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OZET 

AMA{': (:a!t~mamlZin amact, Tip 2 Diahetes Mellitus ve 
hipomagrwzemi araszndaki ili~kiyi ve aym zamanda uzw1 
siireli Mg tedavisinin (625 mglgiin), serum Mg seviyeleri, 
metaholik kontrol, plazma lipidlai ve kronik komplikas­
yonlara etkisini ara~flrmaktl. 

MATERYAL VE METOD: Bu raltJmaya 21 tip 2 diaherik 
ve /0 krmrrol vakast almd1. Tip 2 diahetik ve 10 krmtrol va­
kasmda plasma Mg++ seviyelerine haktldt. Aym zamanda, 
tip 2 diahetik hastalarda HhAIC, tJre, kerarinin, kolesterol, 
trigliseri4. HDL-C seviyelerine hakzld1. 

Hipomagnezemili 4 diahetik hasta oral Mg (625 mg!gtJn) 
ile tedavi edildiler. HhAIC seviyeleri, plazma lipidleri ve 
serum Mg krmsantrasyrmu Mg tedavisinden 2 ay sonra iil­
~·iildii. 

BULGULAR: Tip 2 diahetik hastalarda, serum Mg kon­
santrasyonlan, normalferden helirgit't olarak. daha dii§iik­
tii. Serum Mg sevi,yeleri ve metaholik krmtrol, diahetin sii­
resi, krrmik komplikasyonlar arastnda ifi!?ki yoktll. 

SONU{'LAR: Tip 2 diahetik hastalarda dziJ'iik Mg seviye­
leri metaholik kontroliin derecesi, diahetin siiresi ve kronik 
komplikasyonlar arasmda korelasyon yoktu. Aym zaman­
da serum Mg seviyeleri oral Mg takviyesi ile arttl. ilaveten, 
trigliseridler ve kolesterol seviyeleri iizerine pozit!l etki 
teshit edildi. Metaholik kontrolde iyilqme yoktu. 

Ozet olarak, oral Mg tedavisi, minimum 3 ayhk tedavi pe­
riyodundan sonra, tip 2 diahetik hastalarda hipomagneze­
miyi diizeltir. Bu gijzlem kardiovasktUer risk yiiksek hasta­
lar i~·in iinemlidir. 

ANAHTAR KELiMELER: Tip 2 Diahetes Mellitus. Hipo­
magnesemi, Mg takviyesi, plazma lipidleri, kronik kompli­
kasyonlar. 
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SUMMARY 

OBJECTIVE: The aim of our study was to investigate the 
potential link hetween type 2 Diahetes Mellitus and hypo­
magnesemia and also the influence of a long term oi·al Mg 
therapy (625 mg/day) on serum magnesium levels,metaho­
lic corllrol,'plasma lipids and chronic complications. 

STUDY DESIGN: 21 type 2 diahetic patients and I 0 crmt­
rol patients were included in this study. We studied plasma 
Mg++ levels in21 type 2 diahetic and /0 crmtrol patients. 
We also studied HhAIC, iirea, creatinin, cholesterol, tryli­
ceride, HDL-C levels in type 2 diabetic patients. 

4 diahetic patients with hypomagnesemia were treated 
with oral Mg supplemanratirm (625 mglday). HhAIC le­
vels, plasma lipids and concentrations of Mg in serum we­
re determined ajfer two months r1{ Mg supplemantation. 

RESULTS: In type 2 diabetic patients, serum Mg crmcent­
rations were significantly lower than in normals. 

There were no relations, serum Mg levels and metah11lic 
control, duration of DM, chronic complications. 

CONCLUCIONS: Low serum Mg level in type 2 diahetic 
patients, were not correlated with degree of metaholic' 
control, duration r!f' diahetes and chmnic complications. 
Also serum Mg levels were increased with an oral Mg 
supplemantation magnesium, triglycerids and cholesterol 
levels was noted. Metaholic control was fwt further imp­
roved. 

In summary, oral Mg therapy corrects hypomagnesemia in 
type 2 diabetic patients ajier a minimum treatment period 
of 3 month. These observations might he im1;ortant j(1r 
patienrs at ill(:reased cardiovasculer risk . 

KEY WORDS: Type 2 Diahetes Me{litus, Hypomag­
nesemia, Mg supplemantation , plasma lipids, chronic 
complications. 

