواند آسیب مغزي ایجاد شده در اثر هایپوکسی در منیزیم می

نوزاد خوکچه هندي و همچنین استرس اکسیداتیو القا شده به 
کاهش دهد.  را موش صحراییوسیله تشعشع در طناب نخاعی 

 reactive oxygenهاي واکنشگر اکسیژن (تولید گونه

species(ROS  و القا و نیتروژن که در اثر استرس اکسیداتی
شود، منجر به اختلال در مسیرهاي حیاتی مانند متابولیسم می

و ) survival/stress response( استرسیـ  انرژي، پاسخ حیاتی
هاي درمان شده با منیزیم، شود. در حالیکه رت آپوپتوز می

- و همچنین نیتریک )NO( اکسایدغلظت پلاسمایی نیتریک

تري در ي پایینریو MDA (Malondialdehyde) و اکساید
شود که نشده داشتند. در ادامه مطرح میمقایسه با گروه درمان

استرس اکسیداتیو و پاسخ التهابی نقش اصلی را در پیشرفت 
جراحات ریوي ایجاد شده در اثر ایسکمی رپرفیوژن دارند. 

هاي التهابی ها و مولکولها و ارتشاح لکوسیتاکسیدانتچون 
 کنند و موجب آسیب بهمیعمل  نیروزاهمبه صورت 

 Microvascular) هاي اندوتلیال عروق ریز ریه سلول

Endothelial Cell) شود که منجر به کاهش یکپارچگی این می
در نهایت تداخل در تبادل گازها و کاهش عملکرد  عروق و

شود. اما در گروه درمان شده با سولفات منیزیم میزان ها میریه
هاي و مولکول IL6ظت پلاسمایی ها و غلارتشاح لکوسیت

تر از گروه درمان نشده بوده است. التهابی ریوي بسیار پایین
منیزیم براي کاهش دادن آسیب واقع مکانیسم اصلی سولفاتدر

) است و L-type calcium channelsوارده به ریه، مهارکردن (
سولفات منیزیم براي اعمال اثر حفاظتی خود در برابر آسیب 
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 L-type( رپرفیوژن، به عنوان آنتاگونیستی علیهـ  ایسکمی

calcium channelsکند. () عمل میL-type calcium 

channelsاعضاي مهمی از ( (Trans-membrane ion channel 

proteins) هاي لهستند که در نفوذ سیگنال کلسیم به داخل سلو
 L-typeایمنی دخیل هستند. مطالعات قبلی نشان دادند که (

calcium channelsافزایش سطح داخل  ،گري) در واسطه
رپرفیوژن القا شده، نقش ـ  سلولی کلسیم، که در اثر ایسکمی

تواند دارند. این افزایش زودگذر سطوح کلسیم داخل سلول، می
 ايفاکتور هستهـ  برداري رسانی مانند فاکتور نسخه مسیرهاي پیام

)NF-kB و (TLR (toll like receptor)   را فعال نموده و
هاي التهابی توسط متعاقبا پاسخ التهابی را القا کند. بیان مولکول

شود تنظیم می )NF-kB( ايفاکتور هستهـ  برداري فاکتور نسخه
،  TLRو فعال شدن این فاکتور از طریق مسیرهاي سیگنالی

سازي بنابراین استرس اکسیداتیو از طریق فعال شود.انجام می
TLR ا(و متعاقبNF-kBکند. ) براي ایجاد پاسخ التهابی عمل می

از طرفی افزایش موقت سطوح کلسیم داخل سلولی، با 
- هایی که موجب تداخل در عملکرد میتوکندري میمکانیسم

شود. سولفات پوپتوز میآشود، منجر به مرگ سلول، نکروز و 
)، از التهاب، L-type calcium channelsمنیزیم با مهار کردن(

. منیزیم براي رشد سلولی )9(کندز وآپوپتوز جلوگیري مینکرو
کردن  Upregulateبا ضروري است و کمبود آن تکثیر سلولی را

