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نشان داده شده است كه هيپرگليسمي و استرس اكسيداتيو از عوامل مهم در ايجاد و پيشرفت نوروپـاتي   ،ازطرفي. باشد يكي از عوارض مهم ديابت مليتوس مي ،نوروپاتي محيطي :مقدمه
از ديابت بوده و اثرات ضد اكسيداتيو دارند، در اين مطالعه اثـرات آنهـا   باتوجه به اينكه تمرينات ورزشي منظم و مصرف سولفات منيزيم  قادر به كاهش قند خون ناشي . باشد در ديابت مي

  .ه استشدهاي ديابتي بررسي  روي آستانه درد موش
) كيلـوگرم / گـرم  ميلـي  60(گرم با تزريق زيرجلدي داروي استرپتوزوسين  220±10در محدوده وزني  سر 30هاي صحرايي نر نژاد ويستار به تعداد  موش ،در اين تحقيق :ها مواد و روش
دقيقـه   60به اين ترتيب كه حيوانات ابتـدا  . تحت تمرينات منظم ورزشي شنا و مصرف سولفات منيزيم قرار گرفتندهفته  8به مدت يك هفته بعد از القاي ديابت، حيوانات . ديابتي شدند

هفتـه   8مدت  به) ليتر/گرم 10( سولفات منيزيم. درجه قرار گرفتند 32تحت تمرين شنا در آب  ،هفته 3مدت  دقيقه به 120هفته و درنهايت  2مدت  دقيقه به 90هفته و سپس  3مدت  به
 tها با استفاده از آزمون  مقايسه ميانگين. عمل آمد گيري آستانه درد به جهت اندازه Tail- Flickساعت بعد از پايان هر مرحله، از حيوانات تست  48. به آب خوراكي حيوانات اضافه گرديد

  .هاي تكراري انجام شده است تقل و آناليز واريانس دادهمس
هيپرآلـژزي ناشـي از ديابـت را     ،تمرينات منظم ورزشي و مصرف سولفات منيـزيم ). P>01/0(ها را كاهش داده است  طور معناداري آستانه درد موش هفته به 8و  5مدت  ديابت به :نتايج

باشـد   تنهـايي مـي   اثرات توأم تمرينات منظم ورزشي و مصرف سولفات منيزيم در كـاهش آسـتانه درد بيشـتر از اثـر هريـك آنهـا بـه       همچنين ). P>05/0(طور معناداري كاهش دادند  به
)01/0<P.( 

درنتيجـه بـا انجـام مطالعـات      .كردن هيپرآلژزي ناشي از آن باشد تواند روشي مناسب براي پيشگيري و برطرف ميتمرينات منظم ورزشي و سولفات منيزيم در ديابت  تجويز :گيري نتيجه
 . باشند ميكنترل درد مفيد  بيشتر در آينده شايد براي درمان و
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Abstract: 
 

Introduction: Peripheral neuropathy is an important complication of diabetes mellitus. It has been shown that hyperglycemia and 
oxidative stress are major etiological factors in neuropathy and   contribute to its development. Since regular exercise and oral 
magnesium supplementation can reduce hyperglycemia induced by diabetes  and also have antioxidant effects, therefore this study was 
designed to examine   the effects of regular exercise and magnesium sulfate administration on thermal pain threshold  in streptozocin-
induced diabetic rats. 
Methods: 30 male Wistar rats weighed 220±10 gwere made diabetic by streptozotocin (60 mg/kg, subcutaneously). One week after 
diabetes induction, animals were undergone  swimming training and magnesium sulfate treatment for 8 weeks; first, they  swim 60 min 
for 3 weeks, then 90 min for 2 weeks, and finally 120 min for 3 weeks. Magnesium sulfate (10 g/l) was added into the drinking water once 
diabetes was established (One week after diabetes induction) and continued for 8 weeks. 48 h after  the end of each stage,  tail-flick test 
was performed to assess the effects of training and magnesium sulfate on thermal pain threshold. The comparison of means was done 
using independent- sample t-test and repeated measure analysis of variance. 
Results: A significant decrease in thermal pain threshold was seen in diabetic rats through 5 and 8 weeks.  Diabetic induced 
hyperalgesia were decreased significantly by training and magnesium sulfate.  Combined effects of training and magnesium sulfate on 
thermal pain threshold are significantly higher than one of them alone. 
Conclusion: It is concluded that regular exercise and magnesium sulfate administration  may be able torestore thermal hyperalgesia in 
diabetes.  Future studies are required to establish the effects of these factors on treatment and/or management of painful conditions. 
 