GiRi~ 

Son y!llarda Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) ve Mag­
nezyum (Mg++) arasmdaki ili~kiyi ara§tiran bir r;:ok 
ara~tlrma yapild1. Bu ara~t1rmalann r;:ogunda Tip 2 
DM'lu hastalarda serum J\1g++ dUzeyinin normal po­
pUlasyona oranla ctaha di.i~i.lk oldugu buiUJ1du (I, 2, 
3,4,5,6.~~ . . 
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DM'da hipomagnezemi geli~iminde 2 mekanizma 
i.izerinde duruluyor: 

1) 1993 ydmda Washington Universitesinde Camp­
hell ve White tarafmdan (7) ve 1994 yllmda New 
Yflrk Medical Center'da Barbagall (8) ve Resnich (9) 
tarafmdan one Si.irl.ildi.igi.i gibi glukozun doz ve Za­
man baglant!IJ ol<;1rak intraselliiler Ca .. diizeyini art­
ttrdtgt, intraselll.iler serbet Mg .. ve pH'yt dii§i.irdiigli 
fikridir. 

2) Diabetiklerde Mg'un artmt§ renal ttraht. Bunun da 
DM'da ilk donemdeki GFR artt§t ve bilinmeyen spe­
sifik renal tubuler Mg defekti olmak lizere 2 meka­
nizmayla geli§ebilecegi dii§lini.ilmektedir (7, 10). 

Magnezyum bir c;:ok enzimin kofakWrU olarak bUtUn 
hi.icrelerde bulunur (2, I I, 12). Magnezyum insiilin 
etkisi ic;:in c;:ok onemli bir faktordi.i r (13, 14) ve eksik­
ligi insUlin direnci ile sonuc;:lamr (I, 9, 15) . 

Hipomagnezemi ile diabetik komplikasyonlar arasm­
daki ili§kiyi ara§hran c;:alt§malarda, komplikasyonla­
nn geli§iminde ozellikle 3 mekanizma Uzerinde du­
rulmaktadtr. 

1) Hiperglisemi etkisi ile olu§an intraselli.iler Mg++ ve 
pH'm azalmast (8, 9, 15 , 17), 

2) Mg'un inositol transport hlZlnda azalmaya yol ac;:a­
rak intraselli.iler inositol di.izeyinde azalmaya yo! ac;:­
mast (5), 

3) Hipomagnezemide, trombositlerin TxA2 aktivite­

sine verdigi cevapta artmadtr (3 ). 

Bu c;:ah§mayt tip 2 DM'lularda hipomagnezemiyi 
ani§ttrmak, diabet si.iresinin Mg .. duzeyleri uzerine 
etkisi olup olmadtgmt, Mg dUzeyleri ile diabetin me­
tabolik kontroli.i arasmda ili§ki olup olmac!Jgmt ince­
lem~k. hipomagnezeminin diabetin kronik kompli­
kasyonlarmm (retinopati, noropati , nefropati, kar­
diovaski.iler) geli§imindeki roli.inU saptamak ve Mg'u 
yerine koyma tedavisinin diabetik kontrol ve lipid 
profili Uzerine etkisini degerlendirmek amac•yla yap­
ttk. 

MATERYAL VE METOD 

c;alt§mamiza ya§lan 36-81 arasmda clegi§en 4 erkek, 
17 kadm, toplam 21 tip 2 DM'lu hasta almdt. Kontrol 
grubu olarak ise ya§lan 26-81 arasmda degi~en, kli­
nik ve laboratuar incelemelerinde tip 2 DM tesbit 
edilmeyen 6 erkek, 4 kadm toplam 10 ki~i sec;:ildi. Bu 
hastalarda hipo veya hipennagnezemi yapacak ilave 
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bir patoloji yoktu. Hastalann serumuncla Mg•<, 
HbA1c, lire, kreatinin, kolestrol, triglisericl baktldt. 
Noropati, norolojik muayene ve EMG degerlendiril­
mesi ile Nefropati kan Lire, kreatinin, elektrolitler ve 
idrarda protein ile, retinopati gozdibi muayenesi ile 
clegerlenclirildi. Kardiovaski.iler komplikasyonlar ic;:in 
EKG, TA takibi, lipid profillerine baktldt. 

