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های  در موش های آتروژنیک شاخصبررسی اثر سولفات منیزیم بر 

 انسداد مجرای صفراوی صحرائی نر کلستاتیک شده به روش
 4، سیدمحمد توانگر3، احمد اصغری2پژمان مرتضوی  ،1*، اکرم عیدی1طاهره اشراقی

 

 چکیده
ا ها ی از هپاتوسیتدر نتیجه آسیب ترشح صفرا جریان در کاهش  صورتبه  کلستاز

اسیدهای منجر به احتباس  کهد شو میمعرفی مجاری صفراوی از جریان صفرا  انسداد

، دومین کاتیون فراوان درون سلولی، منیزیم. دشو می صفراوی، بیلی روبین و کلسترول

. هدف از این کند در بسیاری از عملکردهای بدن ایفا میضروری نقش فیزیولوژیکی 

ی صحرائی نر ها موش دری آتروژنیک ها شاخصبر بررسی اثر سولفات منیزیم  مطالعه

 د. باش میکلستاتیک 

گروه قرار  9بصورت تصادفی در موش صحرایی نر نژاد ویستار  18در مطالعه حاضر 

صورت گرفت. سولفات منیزیم  روش استاندارد هانسداد مجرای صفراوی بگرفتند. 

معده ای، یک بار در روز روش درون  هب گرم بر کیلوگرم وزن بدن( 2/5و  8/5، 50/5)

و پروفایل لیپیدی سرم  هآوری شد های سرمی جمع نمونه .تیمار شدروز  21 و به مدت

ی آتروژنیک ها شاخصسپس  .گیری شد ازههای استاندارد اند با استفاده از روش

 . محاسبه شدند

تیمار  و گردیدی آتروژنیک ها شاخص مقادیر دار معنی کلستازیس منجر به افزایش

ی ها شاخص مقادیرداری  ی کلستاتیک با سولفات منیزیم به طور معنیها شمو

 . را کاهش دادآتروژنیک 

های مؤثر  افزایش فعالیت آنزیمو با کاهش استرس اکسیداتیو  احتمالاسولفات منیزیم 

و کاهش میزان بهبود پروفایل لیپیدی سرم  موجبها  در متابولیسم لیپوپروتئین

  د.گرد میی کلستاتیک ها موش دری آتروژنیک ها شاخص

 سولفات منیزیمکلستاز، انسداد مجرای صفراوی،  شاخص آتروژنیک، :واژگان کلیدی

 

 1/82/99تاریخ پذیرش:     3/1/99تاریخ دریافت: 

 

 مقدمه
کلستاز به معنی انسداد مجرای صفراوی و مهار جریان صفرا 

 باشدتواند منشأ داخل کبدی یا خارج کبدی داشته  است که می

کلستاز، چه به صورت خارج کبدی و چه به صورت داخل  (.8)

کبدی ایجاد شود، از انتقال صفرا به دوازدهه جلوگیری نموده و 

 صفرا .گردد ع صفرا در کبد و مجاری صفراوی میـب تجمـسب
 
 akram_eidi@yahoo.comشناسی، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران.  گروه زیست -8*

 ، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایرانو کلینیکال پاتولوژی لوژیگروه پاتو -2

 گروه جراحی دامپزشکی، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران -3

 م پزشکی تهران، تهران، ایرانگروه پاتولوژی، بیمارستان شریعتی، دانشگاه علو -9

 