Keywords: Diabetes, Diabetic neuropathy, Pain threshold, Regular exercise, Magnesium sulfate. 
 

Conflict of Interest: No    
Received: 6 April 2012  Accepted: 15 June 2013 
*Corresponding author: A. Heidarianpour, Email: Heidarian317@gmail.com 



 1392، پاييز 3، شماره 8دوره                                              فصلنامه دانش و تندرستي

126 

  مقدمه
ديابت يك اختلال چندعاملي است كه با افزايش مزمن قند خون 

متابوليسم گلوكز، ي مختلف در ها ديابت با اختلال. شود ميمشخص 
ي مختلفي ها براي درمان ديابت روش). 1(پروتئين و چربي همراه است 

تزريق انسولين و ورزش وجود  ،رژيم غذايي ،ازجمله استفاده از داروها
ورزش همواره در مسير تندرستي انسان بوده و مصونيتي براي . دارد

ورزش در  يرتأثپرداختن به . باشد ميپيشگيري انسان به بيماري و درد 
بهداشت و درمان و معالجه بيماران مبتلا به امراض مختلف و ازجمله 

ديابت و هيپرگلسيمي باعث تغيير حساسيت . ديابت در اولويت قرار دارد
مشخص  شود كه مكانيسم اين اثر كاملاً ميدرد در انسان و حيوان 

 نشان دادند كه تعداد يا تمايل و حساسيت ها پژوهش). 2( باشد مين
كولين در  سروتونين و استيل ،چندين گيرنده يا ماده مانند اپيوتيدها

 ).3( يابد ميحالت ديابت كاهش 
يكي از علل و همچنين پيامدهاي ديابت و عوارض آن، كمبود 

هاي آنزيمي در بدن  منيزيم، كوآنزيم بسياري از واكنش. منيزيم است
تابوليسم است و اثرات متعددي مانند شركت در اكسيداسيون و م

هاي كلسيمي  بر كانال تأثير، نقش در فعاليت انسولين و ها كربوهيدرات
كنند كه مصرف  ن پيشنهاد ميابرخي از محقق). 5و  4، 1( دارد

واسطه افزايش منيزيم پلاسما و كاهش كلسيم  هاي منيزيم به مكمل
طريق  عروقي و همچنين از -عضله صاف در درمان بيماري قلبي

نسولين و كاهش قند خون در جلوگيري از گسترش افزايش ترشح ا
مصرف سولفات منيزيم در درمان  ).6و  5، 1( است مؤثرعوارض ديابت 

همچنين مشخص ). 7( واسطه ديابت اهميت دارد نوروپاتي ايجادشده به
علت دفع  شده است كه غلظت منيزيم پلاسما در افراد ورزشكار به

فعاليت بدني و ورزش در انواع ). 8( يابد ميطريق عرق و ادرار كاهش  از
ديابت و مراحل مختلف بيماري با رعايت تغذيه صحيح در ترشح 

ها و كاهش چربي و قند و بهبود فشار  انسولين و جريان خون در اندام
فعاليت بدني باعث افزايش برونده ). 12 - 9( سزايي دارد هخون اهميت ب

انسولين، افزايش حفظ هموستاز گلوكز، افزايش حساسيت به  ،قلبي
جريان خون پوستي، افرايش نسبت گلوكز به انسولين و افزايش تعداد 