Biz once kontrol grubundaki hastalarla, tip 2 DM'Iu 
hastalarclaki Mg duzeylerini, daha soma diabetik 
hastalan diabet si.iresine gore 4 gruba aytrarak (0-5, 
5-l 0, I 0-15, > 15 ytl) eli abet si.iresi ile Mg ili§kisini 
kar§da§tirdJk. Aynca HbA1c'si yuksek ve normal 

hastalardaki Mg duzeylerini, noropati , nefropati, 
retinopati, iskemi ve hipertansiyonu olan ve olmayan 
gruplardaki Mg di.izeylerini kar~tla§ttrdtk. Sonuc;:lan 
student's t testi ile clegerlendirdik. Hipomagnezemisi 
olup, 625 mg/gi.in dozunda Mg tedavisi sonrast Mg, 
HbA1c, kronik komplikasyonlar ve lipid profilindeki 

degi~meleri degerlendirdik. 

BULGULAR 

Tip 2 DM'lu hastalann Mg duzeyleri (0.70 ± 0. I 3) 
ilere derecede anlamlt olarak di.i§lik bulundu 
(p<O.O 1) (-?ekil I). 

Serum Mg 
n=IO 

1 0.91±0.11 

0.9 

0 .8 

0.7 

0.6 

0.5 

0.4 

0.3 

0.2 

0.1 

0 

Kon1rol Grubu Tip 2 

Sekill: Tip 2 DM'Iu hasta grubunun Mg duzeyi , 
kontrol grubunun Mg di.izeyinden anlaml1 
olarak di.i~i.ik bulundu (p<O.O 1) 

Diabetin sUresine gore hastalar 5'er y1lltk 4 gruba 
aynld1 (0-5 yd, n=8 , Mg=0.94±0.3) (5-10 ytl, n=7, 
0.70±0.18) (10-15 yd, n=2, 0.72±0.3) (>15 ytl, n=4, 
0.83±0.34). Diabetin sliresi ile Mg arasmda anlam l1 
ili§ki bulunmad1 (-?ekil 2). 
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Serum Mg 
1 0.94±0.3 

0 .9 

0 .8 

0 .7 

0 .6 
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0 .3 

0 .2 

0.1 

0 

0.70±0.18 

10-15 yll 
n=2 

suresi 

~ekil 2: Diabetes silresi ile Mg ili ~ki s i 

HbA1c'si normal o lan grubun Mg seviyesi ile 

(0.85±0. 18) , HbAIC'si yilksek ohm grubun Mg 
diizeyleri (0.81 ±0. 15) arasmcla istatistiksel olarak 
anlamh fark bulunamaclt (p>=0.05) (~ekil 3). 

Serum Mg 
1 

0 .9 0.85±0. 18 

0.8 

0. 7 

0.6 

0 .5 
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0 .1 

0 

Normal Yuksek 
HbA IC 

n- 5 n- 16 

~ekil 3: HbA1c ve Mg i l i~ki s i 

Noropatisi olan 12 vakamn Mg dilzeyleri 
(0.80±0.02), noropatisi o lmayan 9 vakantn Mg 
di.izeylerinclen (0.76±0.03) anlamlt olarak yilksek 
bulundu (p<O.OOI) (~ekil 4). 

Serum Mg 

1 

0.9 
0.81±0.15 

0.8 

0.7 

0 .6 
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0 .4 

0 .3 

0 .2 

0 . 1 

0 

~ekil 4: Noropati, Mg ili§kisi 
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Retinopatisi olan II vakanm Mg di.izey leri 
(0.77±0.02) ile, retinopatisi 'olmayan I 0 vakamn Mg 
duzeyleri '(0.79±0.03) arasmda anlamlt fark 
bulunamad1 (p>=0.05) (~ekil 5). 

Serum Mg 
1 

0.9 

0 .8 

0.7 

0.6 

0.5 

0.4 

0.3 

0.2 

0. 1 

0 

0.77±0.02 

nc 11 

Var 

0.79±0.03 

n~10 

Yak 

Sekil 5: Retinopati, Mg il i!ikisi 

Retinopati 

Nefropatisi olan 6 vakanm Mg duzeyleri ile 
(0.77±0.20), nefropatisi olmayan 15 vakanm Mg 
duzeyleri (0.79±0.02) arasmda fark saptanmach 
(p>=0.05) (~ekil 6). 

Serum Mg 
1 

0.9 

0.8 

0.7 

0.6 

0 .5 

0 .4 

0.3 

0.2 

0.1 

0 
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0.77±0.20 

nz6 

Var 

0.79:t0.02 

n=15 
Yak 

Sekil 6: Nefropati , Mg i li ~kis i 

Nelrapati 
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Hipertansiyonu olan 8 vakanm Mg duzeyleri ile 
(0.78±0.09), hipertansiyonu olmayan 13 vakanm Mg 
duzeyleri (0.73±0.20) arasmda anlamh fark saptan­
mach . 

