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KISALTMALAR

A1C: Glikozillenmis Hemoglobin Alc
ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ADA: Amerikan Diyabet Dernegi

APG: Aglik Plazma Glukozu

BAG: Bozulmus A¢lik Glukozu

BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi

DKB: Diyastolik Kan Basinci

DM: Diyabetes Mellitus

GDM: Gestasyonel Diyabetes Mellitus

IDF: Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
KBH: Kronik Bobrek Hastaligi

KHH: Konjestif Kalp Yetmezligi

KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

MG: Magnezyum

NPDR: Nonproliferatif Diyabetik Retinopati
OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi

PAD: Periferik Arter Hastalig1

PDR: Proliferatif Diyabetik Retinopati
SKB: Sistolik Kan Basinci

SPSS: Statistical Package for the Social Sciences
TG: Trigliserit

TURDEP: Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Caligmasi
VKI: Viicut Kitle indeksi
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OZET

Amac: Bu ¢alismanin amaci, tip-2 diyabetes mellitus tanisi almis bireylerde
serum magnezyum seviyeleri ile kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iligkiyi
incelemektir. Calisma, kardiyovaskiiler hastaliklarin onlenmesi ve yonetilmesine

yonelik daha iyi stratejiler gelistirilmesine katkida bulunmay1 hedeflemektedir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmamiz retrospektif bir kohort caligsmasidir.
Calismaya, 01.06.2023-01.06.2024 tarihleri arasinda Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi aile hekimligi poliklinigine basvurmus olup tip-2 diyabetes mellitus tanisi
olan toplam 131 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik bilgileri, sistolik/diastolik
kan basinci 6l¢timleri ve aglik kan glukozu, HbA1C, magnezyum, LDL kolesterol,
HDL kolesterol, total kolesterol, trigliserit, iirik asit, kreatinin, albiimin, hemoglobin
ve wbc verileri geriye doniik olarak elde edildi. Calisma kapsaminda elde edilen
verilerin analizinde, istatistiksel degerlendirmeler SPSS (Statistical Package for Social

Sciences) 22.0 yazilimi kullanilarak gergeklestirildi.

Bulgular: Hastalarin %55,7'sinin erkek oldugu, %64,1'inin 60 yas iizerinde
oldugu, %30,5'inin obez oldugu ve %354,2'sinin sigara kullanmadigr saptandi.
Hastalarin komorbidite olarak %76,3'linde hiperlipidemi oldugu ve %76,3'linde
hipertansiyon oldugu saptandi. Serum Mg diizeyi ile biyokimyasal kardiyovaskiiler
risk faktorleri olarak belirlenen sistolik/diastolik kan basinci dlglimleri ve aglik kan
glukozu, HbA1C, LDL kolesterol, total kolesterol, trigliserit, iirik asit ve albiimin
arasinda korelasyon analizi yapildi. Magnezyum ile SKB ve DKB degerlerinin
iliskisel analizinde Mg ile SKB arasinda negatif yonde anlamli iliski saptandi
(p=0.003). Magnezyum ile kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iliskisel analizde
Mg ile iirik asit arasinda negatif yonde anlamli iligki saptand1 (p=0.007). Mg ile diger
kardiyovaskiiler parametreler arasinda (aks, HbA1C, LDL, total kolesterol, trigliserit

ve alblimin) anlamli bir iliski saptanmadi.