 شود ميي ديابتي ها ساركولماي موش يدر غشا 4- گلوكز ترنسپورتر
منيزيم ت ورزشي منظم و مصرف فعالي تأثير ،لذا در اين تحقيق). 13(

 ،دويژه آستانه در به ،خوراكي بر روي درمان عوارض ديابت نوع اول
 .شدبررسي 

 ها روش مواد و
در محدوده وزني  ويستارهاي صحرايي نر  در اين تحقيق از موش

. شده بودندپاستور كرج تهيه كه از انستيتواستفاده گرديد گرم  10±220
ساعت  12ساعت روشنايي و  12( نور ازنظرحيوانات در شرايط استاندارد 

درجه سانتيگراد  25-20، دسترسي آزاد به آب و غذا و حرارت )تاريكي
ي ها موش .باشد ميسر  6تعداد هر گروه حداقل . شدند مينگهداري 

ديابتي  ،)SD( ديابتي كنترل ،)SC( سالم كنترل گروه 5مورد استفاده به 
و ديابتي با ) TD( ديابتي ورزشي ،)DMg( با مصرف سولفات منيزيم
 . ندتقسيم شد )Mg-TD(م با انجام ورزش أمصرف سولفات منيزيم تو

از داروي استرپتوزوسين در اين تحقيق  :روش ايجاد ديابت تجربي
mg/kg) 60 دوز استفاده  صورت تك هب) شده از شركت سيگما خريداري

ليتر بافر  ميلي 5/9گرم استرپتوزوسين  1ازاي  ترتيب كه به اين به .شد
 ،شدن پس از حل .كنيم مياستريل به آن اضافه  pH= 5/4 سيترات با
براي تعيين دوز استرپتوزوسين . آمد ميوجود بهرد رنگي محلول ز
و قبل از  شدندحيوانات توزين و سپس با اتر بيهوش ابتدا تزريقي، 

از حيوان يك قطره  (Tail prick)تزريق استرپتوزوسين، با روش قطع دم
و دستگاه گلوكزياب قندخون  BGو با استفاده از نوار شد خون گرفته 

صورت زيرجلدي در  هته و پس از آن استرپتوزوسين بناشتا را اندازه گرف
روز پس از تزريق  3). 14( شد ميناحيه پشت دو گوش تزريق 

با روش قطع دم از حيوانات خون گرفته و با روش  ،استرپتوزوسين
حيواناتي كه قند خون  .شد ميميزان قندخون حيوانات مشخص  مذكور،

شدند  مينظر گرفته يابتي درعنوان د هب ،بود mg/dl 300از  آنها بيشتر
)14.(  

ابتدا حيوانات  ،دادن براي ورزش: تمرينات بدني و ورزش در حيوانات
قرار داده شدند  درجه سانتيگراد 32دقيقه درون آب  15مدت  روز به 3

 8 پروتكل منظم ورزش كه ،پس از آن .تا با شرايط ورزشي آشنا شوند
 هفته اول حيوانات موردنظر 3در . شروع شد ،روز در هفته بود 5 هفته،

هفته  3در  دقيقه و نهايتاً 90 هفته دوم 2در  .دقيقه در آب بودند 60
در  ).15( دقيقه درون آب قرار گرفته و شنا كردند 120مدت  آخر به

به حيوانات استراحت داده شد و سپس از ساعت  48پايان هر دوره 
  .دگرفته ش Tail Flickبا استفاده از دستگاه  ،هاي آزمايشي مختلف گروه

ب آگرم سولفات منيزيم در يك ليتر  10: فات منيزيممصرف سول
  .گرفت ميطورمستمر در دسترس حيوانات قرار  همحلول شده و ب

 : روش سنجش آستانه درد
 Tail-Flick  آزمون از حرارتي درد آستانه تغيير گيري اندازه براي
 استفاده Smith وD,Amour  روش براساس آزمون اين. گرديد استفاده