21 Tip 2 DM'Iu hastadan hipomagnezemi saptanan 4 
hastaya 2 ayhk Mg replasman tedavisi sonras1, hasta­
larm serum Mg duzeyleri normale geldi. HbAIC dli­
zeylerinde sadece · l vakada du~me, diger 3 vakada 
ise ylikselme saptand1. Hipomagnezemili vakalann 
hiybirinde tedavi oncesi ve sonras1 nefropati tesbit 
edilmedi. Noropati 2, retinopati I, iSKH 2 vakada 
mevcuuu. Mg replasman tedavisi sonras1 diabetin 
kronik komplikasyonlannda degi~ik l ik saptanmad1. 
Mg replasman tedavisi sonras1 4 vakadan sadece I 
tanesinde trigliserid ve kolesterol seviyeleri yi.ikse lir­
ken, diger 3 vakada ise dli§me saptand1. 

TARTISMA 

c;ah~mamJzda Tip 2 DM'Iu hasta grubunda, kontrol 
grubuna gore serum Mg'unu anlamh olarak dU§lik 
bulmamtz son yll larda yapllm1~ pek yOk yah§ma ile 
uyumluydu (I, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8). 

Diabctin suresi ile hipomagnezemi arasmda ili~ki bu­
lamadJk. 1992'dc Garland ve arkada~lan ise yah~ma­
lannda diabet si.iresi ile hipomagnezemi arasmda ili~­
ki tesbit etmi~lerd i r (3). 

c;ah§mam1zda HbA1c'yi diabetin metabolik kontrolu­
nun gostergesi olarak kulland1k ve diabetin metabo­
lik kontroli.i ile serum Mg seviyeleri arasmda ili§ki 
bulamamanuz, 1992'de Schnach ve arkada§lannm tip 
2 diabetiklerinde diabetin metabolik kontrollinun iyi 
yapllmasmm, plazma Mg seviyelerinde degi~iklik 
yapmadJgm1 gdsterdikleri yah§ma (I) ve Elibl ve ar­
kada~l annm 1993 yilmda yapt1klan yah§mada 3 ay­
hk Mg replasman ted<ivisinin hipomagnezemiyi di.i ­
zelttigi, fakat metabolik kontrolde ileri iyi le~me sag­
lanmmhgll11 gostermeleri (II) ile uyumluydu. 

1992'de Rude ve arkada~lan ise oral Mg verilmesinin 
diabetin gidi~ini dl.izeltebilecegini (4), 1993'de Cori­
ca ve arkacla~lan ise diyetle Mg verilmesinin insulin 
ihtiyacm1 azaltarak metabolik kontro!U olumlu etki­
leyebilecegini ileri si.irmu~lerclir (2). 

c;ai J~mamJZCla, diyabetin kronik komplikasyonlan 
(mikrovaski.iler=noropati , retinopati, nefropati ve 
makrovaskUier=iskemik kalp hastahg1, hipertansi­
yon) ile hipomagnezemi arasmda ili§ki tesbit edeme­
dik. 
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Noropatisi olan grupta Mg duzeylerinin daha yi.iksek 
olmasma ac;:tklama getiremedik. Diabetik noropati bu 
grup metabolik kontroliin kotl.i olnHISI ile baglantthy­
dJ. 

I 992'de Grafton ve arkada:?lanmn yapttklan c;:alt~ma 
inozitol transportunun kinetiklerinin analizinde, ino­
zitoliin fizyolojik konsantrasyonlannda, diabetik 
hastalarda olu§an Mg konsantrasyonlannda di.i~me­
nin, inozitol transport h1zmda 1.5-2 kat azalma ile so­
nuc;:lanacagmt gosterdiler ve hucre ic;:i inozitol azal­
masl ve inozitol transport htzmda azalmanm diabet 
komplikasyonlanna yo I ac;:abilecegini savundular (5). 

l992'de Garland ve arkada~lan diabetiklerde carcli ­
ovaski.iler problemler, retinopati ile Mg eksikligi ara­
smda ili§ki oldugunu (3), 1993'de Whi'te ve arkada.;;­
lan hipomagnezeminin retinopati geli~imi, hipertan­
siyon, anormal trombosit fonksiyonu i.izerine etkisi 
oldugunu gosterdiler (7). Fakat geli§mekte olan reti­
nopati i.izerine Mg'u yerine koyma tedavisinin etkisi­
ni belirleyemediler. Trombosit agregasyonuna etkisi 
nedeni ile Mg verilmesinin vaski.iler hastal1k insiden­
sini di.i§i.irecegini ileri si.irdi.iler. 