Sonu¢: Bu calismada, tip 2 diyabetli hastalarda serum magnezyum

diizeylerinin kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iligkisi incelenmistir. Sonuglar,
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magnezyum ile iirik asit arasinda negatif yonde anlamli bir iliski oldugunu, ancak diger
kardiyovaskiiler parametrelerle (LDL, HDL, TG vb.) anlaml1 bir iliski bulunmadigini
gostermektedir. Ayrica, magnezyum diizeyinin sistolik kan basinci ile negatif yonde
iligskili oldugu, ancak hipertansiyon ve hiperlipidemi durumlarinin magnezyum
seviyesini etkilemedigi belirlenmistir. Bu bulgular, magnezyumun kardiyovaskiiler

saglik lizerindeki potansiyel etkilerini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Tip-2 diyabet, magnezyum, kardiyovaskiiler risk

faktorleri
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ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to examine the relationship between
serum magnesium levels and cardiovascular risk factors in individuals diagnosed with
type 2 diabetes mellitus. The study aims to contribute to the development of better

strategies for the prevention and management of cardiovascular diseases.

Materials and Methods: Our research is a retrospective cohort study. A total
of 131 patients diagnosed with type 2 diabetes mellitus who applied to the family
medicine clinic of Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi between 01.06.2023 and
01.06.2024 were included in the study. Demographic information, systolic/diastolic
blood pressure measurements, blood glucose, HbA1C, magnesium, LDL cholesterol,
HDL cholesterol, total cholesterol, triglyceride, uric acid, creatinine, albumin,
hemoglobin, and wbc data of the patients were obtained retrospectively. The data
obtained in the study were analyzed using the SPSS (Statistical Package for Social

Sciences) 22.0 software for statistical evaluation.

Results: It was found that 55.7% of the patients were male, 64.1% were over
60 years of age, 30.5% were obese and 54.2% were non-smokers. It was found that
76.3% of the patients had hyperlipidemia and 76.3% had hypertension as
comorbidities. Correlation analysis was performed between serum Mg level and
systolic/diastolic blood pressure measurements; blood glucose, HbA1C, LDL
cholesterol, total cholesterol, triglyceride, uric acid and albumin, which were
determined as biochemical cardiovascular risk factors. In the relational analysis of
magnesium with SBP and DBP values, a negative, low-level and statistically
significant relationship was found between Mg and SBP (p=0.003). In the relational
analysis between magnesium and cardiovascular risk factors, a negative, low-level and
statistically significant relationship was found between Mg and uric acid (p=0.007).
No statistically significant relationship was found between Mg and other
cardiovascular parameters (blood glucose, HbA1C, LDL, total cholesterol, triglyceride

and albumin).
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Conclusion: In this study, the relationship between serum magnesium levels
and cardiovascular risk factors in patients with type 2 diabetes was investigated. The
results show that there is a negative significant relationship between magnesium and
uric acid, but no significant relationship with other cardiovascular parameters (LDL,
HDL, TG, etc.). In addition, it was determined that magnesium level was negatively
correlated with systolic blood pressure, but hypertension and hyperlipidemia did not
affect magnesium level. These findings highlight the potential effects of magnesium
on cardiovascular health.

Keywords: Type 2 diabetes, magnesium, cardiovascular risk factors
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1.GIRIS VE AMAC

Diyabet, insiilinin kismi ya da tam eksikligi veya dokularda insiiline kars1
diren¢ gelismesi sonucu ortaya c¢ikan, pek ¢ok organi etkileyen ve coklu sistem
tutulumuna yol acan, hiperglisemi ile seyreden kronik ve genis kapsamli bir
metabolizma bozuklugudur (1). 2010 yilinda yapilan 20 yas ve tizerinde 26.499 kisiyi
dahil eden “Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar
Epidemiyoloji (TURDEP-II) Calismas1” standardize edilmis diyabet prevalansi %13,7
olarak hesaplanmistir (2).

Magnezyum (Mg), viicutta 6nemli fizyolojik role sahip bir elektrolittir. Hiicre
icinde en bol bulunan iki degerlikli katyon olup, potasyumdan sonra en yaygin hiicre
ici iyonudur ve genel olarak insan viicudunda dordiincii en yaygin katyon olarak yer
alir (3).