 متوسط زمان كه شد تنظيم طوري دستگاه نور شدت .)16( شد

 قطع زمان عنوان به ثانيه 12 زمان و ثانيه باشد 5 تا 4 بين پايه دهي پاسخ

 زمان .شد گرفته درنظر(Cut of time)  حيوان دم ثلث مياني به نور تابش

حسب ثانيه هاي مختلف بر در گروه  (Tail-Flick Latency)دهي پاسخ
  .شد گيري اندازه

 بندي اطلاعات حاصل، كردن و دسته خلاصه ، برايدر اين تحقيق

     از ها غيرجفت و بين گروه t-studentبين دو گروه از آزمون 
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Repeated measureANOVA ها  هاي گروه دوطرفه جهت مقايسه داده
  نسخه SPSSافزار  كليه عمليات آماري نيز با استفاده از نرم. استفاده شد

درنظر گرفته  P>05/0 ها حداقل سطح معناداري داده انجام شد و 15
 . شد

  نتايج
  :ديابت بر روي آستانه درد اثر

شده توسط استرپتوزوتوسين  ديابت القاكه نشان داد  ها گيري اندازه
در مقايسه  )SD( هاي ديابتي دار آستانه درد در موشاموجب كاهش معن

پس از ) P>01/0( هفته 8هفته و  5در پايان ) SC(هاي سالم  با موش
داري روي آستانه ااثر معن ،هفته 3پايان  كه در درحالي ،القاي ديابت شد

نمايش داده شده است  Mean±SEMصورت  همقادير ب. درد نداشت
 .)1 نمودار(

كرده در  ي ديابتي تمرينها اثر ورزش بر روي آستانه درد موش) 2
  :  ي كنترل سالمها كنترل و موش ي ديابتيها مقايسه با موش

در  Tail –Flickخير أباعث تغيير در زمان ت) شنا(ورزش هوازي 
ي ديابتي ها در مقايسه با موش) DT(كرده  ي ديابتي تمرينها موش
 ها گيري اندازه. شده است) CS(ي كنترل سالم ها و موش) DC( كنترل

به شكل ) DT(ه كرد هاي ديابتي تمرين نشان داد آستانه درد در موش
افزايش داشته ) DC( هاي ديابتي كنترل داري در مقايسه با موشامعن

دار انشانگر تفاوت معن ،هفته 8هفته و  5در پايان  ها گيري اندازه. است
در ) DT(ي ديابتي تمرين كرده ها در موش Tail –Flickخير أدر زمان ت

آستانه  ،هفته 3در پايان . بود) DC( هاي ديابتي كنترل مقايسه با موش
هاي  داري كمتر از موشكرده ديابتي به شكل معنا ي تمرينها درد موش

آستانه كه نشان داد  ها گيري اندازههمچنين . بود) DC( ديابتي كنترل
هاي  در مقايسه با موش) DT(كرده  ي ديابتي تمرينها درد در موش
تر  ايينداري پابه شكل معن 8و  5 ،3 در پايان  هفته) CS(كنترل سالم 

 .بود
ي ديابتي در ها منيزيم بر روي آستانه درد موش اثر مصرف )3

  : ي كنترل سالمها ي ديابتي كنترل و موشها مقايسه با موش
ي ها در موش Tail –Flickخير أمنيزيم باعث تغيير در زمان ت

هاي ديابتي  در مقايسه با موش) Dmg( كرده ديابتي منيزيم مصرف
 ها گيري اندازه. شده است) CS( كنترل سالم هاي و موش) DC( كنترل

 كرده ي ديابتي منيزيم مصرفها آستانه درد در موشكه  نشان داد
)Dmg (ي ديابتي كنترلها داري در مقايسه با موشابه شكل معن )DC (

هفته نشانگر  8هفته و  5در پايان  ها گيري اندازه. افزايش داشته است
ي ديابتي ها در موش Tail –Flickخير أدار ميان زمان تاتفاوت معن

 هاي ديابتي كنترل در مقايسه با موش) Dmg(كرده  منيزيم مصرف
)DC (ي ديابتي منيزيم ها آستانه درد موش ،هفته 3در پايان . بود

