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OZET 
AMA('.- Tip 2 Diabetes Mellitus ve hipomugnesemi arasm­
daki ili~kiyi, intracelliiler Mg .. konsanrrasyon ii/~·iimleri­

nin iinemini ve tip 2 DM'da hipomag11ezemi nedenlerini 
tartt§m_,aktlr. 

MATERYAL VE METOD: 30 tip2 DM ve 10 komrol has­
tasz ~·ah§maya altndz. 30 tip 2 DM ve 10 kontrol hastasm­
da serum Mg++ seviyelerini rah:jtlk. Aym zamandu 30 tip 2 

. diahetik hastadu intracelli.iler eritrosit Mg' • konsanrrasyo­
nu, idrur Mg•• konsantrasyonu, kreatinin klirens ve HhA-
1c'yi inceledik. 

BULGULAR: Normal serum Mg .. seviyelerine .whip l'a­

kalann ~·ogunda iruraselliiler Mg++ seviyeleri aza/m1§ hu­
lundu. Eritrosit i~·i Mg" seviyeleri ile serum Mg .. seviye­
leri arasmda ili§ki gosterilemedi. Yulnrzca zay1{ metaholik 
kontrollii 1 vakada idrarla yiiksek Mg ari/mww sehep olcm 
osmotik dii.irez hu/undu. 

SONU(:LAR: Bu hu/gu/ar tip 2 diahetiklerde serum Mg•· 
seviyeleri normal o/sa da inrraselliiler Mg" eksikli.~i ola­
hilecejjini di.i~·i.indiirdii. idrar Mg" krmsa/llrusymw diuhe- · 
tik hastalurdu hipomagnezeminin g1du ile dii~·iik Mg" ali­
mmL veya osmotik diiirezli, zay1{ meraholik ko11trollii hus­
talarda idrarla Mg'un urtan kayh1 ile mi hirlikte oldu.~una 
karar vermek i~·in anahtarfaktiir oluhilir. idrarla Mg atlli­
mmm 6/~·i.imii Mg .. eksikligi olan diuhetik hastalarda uy­
gun tedaviyi helirlemede faydah oluhilecekLir. 
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SUMMARY 

OBJECTIVE: Our aim is to discuss the potential/ink her­
ween Lype 2 Diabetes Mellitus and hypomagnesemia and 
also the imporrance of the intracelhiler measuremems r?f' 
magnesium concentration and the causes of' hypomagnese­
mia in type 2 Diabetes Mellitus. 
STUDY DESIGN: 30 type 2 diabetic pmients and 10 cont­
rol puriems were included in .this study. We studied plasma 
Mg·· levels in 30 type 2 diabetic and 10 control patiellls . 
We also investigated the intracelluler erythrocyte Mg·• 
concellfration, iirine Mg" concentration, creatinin cle­
arance and HhAIC in 30 type 2 diabetic palients. 
RESULTS: In many subjects with normal serum total 
Mg .. levels; rite imracelluler erythrocyte Mg .. levels were 
j{>Und to he reduced. There was no /ineer correlation 
shown hetween serum Mg .. levels and the intrucellu/er 
eryLhrocyte Mg•• levels. Only in one r?f' the suhjects with 
poor diabetic colllrol there was found to he osmotic diure­
sis which caused high iirine Mg .. excretion. 
CONCLUSIONS: These results suggest rhat type 2 diahe­
tic pUiiell[S may have ill[racelluler erythrocyte Mg .. dejici­
ell<"Y even if' rheir serum M1r· levels are normal. Urine 
Mg" concentration may he the key factor to decide whet­
her · rhar the hypomagnesemia in diabetic pari ems is as­
sociated with low intake ofMg .. withji){)d or that the itK­
reased loss ofMg" with iirine in poorly controlled patienrs 
with osmotic diiiresis . Measuremem of iirine Mg .. exc­
retion also would he useful to determine the appropriate 
therapy in diabetic patients with Mg .. deficiency. 
KEY WORDS: Type 2 Diabetes Mellitus, Mg .. deficiency, 
the intracel/ulcr erythrocyte Mg" levels, iirine M g•• levels. 

GiRiS 

Magnezyum insan vucudunun Na+, K·. Ca•'dan sonra 
onemli 4. katyondur. Ortalama adult vucudu 25 gr 
(I 000 mmol) Mg•• ihtiva eder. Bunun % l'i extracel­
li.iler, %31'i intracelll.iler, %67'si kemikte bulunur. 
Serum Mg oram 1.6-2.1 mEq/lt'dir. Bunun I /4-1 /3'i.i 
proteine baglldtr. ince bagtrsaklardan aktif absorbe 
olur. Net absorbsiyon %30-40'dtr. Bu net absorbsi­
yon renal extresyon ile dengelenir (I). 