Tip 2 diyabet, hipomagnezemi (diisiik serum magnezyumu) ile sikca iligkilidir
ve bu durum kardiyovaskiiler hastalik riskini artirabilir. Diisiik magnezyum
diizeylerinin, diyabetik hastalarda vaskiiler sorunlar1 kotiilestirerek ve insiilin
direncine olumsuz etki ederek kardiyovaskiiler riskleri arttirdig1 bilinmektedir (4).

Yapilan caligmalar insiilin duyarliligi, hiperglisemi, diyabetes mellitus, sol
ventrikiil hipertrofisi ve dislipideminin magnezyum aliminin artirilmasiyla
iyilesebilecegini diisiindiirmektedir. Magnezyum taginmasinda goriilen bazi genetik
bozukluklarin, hipertansiyon ve olasilikla kardiyovaskiiler hastaliklarla baglantili
oldugu diistliniilmektedir (5).

Hipomagnezemili hastalarda kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin artmis olmasi
beklenir. Arastirmalar, serum magnezyum digiikliigiiniin diyabetli hastalarda instilin
duyarliligin1 olumsuz etkileyebilecegini ve bunun metabolik sendrom, hipertansiyon
ve aritmi gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlarla baglantili oldugunu ortaya
koymaktadir (6).

Calismamizin sonuglari, serum magnezyum diizeylerinin kardiyovaskiiler risk
faktorleriyle olan iligkisini daha iyi anlamamiza yardimci olacak ve tip 2 diyabetli
hastalarin yonetiminde magnezyum seviyelerinin kontrol edilmesinin 6nemini

vurgulayacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 DIYABETES MELLITUS

2.1.1 Diyabetes Mellitus’un Tanimi ve Patogenezi

Diyabetes Mellitus (DM)), insiilin salgilanmasinda, insiilin duyarlili§inda ya da
her iki silirecte meydana gelen bozukluklar sonucunda olusan ve hiperglisemi ile
seyreden kronik metabolik bir hastaliktir (7).

DM gelisiminde  pankreas beta hiicre hasari sonrast olusan insiilin

eksikliginden, insiilin direncine kadar farkli patogenetik stirecler yer alabilir (8).

2.1.2 Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

DM diinya c¢apinda goriilen en yaygin kronik hastaliklardan biridir(9).
Farklilasan hayat tarzi, fiziksel aktivitenin azalmasi ve obezitenin artisi ile diyabet
prevalansi yiikselmeye devam etmektedir (9).

2021 de Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan yayinlanan ‘10.
Diyabet Atlasi’na gore 2021 yilinda 537 milyon yetigkin birey diyabete sahip ve bu
saymin 2030 yilina kadar 643 milyona, 2045 yilina kadar ise 783 milyona ¢ikacagi
ongoriiliiyor (10). Diinyada 11 kisiden 1’inde DM mevcuttur ve bunun %90 kadari tip-
2 diyabettir (11).

Tiirkiye ‘de ise diyabet prevalansi 2010 yilinda yapilan 20 yas ve {izerinde
26.499 kisiyi dahil eden “Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin
Hastaliklar Epidemiyoloji (TURDEP-II) Calismasi” %13,7 olarak hesaplanmistir (2).

2.1.3 Diyabetes Mellitus Tan1 Kriterleri ve Semptomlar:

Dm giincel tan1 kriterleri tablo 1’ de goriilmektedir.

DM tanist i¢in dort tani kriterinden herhangi birinin saglanmasi yeterliyken,
“Izole BAG,” “Izole BGT” ve “BAG + BGT” durumlarinda her iki kriterin bir arada

bulunmasi gereklidir (1).



