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 هیپومنیزیمی و دیابت
و  ملی  سطح  در  رشد  به  رو  سلامت  چالش  نوع2  دیابت 
جهانی است. براساس  مطالعات اخیر ، بین سال های 1980 
و 2014 ، تعداد افراد مبتلا به دیابت از 108 میلیون نفر به 422 

میلیون نفر افزایش یافته است )3(.
در  که  است  جدی  مزمن  ی  بیمار یک  شیرین  دیابت 
سطوح بالای قند خون ناشتا رخ می دهد. دیابت یک مشکل 
بیماران  در  منیزیم  کمبود  است.  عمومی  بهداشت  مهم 
مبتلا به دیابت )هر دو نوع( بسیار شایع است و بروز آنها با 
که  13.5–47.7 ٪  متفاوت است. شواهد قوی وجود دارند 
ارتباط بین نقص های متابولیکی در دیابت شیرین و غلظت 
با  منیزیمی  هیپو  کنند)4(.  می  نمایان  را   Mg غیرطبیعی 
سندرم  به  مبتلا  بیماران  در  بالا  خون  فشار  و  هیپرلیپیدمی 

متابولیک درارتباط است)Mg .)5 نقش مهمی در متابولیسم 
گلوکز و انسولین از طریق مکانیسم های متعدد، از جمله اثر 
دهنده  انتقال  پروتئین  فعالیت  و  گلوکز  و  کیناز  تیروزین  بر 
دارد )6وMg .)7 درون سلولی ترشح انسولین را تنظیم می کند 
و هیپو منیزیمی منجر به مقاومت به انسولین می شود)8(. 
الکترولیت  شایع  لات  اختلا ترین  شایع  از  منیزیمی  هیپو 
شود  می  محسوب  دیابت  به  مبتلا  بیماران  در  شده  گزارش 
بدن  در  یکی  بیولوژ فرآیندهای  از  ی  بسیار برای   Mg2+  .)9(
عروقی  هموستاز  و  ی  انرژ تولید   ،DNA سنتز  مانند  انسان 
بین  را  سرم    mg2+ غلظت  انسان  بدن   .)10( است  ی  ضرور
گرچه اندازه گیری  mmol/L 0.70 و 1.05 حفظ می کند )11(. ا
غلظت mg2 + درون سلولی به عنوان یک جایگزین پیشنهاد 
در  سرم/پلاسما  کل    mg2+ غلظت  اما  است،  شده 

منیزیم یک ماده معدنی مهمی است که در تنظیم فرآیندهای سلولی دخیل است و برای طیف گسترده ای از واکنش متابولیک ضروری است 
)1(. در بدن انسان، Mg چهارمین ماده معدنی فراوان پس از کلسیم، سدیم و پتاسیم و بعد از پتاسیم دومین کاتیون درون سلولی است؛ با 

 این حال، رایج ترین کاتیون سلولی است. Mg یک کوفاکتور مهم برای صدها واکنش آنزیمی و فرآیندهای بیولوژیکی است 
)درحال حاضر بیش از 600 واکنش تخمین زده می شود!( و بر روی آنزیم ها به عنوان یک جزو ساختاری یا کاتالیزوری و بر روی 

سوبسترات ها، عمل می کند؛ برای تمام فرآیندهای فسفوریلاسیون اکسیداتیو، واکنش های تولید انرژی، سنتز پروتئین، گلیکولیز و 
سنتز و ثبات اسید نوکلئیک مورد نیاز است. به طور ویژه Mg سلولی، یک عامل ضروری برای فرآیندهای متعدد موثر در متابولیسم 

کربوهیدرات ها است. همچنین به دلیل حضور کلیدی آن در مجموعه Mg-ATP ، که یک عامل ضروری برای تمام آنزیم های محدود 
کننده سرعت گلیکولیز است. Mg فعالیت تمام آنزیم های درگیر در واکنش های فسفوریلیشن را تنظیم می کند. منیزیم یک ماده مغذی 

ضروری برای حفظ عملکردهای فیزیولوژیکی حیاتی است. از سوی دیگر، شواهد رو به رشد نشان داده است که هیپو منیزیمی مزمن 
ممکن است در پاتوژنز اختلالات متابولیکی مختلف مانند اضافه وزن و چاقی، مقاومت به انسولین و دیابت نوع2، فشار خون بالا، تغییرات 