روبین، کلسترول، برخی  مسیر دفعی اولیه برای موادی مانند بیلی

های چربی  ها، مولکول محصولات دفعی مانند گزنوبیوتیک

براین مقدار بنا (.89) های فلزی است دوست و برخی کاتیون

این ترکیبات در بدن با کاهش جریان صفرا در شرایط کلستاز 

ها در معرض سطوح  قرار گرفتن هپاتوسیتیابد.  افزایش می

د منجر به تولید توان میافزایش یافته اسیدهای صفراوی سمی 

های اکسیژن فعال، استرس اکسیداتیو و تخریب کبدی پیش  گونه

کبد نقش مهمی در متابولیسم لیپید و مراحل  (.38) رونده شود

راین، دور از . بناب(85) کند مختلف سنتز و انتقال لیپید ایفا می

د سطوح لیپید پلاسما توان میهای کبدی  انتظار نیست که بیماری

در بیماری (. 25) را در مسیرهای مختلف تحت تأثیر قرار دهند

 کبد در صفرا سمی مواد تجمع و صفرا جریان کاهشکلستاز 

 سنتتیک عملکرد اختلال در و کبدی یها سلول آسیب منجر به

 در درگیر یها آنزیم تولید کاهش موجب شده و در نتیجه آنها

وستاز چربی اختلال در هوم. دشو می ها لیپوپروتئین متابولیسم

، سطح سرمی لیپیدهای خون از در مدت کلستاز در کبد

 (، کلسترول تامTriglyceride, TG) گلیسریدها جمله تری

(Total cholesterol, TC)، لیپوپروتئین با چگالی پایین (Low 

density lipoprotein, LDL ) افزایش و سطح لیپوپروتئین با را

کاهش را ( High density lipoprotein, HDLچگالی بالا)

  .(89) دهد می

( بعنوان یکی Dyslipidemiaهای خون ) اختلال در میزان چربی

 های قلبی عروقی ن عوامل خطر مرتبط با بیماریـریـاز مهمت
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(Cardiovascular diseases, CVDشناخته ش )است، که  ده

و کاهش  TG ،TC ،LDL ،VLDLمعمولا با افزایش سطوح 

در  CVD(. نیمی از حوادث 87) دباش میهمراه  HDLسطح 

افتد که سطوح لیپیدی پلاسما در محدوده  مواردی اتفاق می

طبیعی بوده و پیش بینی این وقایع اغلب با استفاده از 

ین دلیل، د. به همباش میپروفایل لیپیدی مشکل  پارامترهای

چندین شاخص مرتبط با لیپوپروتئین پیشنهاد شده است که در 

واحدهای کلینیکی به منظور تشخیص بهتر افراد در معرض 

 (.7) خطر حوادث قلبی عروقی مورد استفاده قرار می گیرند

(، نسبتی از میزان Cardiac risk ratio, CRR) نسبت خطر قلبی

TC  به میزانHDL آتروژنیک (. ضریب80) دباش می 

(Atherogenic coefficient, ACاز طریق تفریق میزان ) HDL 

در   HDLمحاسبه شده و بر اهمیت HDL و تقسیم آن بر TCاز 

(. همچنین محققین 7) دکن میتاکید   CVDپیش بینی خطر

 ,Atherogenic index of plasmaشاخص آتروژنیک پلاسما )