Tablo 1. Diyabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinin Diger Bozukluklarinda
Tam Kiriterleri (1)

Asikar DM Izole BAG Izole BGT BAG + BGT

APG (=8 st 100-125 100-125

aclikta) >126 mg/dl mg/dl mg/dl

OGTT 2.st PG

(75 g glukoz) | >200 mg/dl 140-199 140-199
mg/dl mg/dl

>200 mg/dl +
Rastgele PG | Diyabet
semptomlari
>%6,5 (>48
A1C** mmol/mol)

DM: Diyabetes mellitus, APG: Ac¢lik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT:

Oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus aglik glukozu

(impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose tolerance),

Diyabetin klasik belirtileri arasinda poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik
gibi semptomlarin yan sira halsizlik, kolay yorulma, agiz kurulugu ve noktiiri de yer

alir (1).

2.1.4 Diyabetes Mellitus Simiflandirmasi
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) siniflamasina gore diyabet dort tipe
ayrilmaktadir. Bunlardan; Tip 1 DM, Tip 2 DM ve Gestasyonel DM primer, spesifik

diyabet tipleri ise sekonder diyabet formu olarak siniflandirilmaktadir (1).

2.1.4.1 Tip-1 Diyabetes Mellitus

Tip-1 DM pankreas B hiicre hasarina bagl gelisen insiilin eksikligi ile seyreden
otoimmiin kronik bir hastaliktir (12). Siklig1 cocukluk ve puberte doneminde pik yapsa
da semptomlar her yasta goriilebilir (12). Hastaligin patogenezi net bir sekilde
anlagilamamis olsa da T hiicre aracili B hiicre yikiminin oldugu diisiiniilmektedir (12).

Bu durum hiperglisemi ve ketozise neden olur (13). Tip -1 diyabetli bireyler diyabetin



akut komplikasyonlar1 arasindan acil yonetim gerektiren diyabetik ketoasidoza daha

yatkindirlar (1).

2.1.4.2 Tip -2 Diyabetes Mellitus

Diinyada en yaygin goriilen metabolik hastaliklardan olan tip-2 dm’ nin
olusumundan 2 temel faktoér sorumludur. Bunlar; pankreas beta hiicrelerinden insiilin
salgisinin azalmasi ve insiiline duyarli dokularin insiiline yanit vermemesi olarak
Ozetlenebilir (14).

Tip-2 dm degistirilebilen (beslenme, fiziksel aktivite, sigara vs.) ve
degistirilemeyen (yas, irk, genetik vs.) risk faktorlerinden etkilenen kompleks bir
metabolik hastaliktir (15).

Tip-2 dm siklig1 son yillarda hizla artmaktadir ve bunun temelinde artan
hareketsiz yasam ve beslenme kalitesinde azalma yatmaktadir (15).

Dm uzun vadede komplikasyonlar ile seyreden bir hastaliktir (16). Mortalite
ve morbidite ile iligkili olmasinin yani sira diyabetin kontrolii ve komplikasyonlarinin

tedavisi artan finansal maliyetle baglantilidir (17).

2.1.4.3 Gestasyonel Diyabetes Mellitus
Gestasyonel DM (GDM) gebelik esnasinda olusan veya tanisini gebelikte alan
diyabet formudur. GDM prevalans1 genellikle tip-2 dm prevalans: ile benzer bir

degisim gostermekle beraber ABD’de %6-7 civarindadir (18).

2.1.5 Tip-2 Diyabetes Mellitus Taramasi

Tiirkiye’de kilosu fark etmeksizin 35 yas Ustii bireylerin 3 senede bir 6ncelikli
tercih olarak APG ile DM taramasi yapilmalidir. Daha 6nce prediyabet tanis1 alanlarda
senede 1 defa, GDM tanist alanlarda dogumdan sonra 3 senede 1 tarama yapilmalidir
(1).