Mg•• kemik kristali yaptstna girer. Spesifik enzimle­
rin buyuk boli.imunun bir aktivatori.i olarak hizmet 
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eder. ATP'yi ic;:ine alan bliti.in transfosforilasyon re­
aksiyonlannm kofaktbri.idi..ir (I). 

Mg .. ahmm1 kiSitlandigmda fekal ati!un.ihmal edilc­
cek kadar di.i ~er ve i.iriner all lim 0.5- 1 mmol/gi.in (I 2-
24 mg/gi.in ) dli~er (I). 

Eritrositlerin Mg" ic;:erigi tiim Mg" yetmczliklerindc 
azahr. Kasm Mg++ ic;:erigi ise baz1 durumlarda normal 
kalabilir. Serum Mg ... dl.izeyi normal olsa bile ki~ide 
Mg eksikligi bulunabilir. 

Eritrosit Mg .. seviyelerinin olc;:i.imi.i eritrositlerin 
uzun omi.irleri neden i ile kronik hi pomagnezmiye 
i§aret eder. 

Hipomagnesemi diabetli hastalarda s1k rastlanan 
elektrolit bozuklugudur (2, 3, 4, 5, 6). 

Diabetes Mellitus'da hipomagnesemi gcli~iminde 2 
mekanizma i.izerinde durulmaktad1r (4, 6). 

I) Glukozun doz ve zamanla baglanti!J olarak intra­
selll.iler Ca .. di.izeyini arttlrdlgl, intraseltuler Mg" ve 
pH'y1 di.i~i.irdi.igi.i fikridir. 

2) Diabetiklerde Mg'un artm1~ renal 1trah1. Bunun da 
2 mekanizma ile geli~ebilecegi dii~Linl.ilmekteclir. 

DM'da ilk donemdeki GFR (glomeri.il filtrasyon hiZl) 
artl§l ve bilinmeyen spesifik renal ti..ibi.iler Mg" de­
fekti. 

Biz de bu c;:ah§mamlzcla tip 2 DM'Iu hastalarda hipo­
magnez,eminin anl§tm lmasl, hipomagnezemiyi sap­
tamacla serum Mg++ olc;:i.imleri ile birliktc eritrosi t ic;:i 
Mg'"' seviyelerinin de degerlendirilmesi , diabetikler­
de hipomagnezeminin geli~iminde GFR art1~1 ve id­
rarla Mg•• atli lmlmn aJti~lllin roliinl.in ara§tmlmasi, 
hipomagnezemi it~ di abetin metabol ik kontroli.i ara­
smda baglant1 olup olmadigllli tespit etmeyi amac;:la­
dik. 

MATERYAL VE METOD 

<;ah~mam1za ya~lan 35-85 arasmda dcgi~en , 22 ka­
dm 8 erkek toplam 30 adet klinigimizde yatan ve eli­
abet poliklinigi ne ba~vuran tip 2 DM'Iu basta almd1. 
Kontrol grubu olarak da ya~ lan 26-X I arasmcla degi­
~en klinik ve laboratuar incelemelerinde tip 2 DM 
tesbit edi lmeyen 6 erkek, 4 kadm toplam 10 ki~i se­
c;:i ldi . Hasta ve kontrol gruplannclaki ki~i l erde hipo­
magnezemi yapabilecek ilave bir patoloji yoktu. 
Hasta ve kontrol grubunda serum Mg seviyeleri , ay­
nca hasta grubunda eritrosi t ic;:i Mg", 24 saatlik id­
rarda Mg .. , GFR'yi degerlendi1mek ic;:in kreatinin kli-
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rens vc metabolik kontrollin gostergesi olarak HbA1c 

iilc;:i..imleri yaplld1. 

Eritrosit ic;:i Mg atomik absorbsiyon spektrofotomet­
ri m~;todu, HbA1c Abbot IMX ilc, iyon capcerassay 

metodu i le degerlendirildi. 

istat istik hesaplanncla student's t testi kullaniidi. Ko­
relasyon hesab1 yapii(h. 

BULGULAR 

Tip 2 DM'Iu hastalann serum Mg++ dl.izeyleri 
(O.X5±0.16 mg/dl),.kontrol grubunun serum Mg•• di..i­
zeylerine (0.90±0 14 mg/dl) gore daha di..i~i..ik olmak­
la birliktc aralannda istatistiksel olarak anlamll fark 
bulunamad1 (p>0.05). 

Tip 2 DM'Iu hastalan n serum Mg•• di.izeyleri ile erit­
rosit ic;:i Mg" di.izeyleri arasmda korelasyon tesbit 
edilemcdi (r=0.3, p>0.005). 