AIP را پیشنهاد کردند که به صورت )log(TG/HDL)  محاسبه

د که آتروژنیسیته پلاسما نیز عامل پیش بینی کن میشده و اثبات 

 (.6) دباش می CVD کننده مهم و مستقل برای خطر

(BDL) Bile Duct Ligation  یک مدل تجربی مناسب برای

القاء انسداد صفراوی خارج کبدی و بررسی اختلالات ناشی از 

ت تجربی کلستاز مورد باشد که به طور وسیعی در تحقیقا آن می

 (.82) گیرد استفاده قرار می

منیزیم چهارمین کاتیون فراوان در بدن و دومین کاتیون فراوان 

امروزه منیزیم موضوعی  (.33) درون سلولی بعد از پتاسیم است

منیزیم یون ضروری باشد.  توجه در بیولوژی و پزشکی می قابل

های درگیر در  نزیمآ از جملهها  برای فعالیت بسیاری از آنزیم

متابولیسم  ،متابولیسم گلوکز، سنتز و شکست اسیدهای چرب

شواهدی وجود دارند که نشان . (35) باشد می DNAپروتئین و 

با  (.9) اکسیدان عمل کند تواند بعنوان آنتی منیزیم میدهند  می

های فیزیولوژیک متنوع عناصر، از این دسته از  توجه به نقش

های غذایی حاوی آنها برای حفظ  و مکملمواد معدنی طبیعی 

سلامتی بدن و همچنین جلوگیری از بیماری های مختلف 

استفاده وسیعی شده است. هدف از این مطالعه بررسی اثر 

 AIPو  CRR ،ACی آتروژنیک ها شاخصسولفات منیزیم بر 

 د.باش میکلستاتیک نر بالغ ی صحرائی ها موشسرم در 
 

 کارروش مواد و 
ی صحرایی نر بالغ نژاد ویستار با ها موشتجربی حقیق در این ت

هفته  82تا  85گرم و میانگین سنی  815-255محدوده وزنی

از بخش تکثیر و نگهداری  ها موش. ندمورد استفاده قرار گرفت

های  حیوانات آزمایشگاهی دانشگاه تهران تهیه و در قفس

مخصوص نگهداری شدند. تمامی حیوانات تحت شرایط 

 22 ±2ای استاندارد و یکسان با درجه حرارت و تغذیه محیطی

درصد و سیکل نوری  95-65درجه سانتیگراد، رطوبت نسبی 

ساعت تاریکی نگهداری شدند. تغذیه  82ساعت روشنایی/  82

با استفاده از پلت آماده مخصوص حیوانات  ها موش

آزمایشگاهی)خوراک دام پارس، ایران( صورت گرفت و آب نیز 

آزاد در اختیار حیوانات قرار گرفت. به منظور پرهیز از بصورت 

استرس و سازگار شدن حیوانات با محیط، هیچگونه آزمایشی 

با شروع دوره . صورت نگرفت ها موشبه مدت یک هفته روی 

 هفته اندازه گیری و ثبت گردید. آزمایش، وزن بدن یک بار در

د باش میسر  18تعداد کل حیوانات مورد استفاده در این تحقیق 

 د.نتایی مطابق زیر قرار می گیر 9گروه  9و در 

( گروه کنترل: حیوانات دست نخورده + تیمار روزانه آب 8

 مقطر

 BDL: حیوانات جراحی شده بدون  Sham-Operated( گروه 2

 آب مقطر )حلال دارو( ml 0/5 + تیمار روزانه 

راکی های تجربی سالم: حیوانات سالم + تیمار خو گروه( 0-3

گرم/کیلوگرم  2/5و  8/5،  50/5سولفات منیزیم در دوزهای 

 وزن بدن

+ تیمار  BDL: حیوانات جراحی شده همراه با BDL(گروه 6

 روزانه آب مقطر



های صحرائی نر كلستاتیك شده به روش انسداد مجرای صفراوی های آتروژنیك در موش بررسی اثر سولفات منیزیم بر شاخص  

 5343 

: حیوانات جراحی شده همراه با BDLهای تجربی  گروه( 9-7

BDL  و  8/5،  50/5دوز 3+ تیمار خوراکی سولفات منیزیم در

 ن بدنگرم/کیلوگرم وز 2/5

 ,Merck KGaA, Darmstadtحیوانات، سولفات منیزیم )

Germany میلی لیترآب مقطر و  0/5( را به صورت محلول در

با روش گاواژ درون معده ای، یک بار در روز دریافت کردند. 

 روز بود. 21مدت تیمار 

 Bile Ductانسداد مجرای صفراوی با روش استاندارد)

Ligation, BDL:) 

و   Olteanuی صفراوی بر اساس روش استاندارد انسداد مجرا

هرکدام از حیوانات بعد (. 29صورت گرفت)( 2582)همکاران 

 کتامین (.i.p)از توزین ابتدایی با تزریق داخل صفاقی

زایلازین میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن( و  95) هیدروکلراید

با میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن( بیهوش شدند. سپس  85)

ی پوست، عضله و صفاق، لایه 3در  بخش میانی شکمبرش 

مجرای صفراوی مشترک شناسایی شده و در دو قسمت توسط 

)اولی دقیقا زیر تقاطع مجرای کبدی و  9-5نخ بخیه ابریشمی

مجرای  دومی قبل از ورودی مجرای پانکراسی( مسدود گردید.

