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OZET

AMAC: Tip 2 Diabetes Mellitus ve hipomagnesemi arasin-
daki iliskiyi, intracelliiler Mg** konsantrasyon olgiimleri-
nin onemini ve tip 2 DM'da hipomagnezemi nedenlerini
!arr;gm\aknr.

MATERYAL VE METOD: 30 tip 2 DM ve [0 kontrol has-
tast calismaya alindi, 30 tip 2 DM ve [0 kontrol hastasin-
da serum Mg™ seviyelerini calistik. Aym zamanda 30 tip 2
.diabetik hastada intracelliiler eritrosit Mg** konsantrasyo-
nu, idrar Mg*™* konsantrasyonu, kreatinin klirens ve HbA-
1Yl inceledik.

BULGULAR: Normal serum Mg** seviyelerine sahip va-
kalarin cogunda intraselliiler Mg++ seviyeleri azalmig bu-
lundu. Eritrosit ici Mg** seviyeleri ile serum Mg'* seviye-
leri arasinda iligki gosterilemedi. Yalmizea zayif metabolik
kontrollii 1 vakada idrarla yiiksek Mg atilinuina sebep olan
osmotik ditirez bulundu.

SONUCLAR: Bu bulgular tip 2 diabetiklerde serum Mg
seviyeleri normal olsa da intraselliiler Mg™* eksikligi ola-

bilecegini diigiindiirdii. Idrar Mg** kensantrasyonu diabe--

tik hastalarda hipomagnezeminin gida ile diigick Mg ah-
nmt veya osmotik ditirezli, zayif metabolik kontrollii has-
talarda idrarla Mg'un artan kaybr ile mi birlikte olduguna
karar vermek i¢in anahtar faktir olabilir, Fdvarla Mg atly-
munin dlgiimii Mg** eksiklidi olan diaberik hastalarda uy-
gun tedaviyi belirlemede faydal olabilecektir,

ANAHTAR KELIMELER: Tip 2 Diabetes Mellitus, Mg
eksikligi, Eritrosit ici Mg** seviyeleri, Idrar Mg** seviyeleri

SUMMARY

OBJECTIVE: Our aim is to discuss the potential link het-
ween type 2 Diabetes Mellitus and hypomagnesemia and
also the importance of the intracelliiler measurements of
magnesium concentration and the causes of hypomagnese-
miia in type 2 Diabetes Mellitus.

STUDY DESIGN: 30 type 2 diabetic patients and [0 cont-
rol patients were included in this study. We studied plasma
Mg levels in 30 type 2 diabetic and [0 control patients.
We also investigated the intracelluler erythrocyte Mg™
concentration, lirine Mg*' concentration, creatinin cle-
arance and HbAIC in 30 type 2 diabetic patients.
RESULTS: In many subjects with normal serum total
Mg** levels: the intracelluler erythrocyte Mg* levels were

found to be reduced. There was no lineer correlation

shown between serum Mg' levels and the intracelluler
erythrocyte Mg™ levels. Only in one of the subjects with
poor diabetic control there was found to be osmotic dilire-
sis which caused high iirine Mg™ excretion.
CONCLUSIONS: These results suggest that type 2 diabe-
tic patients may have intracelluler erythrocyte Mg** defici-
ency even if their serum Mg" levels are normal. Urine
Mg concentration may be the key factor to decide whet-
her“that the hypomagnesemia in diabetic patients is es-
sociated with low intake of Mg** with food or that the inc-
reased loss of Mg™ with lirine in poorly controlled patients
with osmotic diiiresis. Measurement of iirine Mg* exc-
retion also would be useful to determine the appropriate
therapy in diabetic patients with Mg** deficiency.

KEY WORDS: Type 2 Diabetes Mellitus, Mg** deficiency,
the intracelluler erythrocyte Mg** levels, iirine Mg** levels.
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GIRIS

Magnezyum insan viicudunun Na*, K*, Ca"dan sonra
onemli 4. katyondur. Ortalama adiilt viicudu 25 gr
(1000 mmol) Mg™ ihtiva eder. Bunun %1'i extracel-
liiler, %31'1 intracelliiler, %67'si kemikte bulunur.
Serum Mg oram 1.6-2.1 mEq/lt'dir. Bunun 1/4-1/3'i
proteine baghidir. Ince bagirsaklardan aktif absorbe
olur. Net absorbsiyon %30-40'dir. Bu net absorbsi-
yon renal extresyon ile dengelenir (1).