Eritrosit ic;:i Mg'u nonnal ve di.i~i..ik olan gruplann id­
rar Mg .. 'lan kar§ IIa~tmldigi zaman, eritrosit ic;:i Mg'u 
cli..i ~i..ik olan grubun idrar Mg'u (3.6±2.3 mmol/gi..in), 
eritrosit icr i Mg'u normal olan gruba gijre (2. 93± 1.47 
mmol/gi..in) daha artm1~ olmakla birl ikte, istatistiksel 
olarak anlamh fark bulunamad1 (p>0.05). 

idrar Mg'u normal ve di..i§i..ik olan gruplann GFR'nin 
gostergcsi olarak kreatinin kli rensleri kar~Ila§tmldig l 

zaman. idrar Mg'u di..i~i.ik olan grubun kreatinin kli­
rensi 47± 16 ml/dk, idrar Mg'u normal olan grubun 
ise·5C)± 18 ml/dk bu lundu. Her iki grup arasmda kre­
atin in klircnsleri ac;:Ismdan istatiksel olarak· anlamll 
fark bu lunma(h. 

HbA1c'si normal ve yi.iksek olan· grubun eri trosit iyi 

Mg' lan kar~ IIa~tm ldigi zaman, HbA1c'si normal olan 
grubun eritrosit ic;:i Mg'u 4.0±2, HbA1c'si yi.iksek olan 

grubun eritrosit ic;:i Mg'u ise 5.1 ± 1.9 ile daha yi.iksek 
bulundu . Aralannda istatiksel olarak anlaml1 fark 
yoktu (p>0.05). 

<;al 1 ~mam1Zda serum Mg'u di.i~iik 2 vaka, eritrosit iyi 
Mg'u d l.i~Lik 5 vaka tesbit edildi. idrar Mg'u yi.iksek 
vaka say1s1 ise 4 idi. Bu 4 vakanm 3'ii kotli metabolik 
kontrolli..i, po lii..ir ik, kreatinin klirensleri ise normal 
vakalard1. 4. vakanm ise kreatinin kli rensi normal, 
metabolik kontroli.i iyi, eritrosit ic;:i ve serum Mg'u 
no1maldi . 

Eritrosit ic;:i Mg++' u di..i~i.ik olan 5 vakanm, 4'i..inde id­
rarla atllan Mg ... di.i~i..ikti.i. 
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Eritrosit ic,:i Mg'u di.i~i.ik olan 5 vakanm ozellikleri: 

Kreatinin 
Ya~ Cins Si.ire 

(yd) 

HbA 1c 
('h-4-6.4) 

Serum Mg++ 
(0.7-1.5 mg/ul) 

Eritrosil i~i Mg++ 
(3.4-5.4 mg/dl) 

idnu: Mg++ 
(3.5 mmol/giin) 

k lirens 
(ml/dk) 

idrar 
miklan 

51 K 8 ~ 0.65 

45 K 10 6.25 0.73 

60 K yeni 5.46 0.73 

63 E 10 5.62 0.93 

68 E 4 14.8 0.77 

TARTI~MA 

Tip 2 DM'Iu hastalann serum Mg•+'u, kontrol grubu­
nun Mg'una gore di.i§i.ik olmakla birlikte aralannda 
istatistiksel olarak anlamltltk bulamamamtz 1992'de 
Garland'm c,:ah~mas1 ile uyumlu ohnakla birlikte, 
DM'lu hastalarda belirgin hipomagnesemi saptayan 
pek c,:ok c,:ah~ma ile ise uyumsuzdu (4, 6, 7, 8, 9, 10). 

Tip 2 DM'lu hastalanmtzda serum Mg'u ile eritrosit 
ic,:i Mg arasmda baglant1 bulamamamtz yinc 1992'de 
Garland'tn yapttgt c,:al t ~ma ile uyumluydu. Garland 
c,:ah~masmda diabetik farelerdc insandaki gibi glise­
minin derecesi ile Mg di.izeyleri arasmda ters ot·antt­
h bir ili§ki tespit etmi~, ancak iyonun intraselli.iler se­
viyesi ile serum Mg++ seviyesi arastnda si.irekli bi r 
ili~ki tesbit edememi§tir (6). 

Bu sonuc,: Resnick'in 1993'cle yapttgt c,:ah~ma ile ise 
uyumsuzdu. Resnick c,:ah ~masmda tip 2 DM'da se­
rum Mg++'unun azaldtgmt tesbit etmi~ , serum Mg'"''u 
ile, eritrosit ic,:i Mg++ arasmda belirgin bir ili~ki sapta­
mt~. Hem intrasellliler, hem de ekstraselluler Mg ek­
sikliginin orta clerecede kontrolll.i diabetikler ic,:in ka­
rakteristik oldugunu ve bunun CV mortal itenin artt­
§tnda predispozan olacagmt ifadc ctmi~tir (4). 