لایه های صفاق، و سپس  شدصفراوی از بین این دو نقطه قطع 

. برای جلوگیری از شدندزده ضلات و پوست به دقت بخیه ع

جویده شدن نخ های بخیه توسط حیوانات، بر روی موضع 

اسپری اکسی تتراسایکلین استفاده شد. هم چنین به منظور 

جلوگیری از کاهش درجه حرارت بدن، حیوان تا به هوش 

و  قرار گرفت (Heat pad)آمدن کامل بر روی صفحه گرمایشی

به هوش آمدن کامل به قفس مخصوص نگهداری منتقل پس از 

، مشابه (Sham operated) ی گروه شاهدها موش .شد

، تحت بیهوشی کامل قرار گرفته و بخش میانی  BDLگروه

حفره شکمی در لایه ی پوست و عضله برش داده شد ولی 

های شکمی با نخ  لایه (BDL)بدون ایجاد انسداد مجرا صفراوی

روز(،  21ی آزمایش ) پس از پایان دوره. بخیه دوخته شدند

ساعت ناشتا نگهداری شدند و پس از  82حیوانات به مدت 

نمونه ها  خون گیری از قلب آنها صورت گرفت.بیهوش شدن 

دقیقه وقفه جهت ایجاد لخته خون، به وسیله دستگاه  35پس از 

در دقیقه سانتریفیوژ گردیدند و سرم  3555سانتریفیوژ و با دور 

درجه سانتیگراد   -15ها پس از جمع آوری در دمای آن

نگهداری شد تا برای تعیین فاکتورهای بیوشیمیایی با استفاده از 

 کیت های مخصوص مورد استفاده قرار گیرند. 

 ,RA1000, Technicon)در این مطالعه از دستگاه اتوآنالایزر

USA)  .به منظور تجزیه و تحلیل نمونه ها استفاده گردید

فایل لیپیدی با استفاده از کیت های رنگ سنجی آنزیمی پرو

، شرکت پارس  HDL)کیت های کلسترول، تری گلیسرید و 

سپس زمون، تهران، ایران( مورد سنجش قرار گرفتند. آ

 :(2) ی آتروژنیک به صورت زیر محاسبه شدندها شاخص
Cardiac Risk Ratio (CRR) = TCh/HDLc 
Atherogenic Coefficient (AC) = (TCh-HDLc)/HDLc 
Atherogenic Index of Plasma (AIP) = log(TG/HDLc)  

 ها روش تجزیه و تحلیل آماری داده

های به دست آمده در این تحقیق به روش آنالیز  هداد میتما

( و آزمون تعقیبی One-way ANOVAواریانس یک طرفه )

 ارائه شد  S.E.M±Mean توکی تحلیل گردید. نتایج به صورت 

 در نظر گرفته شد. >50/5pو ملاک استنتاج آماری 

 

 نتایج
ی ها شاخصمقادیر  که ندده مینتایج مطالعه حاضر نشان 

 BDLگروه  حیوانات ( درAIPو  CRR، ACآتروژنیک )

>558/5p( داری به طور معنینسبت به گروه کنترل سالم 
***

(  

با سولفات منیزیم در BDL یها موش. تیمار افزایش یافت

 به ترتیب گرم/کیلوگرم وزن بدن 2/5و  8/5، 50/5 هایدوز

(58/5++p<، 558/5+++p< 558/5 و+++p< ) موجب

  BDLنسبت به گروه  CRRشاخص  ی دردار کاهش معنی

با سولفات  BDLحیوانات گروه گردید. هم چنین تیمار 

 گرم/کیلوگرم وزن بدن 2/5و  8/5، 50/5دوزهای منیزیم در 

مقادیر  (>p+++558/5 و >p< ،58/5++p++58/5) به ترتیب
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نسبت به داری  به طور معنیرا AC شاخص آتروژنیک

کاهش داد. از سوی دیگر، میزان شاخص   BDLگروه

تیمار شده با سولفات  BDLی ها موشنیز در  AIPآتروژنیک 

گرم/کیلوگرم وزن بدن به  2/5و  8/5منیزیم در دوزهای 

داری در  ( به طور معنی>p++58/5و >p+ 50/5ترتیب)

تیمار حیوانات سالم با  کاهش یافت.  BDLمقایسه با گروه 

گرم/کیلوگرم  2/5و  8/5، 50/5دوزهای در سولفات منیزیم 

ی ها شاخصداری را در مقادیر  تغییر معنی وزن بدن

 نسبت به گروه کنترل سالم AIPو  CRR ،AC آتروژنیک

 (. 8)جدول ایجاد نکرد

سر موش در هر گروه  9برای  Mean±SEMنتایج به صورت 

>558/5pارائه شده است. 
اختلاف از گروه کنترل سالم  ***

 >p+++558/5 و >p< ، 58/5++p+50/5دهد.  را نشان می

 دهد. را نشان میBDL اختلاف از گروه کنترل 

 
 BDLبه روش  ی صحرائی نر سالم و کلستاتیک شدهها موشدر ی آتروژنیک ها شاخصمیزان اثر سولفات منیزیم بر  -8جدول 

 CRR AC AIP گروه ها / شاخص

7/2 کنترل  ± 8/5  7/8  ± 8/5  0/5  ± 8/5  

 (sham)کنترل جراحی

 