1993'cle Resnick ve arkada§lan diabetiklerde hipo­
magnezeminin stk olmasmm a~lfl kardiovaskliler 
morbiditeyi predispoze edebi lecegini di.i~i.induler 

(20). 

Yine l993'de Resnick ve arkada~lan Sendrom X'de 
hi.icre ic;:i serbest Ca- ·artmast, serbest Mg'un di.i.;;me­
si ve intraselliiler pH'm dii§mesi hiperinsi.ilinemi , in­
siilin direnci, esansiyel hipertansiyon vc NIDDM bir­
likteligi nedeni ile generalize kardiovaski.iler meta­
bolik hastahk denmesinin daha dogru olacagmt soy­
lemi§lerdir (9). 

1993'de Corica ve arkada~lan cliabetik durum, vi.icut 
Mg ic;:erigi ve kompart1manlara daglilmmda belirgin 
bir degi§iklik getirecek ve diyetle Mg desteginin me­
tabolik kontrolde istenilen iyile~me, insi.ilin ihtiya­
cmda azalma ve gee;: diabetik komplikasyonlann iler­
lemesini durdurucu etki yapacaktlr savmt ileri surdii­
ler (2). 

1994'de Barbagello ve arkada~lan hipergliseminin 
hiicresel iyonik son uc;:larla hipertansiyon riskini ve 
kardiovaskiiler hastaltk riskini NIDDM'I i hastalarda 
artt1racagm• gosteren c;:alt§tnalar yapmt§lard 1r (X) . • 
c;ah§mamtzcla 2 ayhk Mg replasman tedavisi sonrast 
serum Mg'u normale donerken, diabetin metabolik 
kontroliinde iyile~me olmamas1 ve diabetin gee;: 

komplikasyonlannda degi~iklik bulunmamas1, sade­
ce trigliserid ve kolesterol diizeylerinde dii§me sap­
tanmasJ 1993'te Eibl ve arkada~lanmn yaptlgt c;:alt~­
ma ile uyumluydu. Eibl ve arkada~lan 3 ayltk oral 
Mg (730 mg/gi.in) tedavisinin, serum Mg seviyesini 
belirgin yiikselttigini, plazma trigliserid diizeyine dii­
~i.iri.icii etkisi oldugunu, metabolik kontrolde ise daha 
fazla iyile~me saglamadtgtm gosterdiler ve minimum 
3 ayltk oral Mg tedavisi sonrast tip 2 diabetiklerde 
hipomagnezeminin di.izelecegini ve bunun artan kar­
diak risk altmdaki hastalar ic;:in onemli oldugunu ile­
ri si.irdi.iler (I I). 

Hayvan deneyleri lipid metabolizmasmda etkili olan 
lesi tin kolesterol ac;:il transferaz ve lipoprotein lipaz 
enzimlcrinin onemli bir kofaktori.i olan Mg eksikligi­
nin bu 2 enziminde plazma etkinligini azaltttgtnl gos­
termi~lerdir (20). Bu durum ateroskleroza yatkmhgt 
arllt racaktJr. Aynca Mg'un iSKH olanlarda HDL-ko­
lesteroliin, LDL ve VLDL-kolesterolcle oranmt arttJr­
dtgmm gosteri lmesi, aterosklerozu onleyici bir etkisi 
olabilecegi gori.i§i.ine destek saglamaktad1r (II, 12). 

SONUc; 

Tip 2 DM'Iu hastalarda hipomagnezemi stk rastlanJ­
lan bir elektrolit bozuklugudur. Hipomagnezeminin 
diabetin metabolik kontrolii ve mikrovaskiiler komp­
likasyonlar (retinopati , noropati, nefropati ) iizerine 
etkisi belirgin degildir ve uzun si.ireli Mg replasman 
tedavisi ile hipomagnezeminin gideri lmesinin diabe­
tin spesifik komplikasyonlannm ilerlemesini onle­
medeki katktst ic;:in daha uzun siireli takiplere ihtiyac;: 
vardtr. 

c;aiJ~mam•zda cia gosterdigimiz gibi magnezyumun 
lipid metabolizmasJ iizerine olan olumlu etkisinin tip 
2 diabetiklerde arran kardiovaskiiler hastaltk riskini 
azaltmaktaki roli.ini.in i.isti.inde onemle durulmas1 ge­
rektigi kamsmday1z. 
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