هاي ديابتي  داري كمتر از موشابه شكل معن) Dmg( كرده مصرف
رد در نشان داد آستانه د ها گيري اندازههمچنين . بود) DC( كنترل
داري در ابه شكل معن) Dmg( كرده ي ديابتي منيزيم مصرفها موش

 .تر بود در هر سه مرحله پايين) CS( هاي كنترل سالم مقايسه با موش
  .هفته افزايش داشته است 3 به نسبتهفته  8هفته و  5اگرچه در پايان 

م با ورزش منظم برروي آستانه درد أمنيزيم تو اثر مصرف )4
ي ها ي ديابتي كنترل و موشها در مقايسه با موش ،بتيي دياها موش

  :كنترل سالم

  

در  Tail –Flickخير أم با ورزش باعث تغيير در زمان تأمنيزيم تو مصرف
در مقايسه با ) DTmg( ورزيده  كرده ي ديابتي منيزيم مصرفها موش
شده ) CS(هاي كنترل سالم  و موش) DC( كنترلهاي ديابتي  موش
هاي ديابتي  آستانه درد در موشكه نشان داد  ها گيري اندازه. است

هفته به  8هفته و  5در پايان ) DTmg( كرده ورزيده منيزيم مصرف
افزايش  )DC( ي ديابتي كنترلها داري در مقايسه با موشاشكل معن

 .داري پايين بوده استابه شكل معن 3 در پايان هفته. داشته است

هاي ديابتي  د آستانه درد در موشنشان دا ها گيري اندازههمچنين 
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در  (DC)هاي ديابتي  در موشTail-Flick اندازه تغيير در تأخير -1نمودار
هفته پس از  8هفته و  5هفته،  3در پايان  )SC( هاي سالم مقايسه با موش

 ،نمايش داده شده است Mean±SEMصورت  مقادير به. القاي ديابت
01/0<P** باشد مي. 

كرده  هاي ديابتي تمرين در موش Tail –Flickتغيير در زمان تأخير -2نمودار
)DT (هاي ديابتي كنترل  در مقايسه با موش)DC (هاي كنترل سالم  و موش
)CS ( مقادير . هفته پس از القاي ديابت 8هفته و  5هفته،  3در پايان
 .باشد مي P>05/0 ،نمايش داده شده است Mean±SEMصورتبه



 1392، پاييز 3، شماره 8دوره                                              فصلنامه دانش و تندرستي

128 

 8هفته و  5 ،هفته 3در پايان ) DTmg( كرده ورزيده منيزيم مصرف
ولي تنها  ،تر بوده پايين )CS( ي كنترل سالمها هفته در مقايسه با موش

 . دار بوده استاهفته اول اين تفاوت معن 3در 

 بحث
شده  ابتينتايج اين تحقيق نشان داد كه احساس درد در حيوانات دي

هاي ديابتي  با استرپتوزوسين دچار تغيير شده است و آستانه درد موش
. باشد ميتر  داري پايينادر مقايسه با گروه كنترل سالم به شكل معن

 ،وضوح روشن نيست اگرچه علت كاهش آستانه درد در طي ديابت به
تواند با كاهش آستانه درد در طي ديابت مرتبط  ميي زير ها مكانيسم

  :شدبا
فشار اسمزي  ،سلولي ناشي از ديابت توليد سوربيتول درون بيش -1
ي ها خوردن تنظيم هدايت يون برهم ، باعثسلولي را افزايش داده درون

هاي عصبي شده و موجب  متعدد و درنتيجه دپلاريزاسيون غشائي سلول
 ).17( شود ميافزايش حس درد 

هاي اپيوئيدي كاهش ترشح هيپوفيزي و هيپوتالاموسي پپتيد -2
. شده با استرپتوزوتوسين هاي ديابتي در موش ويژه بتا اندروفين به
 حساسيت و يا تمايل تعداد كه ندا ه داد نشان ها پژوهش ،علاوه هب

 نيز در اپيوييدها و ها و كاتكول آمين كولين استيل ،سروتونين يها گيرنده
  ).18(يابند  مي كاهش ديابت حالت
 كه اند همطالعات نشان داد. اشي از ديابتاسترس اكسيداتيو ن -3