6/2  ± 8/5  6/8  ± 8/5  0/5  ± 5/5  

 )گرم/کیلوگرم وزن بدن( سولفات منیزیم

50/5 

8/5 

2/5 

 

 

9/2  ± 2/5  

2/2  ± 2/5  

5/2  ± 8/5  

 

3/8  ± 25/5  

3/8  ± 8/5  

9/8  ± 2/5  

 

9/5  ± 8/5  

9/5  ± 5/5  

9/5  ± 8/5  

BDL 

 
8/7  ± 8/8  *** 9/0  ± 8/8  *** 5/8  ± 8/5  *** 

BDL گرم/کیلوگرم وزن بدن( + سولفات منیزیم( 

50/5 

8/5 

2/5 

 

1/9  ± 9/5  ++ 

3/9  ± 3/5  +++ 

0/3  ± 2/5  +++ 

 

2/9  ± 0/5  ++ 

3/3  ± 3/5  ++ 

8/3  ± 9/5  +++ 

 

9/5  ± 8/5  

1/5  ± 5/5  + 

7/5  ± 8/5  ++ 

 

 بحث
ی ها شاخصمقادیره اثر سولفات منیزیم بر در این مطالع

 ی صحرائی نر کلستاتیک شده به روشها موشدر آتروژنیک 

BDL .بر اساس نتایج حاصل از  مورد بررسی قرار گرفت

آشفتگی انسداد مجرای صفراوی منجر به مطالعه حاضر، 

 ,CRR) ی آتروژنیکها شاخصو افزایش مقادیر لیپیدهای خون 

AC, AIP گردید. صحرائی کلستاتیک شده  یها موش( در 

کبد اندام مهمی برای حفظ تعادل دینامیک متابولیسم کلسترول 

 اختلال حاد یا مزمن در عملکرد کبدد. باش میو تری گلیسرید 

بیماری کبد (. 39را القاء کند)افزایش لیپیدهای خون تواند  می

های جذب و متابولیسم  جنبه د بسیاری ازتوان میکلستاتیک 

دها را مختل کند. تجمع ترکیبات صفراوی سمی در لیپی

ها که از اختلال در جریان صفرا از کبد به درون لوله  هپاتوسیت

ها، اختلال  د منجر به تخریب هپاتوسیتشو می گوارشی ناشی

های دخیل در  آنزیمدر عملکرد سنتزی کبد و کاهش تولید 

لمیا اختلال یپرکلسترواه (.32) دشو میها  متابولیسم لیپوپروتئین

از انسداد مجرای صفراوی رنج  که دباش می رایج در بیمارانی

رول و تد در نتیجه نقص در پاکسازی کلستوان می وبرند  می

 های صفراوی از طریق جریان صفرا در مجرای صفراوی نمک

ایجاد شده و به دنبال برگشت کلسترول و اسیدهای صفراوی به 

سترول سرمی و همچنین افزایش سطح کلجریان خون منجر به 

 از آن جا که افزایش (.28) برهم زدن تعادل استرول بدن شود
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 کلسترول آزاد پلاسما با افزایش فسفولیپیدها نیز همراه است

(، در نتیجه در کلستاز خارج کبدی، هایپر کلسترولمیا عمدتا 22)

X (LPX )با ایجاد یک لیپو پروتئین نابهنجار به نام لیپوپروتئین 

حاوی مقادیر کمی از تری  LPX د.شو میسما همراه در پلا

د. باش می( %2( و کلسترول استر )3%(( TAGآسیل گلیسرول )