<;ah~mamtzda eritrosi t ic,:i M++ normal ve du~i.ik olan 
hastalanmtzda, idrar Mg++'una bakarak, hipomagne­
zemide renal ttrahm roli.ini.in ne oldugunu tesbit et­
meye c,:ah§ttk. Ancak anlamh sonuc,: elde edemedik. 
Garland 1992'de yapttgt c,:ah~mada diabetik hipo­
magnezeminin geli§mesinde ahm eksikligi, GIS'den 
yetersiz emilim, vi.icut bo~luklannda dagtltm ve renal 
1trahm roli.ini.i ifade etmektedir (6). 

1.9 7.04 72 3310 

2 32.3 1200 

1.66 2.2 67 1280 

3.3 2.6 58.4 2000 

1.96 2.77 15.8 1460 

Eri trosit ic,:i Mg'u dli§l.ik olan 5 hastatmzdan 4'i.inlin 
idrar Mg'unun cia dli§lik olmast nedcni ile bu vakalar­
daki hipomagnezeminin renal kay tptan c,:ok altm ek­
sikligine ~ag lt oldugunu dl.i~i.inc!Uk. 1992'de Goldi tz 
diyet ile klinik DM riskini ara~tlriTII~, K•, ca·· ve 
Mg'un fazla ahnmast ile klinik DM riski arasmda ters 
ili~l(i tesbit etmi~tir (12). 

DM'da idrarla Mg++ atdtm trm art1~1 2 neclene baglan­
maktachr. DM'da ilk donemdeki GFR art1~1 ve osmo­
ti.k dii.irezle birlikte spesifik renal ti.ibl.iler defekt (6). 

Biz idrarda Mg .. attltmmm aru~mda GFR artt~mm 
rollinli degerlendirmek ic,:in kreatinin klirenslere bak­
ttk. idrar Mg••'u artm1~ 4 vakam tz vard1. Bunlan n 
dordi.inlin de kreatinin klirensleri normaldi. 

4 vakadan 3'i.inl.in koti.i metabolik kontrollU ve poli­
Urik hastalar olmast nedeni ile bu vakalardaki idrarla 
Mg++ atdtmmm art1~1 osmotik dii.i reze baglt oldugu 
kantslndaytz. Diger vakanm ise idrar miktan normal, 
metabolik kontroli.i iyi, ancak 24 saatlik idrarda MgH 
oram artmt~tL Eritrosit ic,:i ve serum Mg++'lannm da 
normal olmast nedeni ile idrarda Mg att ltmtnm art1~1 
spesifik renal tlibi.iler defekte baglanabilir. 

HbA1c'si normal ve yi.iksek olan grubun eritrosit ic,:i 

Mg'lannt kar~ tla~ttrdtgtmtzda, diabetin metabolik 
kontrolli ile eritrosit iyi Mg arasmda anlamh bir ili~­
ki .saptayamadtk. Bu Rohn'un 1993'de, Schreck'in 
1992'de yapttgt , diabetin metabolik kontroli.i ile hipo­
magnezemi i li ~ki s i gosterilemeyen c,:ah~malarl a 

uyumluydu (9, 13). Srivastava ise 1993'de yapttgt c,:a­
lt ~mada metabolik kontrol iyile~t i rildiginde hipo­
magnezemide di.izelme saptam1~t1r ( 14). 
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SONU<;LAR 

Hipomagnezemiyi saptamada serum Mg'u normal ol­
sa da, eritrosit ic;:i Mg olc;:Umli yararh olacakt1r. 

Hipomagnezemi saptadig11mz hastalarcla iclrarla Mg 
at1hmmm azalm1~ olmas1 Mg al11n eksikligini, idrar­

' Ia Mg at1hmmm artm1~ olmas1 ise GFR art1~1 veya 
GFR normal, metabolik kontrolli olan vakalarda os­
motik diUreze bagl1 oldugunu dU~lindl.irmektedir. 

ictrarla Mg .. atiiimi azalmi§ vakalarda Mg'dan zengin 
gidalarla beslenme, idrarla Mg++ atiiimi artm1~ vaka­
larda ise iyi metabolik kontrol ile GFR'yi ve osmotik 
diiirezi azaltmak yararl1 olacakur. 

24 saatlik idrarla atiian Mg++ seviyesinin hipomagne­
zeminin ahm eksikligi veya diabetik durumla baglan­
tiSI hakkmda fikir vermesi, tedavi planimizcla Mg'un 
yerine konmasi · veya diabetin metabolik durumunun 
iyile§tirilmesini sec;:mede yol gosterici olacakt1r ka111-
smday1z. 
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