. است بيشتر شاهد افراد به نسبت افراد ديابتي در استرس اكسيداتيو ميزان
 سازي مقاوم و افزايش ديابتي افراد در آزاد يها راديكال توليد ميزان

استرس  ميزان درنتيجه است، يافته كاهش آنها در اكسيداني آنتي
  .)19( يابد مي ايشافز افراد اين در اكسيداتيو

شده با  هاي ديابتي نتايج اين تحقيق نشان داد آستانه درد موش
يابد كه در مطالعات  مياثر تمرين هوازي افزايش بر ،استرپتوزوسين

ي احتمالي اثرات ورزش روي درد چنين بيان شده ها مختلف مكانيسم
  :است

اعث ديابت ب ،شد گفتهطور كه  همان: polyol شدن مسير بلوكه -1
افزايش فعاليت مسير  موجبشود و اين افزايش  ميافزايش گلوكز خون 

 polyolتجمع منجربه ،بيوشيميايي مسير اين فعاليت افزايش .شود مي 

 عمل ازطريق )فروكتوز و( اسموتيك ازنظرفعال  سوربيتول سلولي داخل

عملكرد  اختلال و ميواينوزيتول حذف. شود مي آلدوزردوكتاز آنزيم
k+ATPase /Na+ پاتوژنز در نسبي طور هب كه هستند مرتبطي اختلالات 

 ،شده و ورزش ازطريق كاهش گلوكز دانسته ديابتي دخيل نوروپاتي
  ).17(دهد  ميفعاليت اين مسير را كاهش 

استرس  بر ورزش تأثير: كاهش ميزان استرس اكسيداتيو -2
 لوتاتيونگ ،كاتالاز هاي آنزيم فعاليت افزايش دهنده اكسيداتيو نشان

كرده  ورزش ديابتي گروه در SOD ديسموتاز سوپراكسايد و ردوكتاز
  GPXفعاليت آنزيم در تغيير عدم و ورزش بدون ديابتي گروه به نسبت

 متوسط و ورزش منظم. باشد مي ورزش دنبال به پراكسيداز گلوتاتيون

 كاهش به منجر ،اكسيداني و كاهش گلوكز آنتي دفاع افزايش طريق از

ديابت ازجمله نوروپاتي دردناك  عوارض كاهش و اكسيداتيو ساستر
   ).20( شد خواهد
 عامل آزادسازي را ورزش :اپيوئيدي افزايش توليد پپتيدهاي -3

 .گردد مي درد بالابردن آستانه باعث كه اند هدانست اندوژن اوپيوئيدهاي
، معيني مثل دوپامين گلوتامات عصبي هاي رسان پيام آزادسازي به ورزش
 و جسماني درد كه مغز و اوپيوئيدهاي اندوژن در كولين سرو تونين استيل
 ).21(انجامد  ميدهند،  مي تسكين و تخفيف را ذهني
گليكوزيله كه باعث كاهش  هموگلوبين ميزان كاهش -4

گليكوزيله  هموگلوبين ميزان كاهش: شود مي  ميغيرآنزي گليكاسيون
(HbA1c) رخداد با ديابتي وپاتينفر در متعاقب ورزش تريدميل 

 و ها آنزيم كمك بدون گلوكز آن در كه گليكوزيلاسيون غيرآنزيمي

 از اين و شود مي متصل ها پروتئين و آميني يها گروه به ييطور شيميا هب

اين اشكال  به .گردد مي توليد ي گليكوزيلاسيونينها محصولات طريق
Advance glycosylation end products (AGE) شود يم گفته .AGE 
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هاي ديابتي منيزيمدر موشTail-Flick اندازه تغيير در تأخير -3نمودار
هاي  و موش) DC(هاي ديابتي كنترل  در مقايسه با موش) Dmg(كرده  مصرف