را از پلاسما برداشت  LPXد به آسانی توان میبه دلیل اینکه کبد ن

کلسترول در فیدبک مهاری سنتز کلسترول -LPXکند، بنابراین 

کلسترول  د. این امر سبب افزایش سنتزکن میکبدی شرکت ن

کبدی (. هم چنین کلستاز 86) دشو میکبدی، در کبد کلستاتیک 

 LDL(، بروز LPX)در شکل  LDLمزمن سبب افزایش مقدار 

 HDLغنی از تری آسیل گلیسرول و هم چنین کاهش غلظت 

د ناشی از توان می HDLد. مکانیسم کاهش شو میدر پلاسما 

در زمان  HDLو یا کاهش سنتز  HDL پاکسازیافزایش سرعت 

همچنین کاهش فعالیت لسیتین کلسترول  (.32) کلستاز باشد

در  HDLد دلیلی برای کاهش توان میآسیل ترنسفراز پلاسما 

که در شرایط  LCATکاهش آنزیم (. 1) شرایط کلستاز باشد

را به  HDLطبیعی وظیفه انتقال کلسترول از غشاهای سلولی به 

کبدی، منجر به تشکیل  عهده دارد، همراه با اختلال در لیپاز

نو ظهور در کلستاز  HDLبه نام ذرات  HDLشکل جدیدی از 

(. اختلال در سنتز کبدی پروتئین انتقال دهنده 32) دشو می

داری  د به طول معنیتوان می( نیز PLTPفسفولیپید در پلاسما )

 هایموشرا در گردش خون کاهش دهد. در  HDLسطح 

رای صفراوی، هم چنین با انسداد طولانی مدت مج صحرایی

ارش شده است. اختلال در ظرفیت بتا اکسیداسیون گز

ی کبدی نیز در ها سلولدر غشاء  LDLهای پراکسیداسیون لیپید

به طور کلی  (.81) ایجاد اختلالات کلستاز کبدی نقش دارند

د در فرایند جذب و متابولیسم توان میبیماری کبد کلستاتیک 

و در نتیجه منجر به افزایش رده لیپیدها اختلال ایجاد ک

 .عروقی گرددی آتروژنیک و بالارفتن خطر قلبی ـ ها شاخص

مقادیر با سولفات منیزیم  BDLحیوانات در این مطالعه تیمار 

ی ها موشدر را ( CRR, AC, AIP) ی آتروژنیکها شاخص

 صحرائی کاهش داد.

د که در بسیاری از باش میعنصر منیزیم یکی از عناصر مهم 

دهای سلولی نقش ارزنده ای را بر عهده دارد. منیزیم نقش فرآین

ی ها آنزیممهمی در متابولیسم لیپیدها دارد و کوفاکتور برای 

مورد نیاز در متابولیسم لیپیدها از جمله لسیتین کلسترول آسیل 

د. بنابراین، تیمار با منیزیم باش میترنسفراز و لیپوپروتئین لیپاز 

و آپولیپوپروتئین بتا را  VLDL، میزان تری گلیسرید، چربی

ارتباط مستقیم  (.29) دده میرا افزایش  HDLکاهش و میزان 

در افراد بالغ سالم گزارش شده  ها پروتئینمیان منیزیم سرم و لیپو

(. تحقیقات نشان دادند که مکمل خوراکی منیزیم به 20) است

طور معنی داری موجب بهبود ذرات لیپیدی آتروژنیک در 

ارتباط میان منیزیم و  .دشو مین مبتلا به دیابت شیرین بیمارا

د زیرا منیزیم یک رس میعملکرد لیپیدی قابل قبول به نظر 

(. به علاوه، 21) دباش میکوفاکتور مهم در متابولیسم لیپیدها 

  HMG-CoAآنزیم محدود کننده سرعت در سنتز کلسترول،

فسفریلاسیون  ردوکتاز، نیز برای فعال و غیر فعال شدن از طریق

 (. 26و  27) به یون منیزیم نیازمند است

ی آنتی اکسیدانی ها آنزیمعنصر منیزیم باعث افزایش فعالیت 

د. این آنزیم نقش شو می( GPXمانند گلوتاتیون پراکسیداز )

مهمی در کاهش هیدروپراکسیداسیون لیپیدی در خون، کبد و 

( H2O2)کلیه داشته و موجب کاهش غلظت هیدروژن پراکسید 

و در نتیجه کاهش استرس اکسیداتیو و حفاظت سلولی 

استفاده از مکمل خوراکی  د. محققین نشان دادند کهگرد می

های  در پلاسمای رتSOD منیزیم موجب افزایش میزان آنزیم

با توجه به نقش آنتی  (.0) مسموم شده با کادمیوم گردید

ر و عملکرد اکسیدانی و کوفاکتوری منیزیم، این عنصر در ساختا

ی دیابتی شده، تیمار با ها موشنقش دارد. در  ها سلولطبیعی 

منیزیم موجب حفظ سطوح طبیعی میزان گلوکز و لیپیدهای 

د و موجب کاهش استرس اکسیداتیو و در نتیجه گرد میپلاسما 

 (.83) دشو میحفظ بقای سلولی 

گرم بر  میلی 855نشان داده شد که مصرف  ای در مطالعه

وزن بدن مکمل منیزیمی به همراه آب آشامیدنی، به  کیلوگرم

 تامروز، سطح گلوکز ناشتا، تری گلیسرید و کلسترول  65مدت 
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 دده میی دیابتیک شده با آلوکسان کاهش ها موشرا در خون 