متابولیسم لیپید و التهاب نقش داشته باشد. مصرف زیاد منیزیم با رژیم غذایی و یا مکمل به نظر می رسد از عوارض متابولیکی مزمن 
جلوگیری کند. عمل محافظتی Mg ممکن است شامل محدود کردن انباشت بافت چربی، بهبود متابولیسم گلوکز و انسولین، افزایش گشاد 
شدن عروق وابسته به اندوتلیوم، تعادل در متابولیسم لیپید و کاهش فرآیندهای التهابی باشد. بنابراین، در حال حاضر به نظر می رسد که 
Mg نقش مهمی در ایجاد اختلالات متابولیکی مرتبط با چاقی دارد، اگرچه هنوز نیاز به آزمایش های کنترل شده تصادفی بیشتری است  

برای بهینه سازی مقدار Mg مورد نیاز در مکمل ها)2(.  

 مقاله علمی

اهمیت اندازه گیری منیزیم سرم و اثرات پیشگیرانه 
آن در کنترل دیابت و بیماری های متابولیک

1-علی فرزانگان؛ دانش آموخته تحصیلات تکمیلی بیوشیمی بالینی از دانشگاه علوم پزشکی یاسوج
       دانش آموخته تحصیلات تکمیلی قارچ شناسی پزشکی از دانشگاه علوم پزشکی ایران                                

2- میترا سلطانی؛ کارشناس ارشد آزمایشگاه مرکزی بهداشت بندر انزلی
      مدرس دانشکده پردیس بین الملل دانشگاه علوم پزشکی گیلان،

      کارشناس مسئول آزمایشگاه مرکزی بهداشت بندر انزلی 
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می شود )23-25(. در یک مطالعه که شامل 929 فرد مبتلا 
به T2D  بود، +mg2 سرم به طور معکوس با سن ، مدت زمان 
دیابت ، شاخص توده بدنی ، کنترل قند خون )توسط انجام 
مشتقات  )متفورمین،  دارو  از  استفاده  و   )HbA1c تست 

سولفونیل اوره و مهار کننده های DPP4 ( مرتبط بود )23(. 

هیپو منیزیمی و بیماری های متابولیک
عوامل  دراثر  منیزیمی  هیپو  که  دارد  وجود  امکان  این 
کاهش  مثال،  عنوان  به  باشد.  آمده  پدید  قبلی  یک  پاتولوژ
گوارش  +mg2  در افراد مبتلا به اختلال در جذب دستگاه 
ک )26( و همچنین در بیماری های  ناشی از بیماری سلیا
التهابی روده )27-29(  ، سرطان روده بزرگ ، بای پس معده و 
سایر بیماری های جزئی اختلالات گوارشی روده بزرگ  مکررا 
مشاهده می شود )30(.  علاوه بر این، یکی از عوامل اصلی 
کمبود منیزیم دردیابت نوع 1، اختلالات کلیوی و عدم تعادل 
هیدرولیتی می تواند باشد )31(. هیپو منیزیمی همچنین از 
طریق مکانیسم های مولکولی مختلف در اثر استفاده مکرر 
ید(،  تیاز )فوروسمید،  ها  دیورتیک  مانند  دارو  چندین  از 
مهار کننده های گیرنده عامل رشد اپیدرم)سیتوکسیماب(، 
 ،  A )سیکلوسپورین  کلسینورین  مهارکننده های 
تین( و برخی از داروهای ضد میکروبی )راپامایسین ،  سیسپلا
یدها، پنتامیدین، فوسکارت،  آنتی بیوتیک های آمینوگلیکوز
که  است  جالب  همچنین  آید.  می  پدید  ب(  آمفوتریسین 
کننده های پمپ  گسترده از مهار  که استفاده  کنیم  کید  تا
pan� ، PPI-omeprazole( proton pump inhibitors  پروتون 

کلی بی خطر تلقی  که به طور   )esomeprazoleو toprazole
می شود، 13درصد در هیپومنیزیمی موثراست،  اما مکانیسم 
آن هنوز ناشناخته است )32(. علاوه بر این ، سوء مصرف 

اتانول منجر به کمبود +mg2 می شود )34-33(. 