Mg* kemik kristali yapisina girer. Spesifik enzimle-
rin biiyiik bdliimiintin bir aktivatérii olarak hizmet
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eder. ATP'yi icine alan biitiin transfosforilasyon re-
aksiyonlarinin kofaktoriidiir (1).

Mg™ alimimi kisitlandiZinda fekal atilim’ihmal edile-
cek kadar diiger ve iiriner atthm (1.5-1 mmol/giin (12-
24 mg/giin) diiser (1).

Eritrositlerin Mg** igerigi tiim Mg"" yetmezliklerinde
azalir, Kasin Mg* igerigi ise bazt durumlarda normal
kalabilir. Serum Mg" diizeyi normal olsa bile kigide
Mg eksikligi bulunabilir.

Eritrosit Mg™ seviyelerinin 6&lgiimi eritrositlerin
uzun Omiirleri nedeni ile kronik hipomagnezmiye
isaret eder.

Hipomagnesemi diabetli hastalarda stk rastlanan
elektrolit bozuklugudur (2, 3, 4, 5, 0).

Diabetes Mellitus'da hipomagnesemi geligiminde 2
mekanizma lzerinde durulmaktadir (4, 6).

1) Glukozun doz ve zamanla baglantih olarak intra-
selliiler Ca™ diizeyini arttirdi@1, intraselltler Mg ve
pH'y1 distirdugii fikridir,

2) Diabetiklerde Mg'un artmig renal itrahi. Bunun da
2 mekanizma ile gelisebilecegi diistiniilmektedir.
DM'da ilk dénemdeki GFR (glomeriil filtrasyon hizi)
artigi ve bilinmeyen spesifik renal tiibiiler Mg™ de-
fekdti.

Biz de bu ¢alismamizda tip 2 DM'lu hastalarda hipo-
magnezeminin arastirtlmasi, hipomagnezemiyi sap-
tamada serumn Mg* dlgtimleri ile birlikte eritrosit ici
Mg* seviyelerinin de dederlendirilmesi, diabetikler-
de hipomagnezeminin gelisiminde GFR artigt ve id-
rarla Mg™ atilminin artiginin roliiniin aragtirilmas,
hipomagnezemi ile diabetin metabolik kontrolii ara-
sinda baglantt olup olmadigini tespit etmeyi amagla-
dik.

MATERYAL VE METOD

Cahigmamiza yaslar 35-85 arasinda degisen, 22 ka-
din 8§ erkek toplam 30 adet klinigimizde yatan ve di-
abet poliklinigine bagvuran tip 2 DM'lu hasta alindr.
Kontrol grubu olarak da yaglar 26-81 arasmda degi-
sen klinik ve laboratuar incelemelerinde tip 2 DM
tesbit edilmeyen 6 erkek, 4 kadin toplam 10 kisi se-
¢ildi. Hasta ve kontrol gruplanindaki kigilerde hipo-
magnezemi, yapabilecek ilave bir patoloji yoktu.
Hasta ve kontrol grubunda serum Mg seviyeleri, ay-
rica hasta grubunda eritrosit i¢1 Mg™, 24 saatlik id-
rarda Mg™, GFR'yi degerlendirmek igin kreatinin kli-
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rens ve metabolik kontroliin gostergesi olarak HbA -
Olglimleri yapildi.

Eritrosit i¢i Mg atomik absorbsiyon spektrofotomel-
ri metodu, HbA;~ Abbot IMX ile, iyon capcerassay
metodu ile degerlendirildi.

Istatistik hesaplarinda student's t testi kullamildi. Ko-
relasyon hesabr yapildi.

BULGULAR

Tip 2 DM'lu hastalarin serum Mg™ diizeyleri
(0.8520.16 mg/dl), kontrol grubunun serum Mg*™* dii-
zeylerine (0.90£014 mg/dl) gore daha diisiik olmak-
la birlikte aralarinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunamadi (p>0.05).