. هفته پس از القاي ديابت 8هفته و  5هفته،  3در پايان ) CS( كنترل سالم
  .باشدمي*P>05/0،نمايش داده شده است Mean±SEMصورتمقادير به

هاي ديابتي منيزيمدر موشTail-Flick اندازه تغيير در تأخير -4نمودار
و ) DC(هاي ديابتي كنترل  در مقايسه با موش) DTmg(كرده ورزيده  مصرف

هفته پس از القاي  8هفته و  5هفته،  3در پايان ) CS(هاي كنترل سالم  شمو
و  P>05/0. نمايش داده شده است Mean±SEMصورت  مقادير به. ديابت

01/0<P باشدمي.  
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 شود مي متصل ها سلول از بسياري سطح موجود بر يها گيرنده به

 يها سلول و ها لنفوسيت اژها، ماكروف ،ها آندوتليوم، منوسيت(

 يها فعاليت از گوناگوني مجموعهايجاد  باعث اتصالات اين .)مزانشيمي
 و ها سايتوكين رهاسازي ،ها منوسيت ازجمله مهاجرت شود، ميبيولوژيك 

 ، افزايشها آندوتليال نفوذپذيري افزايش ماكروفاژها، از رشد املعو

 افزايش و و ماكروفاژها آندوتليال يها سلول سطح ريپذيانعقاد خاصيت

 يها سلول و ها فيبروبلاست سلولي توسط خارج ماتريكس توليد و تكثير
 عوارض در بالقوه طور هب توانند مي اين عوامل تمام كه صاف ماهيچه

 و نتايج فوق مجموعه به باتوجه ).22( گردند واقع مؤثر ديابت از ناشي

 پي در تواند ميعروقي  ضايعات كاهش بررسي، اين از آمده دست هب

  .باشد ورزش متعاقب AGEكاهش تشكيل 
مشخص شده است كه غلظت منيزيم پلاسما در افراد  ،ازطرفي
). 8( كند ميعلت دفع ازطريق عرق و ادرار كاهش پيدا  ورزشكار به

فعاليت بدني و ورزش در انواع ديابت و مراحل مختلف بيماري با رعايت 
ها و كاهش  تغذيه صحيح در ترشح انسولين و جريان خون در اندام

 سوي از ).12 -9( سزايي دارد هچربي و قند و بهبود فشار خون اهميت ب

 در سرم منيزيم كه است شده انساني مشاهده بررسي يك در ،ديگر

 زمان گذشت با منيزيمي يها مكمل و يابد ميكاهش  ديابتي بيماران

منيزيم  غلظت ها از بررسي برخي .شوند مي ميزان اين موجب افزايش
 آن علت و گزارش كردند سالم افراد از كمتر ديابتي بيماران در را پلاسما

بررسي كليت گارد و  از حاصل باليني يها يافته. دانستند اسمزي ديورز را
 كه داد نشان اخير مطالعه مشابه ،يك ديابتي نوع بيماران روي همكاران 

 قند خون كنترل با هفته، 24 مدت به منيزيم ي اكسيدها مكمل مصرف

لوپز و ( تجربي يها بررسي از برخي اين،وجود  با). 23( همراه است
به  حساسيت افزايش جهت در عاملي را منيزيم ، مصرف)همكاران
دكتر غيبي و ). 24( اند هنمود بيان خون گلوكز كاهش نتيجهدر و انسولين

باعث  ،ي ديابتيكها همكاران نشان دادند كه تجويز منيزيم در گروه
 .صورت وابسته به دوز شده است افزايش وزن و كاهش قندخون به
 ،رسد ميبه حد كنترل  4و  3ي ها گرچه كاهش سطح گلوكز در هفته

در گروه ديابتي تحت تيمار  .شود ميوزن مشاهده ن  اين موضوع درباره
  ). 25( گروه كنترل بيشتر بود به نسبتتشديد درد  ،منيزيم و گروه ديابتي