هاي در سلول p27سلولی مانند  ي چرخهفاکتورهاي مهارکننده
کند. کمبود منیزیم در انسان مهار می p21اندوتلیال پستانداران و 

و متعاقبا آسیب  ROS (reactive oxidative species)تولید 
دهد. همچنین کمبود منیزیم بعد را افزایش می DNAاکسیداتیو 

کند که ز یک سندروم التهابی بالینی ایجاد میاز چند رو
ها، ماکروفاژها، آزاد شدن ي آن فعال شدن لکوسیتمشخصه

- هاي فاز حاد و تولید رادیکالهاي التهابی و پروتئینسایتوکاین

نشان داده شد که تامین منیزیم در  .)20(هاي آزاد بیشتر است
را در پلاسما و   total thiolsوC  هاي دیابتیک، ویتامینموش

سنتز دهد که احتمالا به خاطر نقش منیزیم در کبد افزایش می

کاهش استرس اکسیداتیو باشد. و گلوتاتیون و یا  Cویتامین 
اکسیداتیو بعد از تأمین منیزیم، نشان هاي افزایش فعالیت آنزیم

ها را در حیوانات اکسیداندهد که منیزیم تمام ظرفیت آنتیمی
کند. مکانیسم اینکه منیزیم چگونه فعالیت دیابتیک بازیابی می

دهد مشخص نیست؛ اما قرار می تأثیر ها را تحتآنزیم
احتمالا منیزیم با متابولیزه کردن پروکسیدهاي سلولی افزایش 

کند. همچنین موجب ها محافظت مییافته، از فعالیت آنزیم
 .)8(شود ها میافزایش زمان فعالیت آنزیم

هاي کمبود منیزیم، اتساع عروق ، از نشانهkruseطبق گزارش  
محیطی به همراه پرخونی است که در ارتباط با دگرانوله شدن 

هاي التهابی است. ها وآزادشدن هیستامین و واسطهسلماست
ي کمبود منیزیم، احتمالا این پاسخ التهابی القاء شده در نتیجه

 Substanceیک روند التهابی نورولوژیک و به دلیل ترشح 

P(SP) رسد که این پاسخ التهابی، عامل باشد و به نظر میمی
اولین  (sp)باشد. احتمالا آسیب اکسیداتیو در کمبود منیزیم می

هاي اتفاق پاتوفیزیولوژیکی است که منجر به تحریک سایتوکاین
مشاهده کردند که بدون  ولی شود.التهابی در کمبود منیزیم می

شود و ممکن است به دلیل کمبود یاد میز IL6،  (sp)افزایش 
. درتایید این مطلب (sp)منیزیم باشد ونه به دلیل افزایش

Weglicki اي نشان داد که در صورت کمبود منیزیم در مطالعه
افزایش  IL6و  TNF-αالتهابی مانند هاي پیشسطح سایتوکاین

اي نشان داده شده که سولفات منیزیم در مطالعه .)10( یابدمی
ها موشبرروي عملکرد آکسونی در  کننده عصبیحفاظتاثر 

دارد. همچنین سولفات منیزیم آپوپتوز نورونی در آسیب 
ه سولفات دهد. به علاومی ایسکمی رپرفیوژن در مغز را کاهش

 MDA کردن افزایش لاکتات وسرکوبمنیزیم با 

(malondialdehyde) رپرفیوژن در مغز ـ  از آسیب ایسکمی
کند. سولفات منیزیم از طناب نخاعی در برابر جلوگیري می

- اند محافظت کردههایی که دچار ایسکمی بودهآسیب در سگ

ي هرسد تجویز عمومی سولفات منیزیم اندازاست. به نظر می
با توجه به  .)21(کندي تروما در حیوانات را محدود میناحیه
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توان چنین بیان کرد که نتایج حاصل از پژوهش حاضر می
سولفات منیزیم بدلیل دارا بودن خاصیت آنتی اکسیدانی و ضد 
التهابی توانسته موجب کاهش آسیب کلیوي متعاقب القا 

  رپرفیوژن در کلیه موش صحرایی گردد.ـ  ایسکمی
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