Tip 2 DM'lu hastalarin serum Mg diizeyleri ile erit-
rosit i¢i Mg™ diizeyleri arasinda korelasyon tesbit
edilemedi (r=0.3, p>0.005).

Eritrosit i¢i Mg'u normal ve diisiik olan gruplann id-
rar Mg 'lart kargilagtirildi@r zaman, eritrosit igi Mg'u
diigiik olan grubun idrar Mg'u (3.62£2.3 mmol/giin),
eritrosit i¢i Mg'u normal olan gruba gore (2.93+1.47
mmol/giin) daha artmig olmakla birlikte, istatistiksel
olarak anlamh fark bulunamadi (p>0.05).

Idrar Mg'u normal ve diisiik olan gruplarin GFR'nin
gdstergesi olarak kreatinin klirensleri karsilagtirtldigi
zaman. idrar Mg'u diisiik olan grubun kreatinin kli-
rensi 47+16 ml/dk, idrar Mg'u normal olan grubun
ise’ 59418 ml/dk bulundu. Her iki grup arasinda kre-
atinin klirensleri acisindan istatiksel olarak” anlamh
fark bulunmad.

HbA¢'si normal ve yiiksek olan grubun eritrosit igi
Mg'lan kargilastinldigi zaman, HbA¢'si normal olan
grubun eritrositigi Mg'u 4.042, HbA 's1 yiiksek olan
grubun eritrosit ici Mg'u ise 5.1£1.9 ile daha yiiksek
bulundu. Aralarinda istatiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0.05).

Caligmanuzda serum Mg'u diigiik 2 vaka, eritrosit ici
Mg'u diisiik 5 vaka tesbit edildi. Idrar Mg'u yiiksek
vaka sayisi ise 4 idi. Bu 4 vakanimn 3'ii kétii metabolik
kontrollii, politirik, kreatinin klirensleri ise normal
vakalardr, 4. vakanin ise kreatinin klirensi normal,
metabolik kontrolii 1yi, eritrosit i¢i ve serum Mg'u
normaldi.

Eritrosit ici Mg™'u diisiik olan 5 vakanin, 4'iinde id-
rarla atilan Mg*™ diisiiktii.
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Eritrosit i¢ci Mg'u diisiik olan 5 vakamin dzellikleri:

Kreatinin ]
Yay Cins Sire HbA,c  Serum Mg**  Eritrosit igi Mg**  Idrar Mg** klirens idrar
i) (%4-64) (0.7-1.5 mg/kdl) (3.4-5.4 mg/dl) (3.5 mmaol/giin) (ml/dk) miktar
51 K 8 8 0.65 1.9 7.04 72 3310
45 K 10 6.25 0.73 2 i — 32.3 1200
60 K yeni 5.46 0.73 l .66 22 67 1280
63 E : 10 5.62 0.93 23 26 58.4 2000
68 E 4 14.8 0.77 1.96 237 15.8 1460
TARTISMA Eritrosit ici Mg'u diisitk olan 5 hastamizdan 4'iiniin

Tip 2 DM'lu hastalarin serum Mg'"'u, kontrol grubu-
nun Mg'una gore diigiik olmakla birlikte aralarinda
istatistiksel olarak anlamlilik bulamamamiz 1992'de
Garland'in ¢alismasi ile uyumlu olmakla birlikte,
DM'lu hastalarda belirgin hipomagnesemi saptayan
pek cok ¢alisma ile ise uyumsuzdu (4, 6, 7, 8, 9, 10).

Tip 2 DM'lu hastalarimizda serum Mg'u ile eritrosit
ici Mg arasinda baglanti bulamamamiz yine 1992'de
Garland'in yaptig1 ¢alisma ile uyumluydu. Garland
calismasinda diabetik farelerde insandaki gibi glise-
minin derecesi ile Mg diizeyleri arasinda ters oranti-
11 bir iligki tespit etmis, ancak iyonun intraselliiler se-
viyesi ile serum Mg™ seviyesi arasinda siirekli bir
iligki tesbit edememistir (6).