هستند  نامطلوب  بالینی  نتایج  خطر  معرض  در  که  افرادی 
مقاومت  مشاهده  صورت  در  شود)12(.  می  داده  ترجیح 
افراد  در  هیپومنیزیمی  به  که  شود  می  پیشنهاد  انسولین،  به 
که  این موضوع نشان می دهد   و  به دیابت توجه شود  مبتلا 
از  )T2D)Type2 diabetes بیشتر  در  هیپومنیزیمی   چرا 

)Type1 diabetes( T1D شایع است  )7(. 
 )mmol / L   0.7< سرم   +  Mg2 )غلظت  منیزیمی  هیپو 
هیپو   ،  T2D به  مبتلا  افراد  در  است.   شایع  نوع2   دیابت  در 
گزارش  عمومی  جمعیت  از  بیشتر  برابر   10 تقریبا  منیزیمی 
می شود و با مقاومت به انسولین ، هیپرگلیسمی و پیشرفت 
نادربودن  است)17-13(.  همراه  دیابت  ی  بیمار سریع 
که مقاومت به  هیپومنیزیمی در دیابت نوع 1 نشان می دهد 
گذار  اثر   Mg+2 هموستاز  در  تواند  می  حد  چه  تا  انسولین 
باشد. هیپومنیزیمی ممکن است خطر حوادث قلبی عروقی 
یک  و مرگ و میر در T2D را افزایش دهد. مطالعات اپیدمیولوژ
مصرف  اثر  در  سرم    mg2+ کم  غلظت  که  است  داده  نشان 
یم غذایی با بروز نارسایی قلبی، فیبریلاسیون  کم +mg2 در رژ
کرونر قلب ، سکته مغزی و عوارض  ی عروق  دهلیزی، بیمار
با این حال، مشخص  ارتباط معکوس دارد.   T2D عروقی در 
 . خیر یا  است  مفید   T2D در    mg2+ مکمل  آیا  که  نیست 
را  متناقضی  نتایج    mg2+های مکمل  با  بالینی  آزمایشات 
نشان داده است و با طراحی ضعیفی که در تحقیقات گذشته 
با  مرتبط  پایانی  نتایج  وجود  عدم  همچنین  و  داشته  وجود 
نتایج  عملا  مطالعه،  در  کنندگان  شرکت  کم  تعداد  و  بالین 
تحقیق ناقص و محدود بوده است. علاوه براین، مکمل های 
در  شود.  می  مصرف  کمتر  جانبی،  عوارض  دلیل  به    mg2+
نتیجه، مکمل های +mg2 هنوز به عنوان درمان در افراد مبتلا 

به T2D توصیه نمی شود )18و19(.

شیوع هیپو منیزیمی
است   ٪2 تقریبا  سالم   جمعیت  در  هیپومنیزیمی  شیوع 
که از دیورتیک ها و مهارکننده های پمپ  )17( و در افرادی 
بیماران  در  است)20(.   بیشتر  کنند   می  استفاده  پروتون  
این  است  ممکن  و  است  شایع تر  منیزیم  کاهش  بستری، 
به  ویژه  های  مراقبت  بخش  در  بستری  بیماران  در  کاهش 

میزان 60 ٪ افزایش یابد )21 و22(. 
مهمترین  عنوان  به  انسولین  به  مقاومت  و  قندخون  کنترل 
گرفته  نظر  در   T2D در  منیزیمی  هیپو  کننده  تعیین  عوامل 
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)AF(atrial fibrillation   در افراد مبتلا به T2D مرتبط است. 
 AMI(acute(مانند کروواسکولار  ما حوادث  سایر  وقوع 
 ،CHD)coronary heart disease(  ،myocardial infarction
) PAD (peripheral arterial disease  به نظر  سکته مغزی و
می رسد به طور غیرمستقیم با +mg2 سرم مرتبط هستند. 
 Mg2+ ی از مطالعات، اما نه همه، ارتباط در مقابل، بسیار
جمله  )از  میکروواسکولار  حوادث  با  را  سرم/پلاسما 
نارسایی کلیوی(، در افراد مبتلا به T2D را نشان می دهند. 
تنها چند مطالعه متقاطع و موردی وجود دارند که منجر به 
پیدایش نتایج متناقض شده و نیاز به طرح های مطالعه 