مصرف مکمل خوراکی منیزیم موجب در مطالعه ای دیگر، . (3)

و به گلیسرید  تری وLDL-C دار سطوح کلسترول،  کاهش معنی

و بهبود حساسیت به HDL-C موازات آن افزایش سطح 

 (.88) انسولین در بیماران مبتلا به فشار خون گردید

ند که استرس اکسیداتیو افزایش یافته کن میمطالعات پیشنهاد 

د در آسیب عروقی مشاهده شده در شرایط کمبود منیزیم توان می

پرلیپیدمیا را ها، های مشارکت داشته باشد. کمبود منیزیم در رت

ی پلاسما را تحت تأثیر قرار داده ها پروتئینالقاء کرده، توزیع لیپو

د. کمبود شو میو منجر به آسیب غشاء و آسیب قلبی عروقی 

ها  منیزیم یک وضعیت التهابی را با افزایش سطوح سایتوکاین

(IL-1 , IL-6 , TNF ایجاد )د. در مطالعات متعدد نشان کن می

ها، افزایش سریع در تری اسیل  سایتوکاین داده شده است که

گلیسرول را از طریق تحریک سنتز لیپیدی کبدی و کاهش 

ها در کبد  ایتوکاینند. این سکن میفعالیت لیپوپروتئین لیپاز ایجاد 

ی فاز ها پروتئینند )کن میهای مشخصی را القاء  سنتز پروتئین

ی فاز ها تئینپروهای دیگر ) (، در حالیکه سنتز پروتئینمثبت حاد

د. نتایج حاصل از تحقیقات اثبات شو میحاد منفی( مهار 

 apo Eند که تجویر لیپوپلی ساکارید به همسترها سطوح کن می

mRNA  د و پیشنهاد شده است که ده میرا در کبد کاهشapo 

E  د. شو میبه عنوان یک پروتئین فاز حاد منفی در نظر گرفته

د نقش توان میه پاسخ التهابی کنند ک این مشاهدات پیشنهاد می

Mgمیا به دنبال محرومیت از یدمهمی در گسترش هایپر لیپ
ایفا  +2

نشان دادند که مکمل منیزیمی خوراکی،  محققین(. 23) کند

و آپولیپو پروتئین  VLDLهای پلاسمایی تری گلیسرول،  غلظت

B (apoBرا در بیماران مبتلا به بیماری قلبی کاهش می ) دهد 

نیزیم یکی از کوفاکتورهای تنظیم کننده فعالیت آنزیمم (.21)

ها می های دخیل در متابولیسم گلوکز، لیپیدها و لیپوپروتئین

توان از این عنصر در درمان دیابت و عوارض باشد. در نتیجه می

عروقی ناشی از افزایش اسیدهای چرب آزاد پلاسما به ـ  قلبی

  (.9) دنبال بروز دیابت استفاده نمود

با توجه به مطالعه حاضر، تیمار خوراکی سولفات منیزیم 

که در اثر انسداد مجرای های آتروژنیک  مقادیر شاخصد توان می

د را به وضعیت طبیعی شو میصفراوی دستخوش تغییرات مضر 

احتمالاً سولفات منیزیم با کاهش استرس اکسیداتیو  ند.نزدیک ک

سیداتیو ناشی از ها در برابر آسیب اک و حفاظت از هپاتوسیت

های صفراوی، از بروز اختلال در عملکرد سنتزی کبد  نمک

جلوگیری کرده و با توجه به نقش کوفاکتوری منیزیم، موجب 

ها و در  های مؤثر در متابولیسم لیپوپروتئین افزایش فعالیت آنزیم

د. بنابراین شاید شو می های آتروژنیک کاهش شاخصنتیجه 

نصر بعنوان یک مکمل دارویی برای ینده از این عآبتوان در 

های قلبی عروقی ناشی از افزایش  ابتلا به بیماریجلوگیری از 

ماران دارای سنگ کیسه در بیماران کلستاتیک یا بیچربی خون 

 صفرا استفاده کرد.
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