Bu sonug Resnick'in 1993'de yapugr calisma ile ise
uyumsuzdu. Resnick galismasinda tip 2 DM'da se-
rum Mg*™'unun azaldigini tesbit etmis, serum Mg™'u
ile, eritrosit i¢i Mg* arasinda belirgin bir iligki sapta-
mis. Hem intraselliiler, hem de ekstraselliler Mg ek-
sikliginin orta derecede kontrolli diabetikler igin ka-
rakteristik oldugunu ve bunun CV mortalitenin arti-
sinda predispozan olacaini ifade ctmigtir (4).

Calismamizda eritrosit ici M* normal ve diisiik olan
hastalarimizda, idrar Mg™'una bakarak, hipomagne-
zemide renal itrahin roliiniin ne oldugunu tesbit et-
meye c¢alistik. Ancak anlamli sonug elde edemedik.
Garland 1992'de yaptifi calismada diabetik hipo-
magnezeminin gelismesinde alim eksikligi, GIS'den
yetersiz emilim, viicut bosluklarinda dagilim ve renal
itrahin roliinii ifade etmektedir (6).

idrar Mg'unun da diigiik olmasi nedeni ile bu vakalar-
daki hipomagnezeminin renal kayiptan ¢ok alim ek-
siklifine bagh oldugunu diigiindiik. 1992'de Golditz
diyet ile klinik DM riskini aragtirmig, K*, Ca™ ve
Mg'un fazla alinmast ile klinik DM riski arasinda ters
iligki tesbit etmistir (12).

DM'da idrarla Mg™ atilimimin artig1 2 nedene baglan-
maktadir. DM'da ilk dénemdeki GFR artigi ve osmo-
tik ditirezle birlikte spesifik renal tiibiiler defekt (6).

Biz idrarda Mg™ atthminin artiginda GFR artiginin
roliinii degerlendirmek igin kreatinin klirenslere bak-
tik. idrar Mg*u artmis 4 vakamiz vardi. Bunlarin
dordiiniin de kreatinin klirensleri normaldi.

4 vakadan 3'tiniin kotii metabolik kontrollii ve poli-
tirik hastalar olmasi nedeni ile bu vakalardaki idrarla
Mg* atthminin artigi osmotik diiireze bagh oldugu
kanisindayiz. Diger vakanin ise idrar miktar normal,
metabolik kontrold iyi, ancak 24 saatlik idrarda Mg"
orani artmigti. Eritrosit i¢i ve serum Mg*'larinin da
normal olmast nedeni ile idrarda Mg atiliminimn artig
spesifik renal tibiler defekte baglanabilir,

HbA¢'si normal ve yiiksek olan grubun eritrosit igi
Mg'larimt karsilagtirdiginmzda, diabetin metabolik
kontrolii ile ertrosit i¢i Mg arasinda anlamlt bir ilig-
ki saptayamadik. Bu Rohn'un 1993'de, Schreck'in
1992'de yaptig1, diabetin metabolik kontrolii ile hipo-
magnezemi iligkisi gosterilemeyen c¢alismalarla
uyumluydu (9, 13). Srlvastava ise 1993'de yaptigi ¢a-
lismada metabolik Kontrol iyilestirildiginde hipo-
magnezemide diizelme saptamustir (14).
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SONUCLAR

Hipomagnezemiyi saptamada serum Mg'u normal ol-
sa da, eritrosit igi Mg dl¢iimii yararh olacaktir.

Hipomagnezemi saptadifimiz hastalarda idrarla Mg
~atiliminin azalmig olmasi Mg alim eksikligini, idrar-
la Mg atilminin artmig olmasi ise GFR artisi veya
GFR normal, metabolik kontrolii olan vakalarda os-
motik ditireze bagh oldugunu diistindiirmektedir.

Idrarla Mg™ atilimi azalmis vakalarda Mg'dan zengin
gidalarla beslenme, idrarla Mg attlumr artmig vaka-
larda ise iyi metabolik kontrol ile GFR'yi ve osmotik
ditirezi azaltmak yararh olacakur.

24 saatlik idrarla atilan Mg™ seviyesinin hipomagne-
zeminin alim eksikligi veya diabetik durumla baglan-
tis1 hakkinda fikir vermesi, tedavi plammizda Mg'un
‘yerine konmast veya diabetin metabolik durumunun
iyilestirilmesini segcmede yol gosterici olacaktir kani-
sindayiz. ‘
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