ای آینده نگر را یادآور می کنند.
برای حفظ عملکردهای  ی  Mg یک ماده مغذی ضرور
فرآیندهای  از  ی  بسیار در  است.  حیاتی  یکی  فیزیولوژ
منفی  نتایج  با  اغلب   Mg کمبود  و  بوده  دخیل  اساسی 
است  ممکن  منیزیمی  هیپو  است.  ارتباط  در  سلامت 
خون  فشار   ، چاقی  مانند  متابولیکی  لات  اختلا پاتوژنز  در 
بالا، دیابت، دیس لیپیدمی و تا حدودی با التهاب نقش 
 Mg اثر مفید مصرف  کثر مطالعات بالینی  داشته باشد. ا
متابولیک  لات  اختلا زمینه  در  مکمل  و  غذایی  یم  رژ با  را 
هنوز   Mg عمل  دقیق  های  مکانیسم  گرچه  ا کردند.  تأیید 
 Mg هموستاز  دادن  قرار  هدف  است،  نشده  مشخص 
درمان  و  پیشگیری  برای  جدید  یکرد  رو یک  است  ممکن 
وجود،  این  با  باشد.  آنها  عوارض  و  متابولیک  لات  اختلا
یابی  ارز برای  بیشتری  تصادفی  شده  کنترل  های  آزمایش 

استراتژی های مکمل Mg مورد نیاز است.
بررسی  اهمیت  شده  مطرح  مبحث  عنوان  از  هدف 
شیوع هیپومنیزیمی درمیان بیماران T2D است. همچنین 
گلیسمی،  کنترل  و  سرم   Mg سطح  بین  رابطه  یابی  ارز
نشانگرهای قلبی عروقی و عوارض مرتبط با T2D می تواند 

ی های یاد شده بسیار با اهمیت باشد.  در کنترل بیمار
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هیپو منیزیمی و چاقی
و  متابولیک  سندرم  نظیر  آن،  همراه  های  بیماری  و  چاقی 
دیابت نوع 2 ، یک مشکل پزشکی مرتبط در سراسر جهان است. 
یکی از دلایل چاقی مصرف رژیم های غذایی ناسالم است در 

نتیجه، افراد چاق اغلب دچار کمبود +Mg2هستند )35(. 
که بر روی بیش از 5000 نفر انجام  در یک مطالعه 30 ساله 
شده است، نشان داده شد که مصرف +Mg2  به طور معکوس 
  Mg2+ با بروز چاقی در ارتباط است )36(. علاوه بر این ، مکمل
یم غذایی در مدل های حیوانی ، از تجمع  در چاقی ناشی از رژ
انسانی  مطالعات  گزارش  و  کند   می  جلوگیری  چربی  بافت 
ارتباط معکوس بین مصرف +Mg2  و نشانگرهای چربی مانند 

BMI و دور کمر را نشان می دهد )39-37(. 

  نتیجه گیری
 شیوع بالای هیپو منیزیمی در افراد مبتلا به T2D را می توان 
کم  لیپیدمی، مصرف  ، دیس  ادرار   mg2+ از دست دادن  به 
عوامل  و  میکروبیوم  ترکیب  از  استفاده  در  تنوع   ،mg2+
از  به نظر می رسد برخی  از سوی دیگر  ژنتیکی، نسبت داد. 
غلظت   بر  توانند  می  متفورمین  و  ها   دیورتیک  مانند  داروها 
یانس غلظت +mg2  را تحت تاثیر  +mg2 موثر بوده  و >10 ٪ وار
قرار دهند. با توجه به داده های بدست آمده می توان نتیجه 
های  )پلیمورفیسم  ژنتیک  و  انسولین  به  مقاومت  که  گرفت 
است،  موثرتر    mg2+ غلظت  ی  رو ژنوم(،  در  نوکلئوتید  تک 
 ) trpm6(  mg2+ ی فعالیت انتقال زیرا  از طریق اثر بخشی رو

نقش تنظیمی خود را ایفا می کنند.
بر اساس مطالعات انجام شده، می توانیم نتیجه بگیریم که 
+Mg2 سرم به طور معکوس با حوادث )HF )heart failure و 
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