 ديابتي يها بر موش همكاران و سلطاني بررسي از حاصل نتايج

 موجب تواند مي هفته 8 مدت به منيزيم سولفات مصرف كه داد نشان

 را اثر اين دليل گروه اين .گردد ديابتي يها خون موش قند شدن طبيعي

 آنزيمي ديگر روندهاي و گلوكز انتقال در كوفاكتور عنوان به نقش منيزيم

 تفاوت رسد مي نظر به). 5( بيان كردند ها كربوهيدرات متابوليسم در درگير

 يها مدل پلاسماي گلوكز غلظت كاهش در نقش منيزيم با دررابطه نتايج
. است هبود حيوان بودن يديابت مدت طول نبودن يكسان دليل هديابتي، ب

اي نشان دادند كه ايجاد ديابت از  مطالعه درپريسا حسني و همكاران 

ديگر باعث  سوي سو باعث كاهش آستانه درد و غلظت منيزيم و از يك
شود و مصرف منيزيم  ميي ديابتي ها افزايش گلوكز خون در موش

لوكز در هفته باعث افزايش منيزيم و آستانه درد و كاهش گ 8مدت  به
بيگون و همكاران ). 7( شود ميشده با منيزيم  ي ديابتي درمانها موش

روز سبب  5مدت  نشان دادند كه تزريق داخل صفاقي سولفات منيزيم به
ي حيواني نروپاتي ها بازگشت آستانه درد مكانيكي به حد طبيعي در مدل

  ).26( شود ميديابتي 
رارتي در حيوانات ديابتي نتايج تحقيق ما نشان داد كه آستانه درد ح

صورت خوراكي از اين  يابد و تجويز سولفات منيزيم به ميكاهش 
ي ها هيپرگليسمي با اثر بر سامانه احتمالاً. كند ميكاهش جلوگيري 

توكسيك مستقيم بر  تأثير نزولي فوق نخاعي و نخاعي كنترل درد و يا 
در ). 7( نددستگاه عصبي محيطي در بروز نروپاتي در ديابت نقش دار

فرضيه ديگري كه در مورد پاتوزنز درد نوروپاتيك در ديابت مطرح شده 
 ،در نخاع با ايجاد پديده تسهيل مركزي) NMDA(ي ها گيرنده ،است

 تأثير توجه به با .شوند ميوجودآمدن درد مزمن نوروپاتيك  باعث به
در نوروپاتي ديابتي و ) NMDA(ي ها ي گيرندهها درماني آنتاگونيست

ممكن  ها ي اين گيرندهها همچنين نقش منيزيم در مسدودكردن كانال
شده نيز با اين سازوكار سبب جلوگيري از ايجاد  است منيزيم استفاده
توجه به نقش استرس اكسيداتيو  همچنين با). 7( نوروپاتي شده باشد

عنوان يك عامل احتمالي در ايجاد نوروپاتي ديابتي و اين كه كمبود  به
پذيري در برابر آسيب ناشي از استرس  سبب افزايش آسيبمنيزيم 

شده در اين تحقيق به  ممكن است منيزيم استفاده ،شود مياكسيداتيو 
نتايج ). 7( پيدايش هيپرآلژزي نقش داشته باشد اين ترتيب نيز در عدم

م تمرينات منظم ورزشي و مصرف أاين تحقيق نشان داد كه اثرات تو
تنهايي  اثر هريك آنها به آستانه درد بيشتر از سولفات منيزيم در كاهش

 منيزيم در هنگام ورزش و علت جبران دفع بيشتر هب احتمالاًباشد كه  مي
نياز باشد كه به مطالعه بيشتري  مياكسيدانتي آنها  يا اثرات آنتي ديابت و

 .دارد
تمرينات منظم ورزشي و سولفات  تجويز  توان گفت ميطوركلي  هب

 تواند روشي مناسب براي پيشگيري و مي احتمالاًابت منيزيم در دي
 درنتيجه براي درمان و ،كردن هيپرآلژزي ناشي از آن باشد برطرف

ي آن نياز به مطالعه ها حال مكانيسم اين با. باشند ميكنترل درد مفيد 
 .بيشتري دارد
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