VKI >25 kg/m2 olup da semptomu olmayan bireylerin asagidaki risk
faktorlerinden birine sahip olmasi durumunda DM taramasinin daha erken yasta ve
daha sik (6rnegin senede 1 defa) yapilmasi gerekmektedir.

o Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

o Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler



J Makrozomik (dogum tartist 4 kg veya ilizerinde olan) bebek
doguran veya daha 6nce GDM tanist almis kadinlar

J Hipertansif bireyler (KB >140/90 mmHg)

o Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/dL veya trigliserid

>250 mg/dL)
o Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar
o Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgulari (akantozis

nigrikans) bulunan kisiler

o Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

J Diisiik dogum tartil1 dogan kisiler

o Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

o Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diigiik beslenme

aliskanliklar1 olanlar Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan

kisiler
o Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis hastalar
o Uzun siireli kortikosteroid ya da antiretroviral ila¢ kullanan
hastalar (1)

2.1.6 Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

Tip-2 DM  kronik donemde makrovaskiiler ve  mikrovaskiiler
komplikasyonlarla seyreder. Ozellikle nefropati ve kalp yetmezligi yaygin goriilen
komplikasyonlardir ve GLP -1 reseptor agonisti ve SGLT-2 inhibitorleri gibi yeni
tedaviler bu komplikasyonlar1 azaltmada umut vaat ediyor. Diyabet
komplikasyonlarinin gelisimini dnlemek ve geciktirmek i¢in tip-2 diyabetli hastalarda
kan sekeri, obezite, hipertansiyon ve kolesterol gibi iliskili risk faktorlerinin yonetimi

oldukca 6nemlidir.

Mikrovaskiiler komplikasyonlar:

o Nefropati
o Retinopati
o Noropati



Makrovaskiiler komplikasyonlar:

o Kardiyovaskiiler komplikasyonlar
J Serebrovaskiiler komplikasyonlar
o Periferik vaskiiler komplikasyonlar

2.1.6.1 Diyabetik Nefropati:

Diyabetik nefropati, genellikle kronik bobrek hasarina (KBH) yol agan
diyabetin en ciddi komplikasyonlarindan biridir. Bu durum 6zellikle uzun yillar siiren
kotii diyabet tedavisi yonetimi sonrasi gelisir ve bobreklerin filtrasyon sistemine zarar
verir. Diyabetik nefropatinin ilerlemesi genellikle albiiminiiride artigla beraber bobrek
fonksiyonunda ve GFR de azalmaya yol agabilir(19).

Bununla birlikte siki glisemik kontrol, kan basinci ve lipid degerlerinin
kontrolii mikroalbliminiirinin normoalbiiminiiriye gerilemesi ve bobrek hasariin

ilerlemesini yavaglatmada kritik 6neme sahiptir(20).

2.1.6.2 Diyabetik Retinopati:

Diyabetik retinopati (DR), diyabetin ndrovaskiiler komplikasyonlarindan
biridir ve goriilme siklig1; diyabetin siiresi ile kan glukoz kontrol diizeyleri arasinda
giiclii bir iliski gostermektedir(21).

Diyabetik retinopati gelismis {lilkelerde 20-74 yas arasindaki bireylerde
korliigiin baslica nedenlerinden biridir(1).

DR taramasi, tip-1 diyabetli hastalarda tan1 aldiktan 3-5 sene sonra baslanarak
yilda bir defa yapilir. Tip-2 diyabetli hastalarda ise tan1 aninda taramaya baslanarak
senede bir defa kontrol edilir. Bulgularin normal olmasi halinde takip siklig1 iki yila
cikarilabilir(1). Taramanin amaci; diyabetik retinopatili hastalarin asemptomatik
evrelerde taninip zamaninda miidahale ile gorme kaybinin engellenmesidir(22).

Diyabetik retinopati; Nonproliferatif (NPDR) ve Proliferatif diyabetik retinoti
(PDR) olmak tizere baslica 2 kategoriye ayrilir. NPDR mikroanevrizma ve kiigiik
kanamalar ile seyrederken PDR’de neovaskiilarizasyon ve fibréz doku proliferasyonu

gibi ciddi komplikasyonlar ortaya ¢ikar(23).



2.1.6.3 Diyabetik Noropati:

Diyabetik noropati (DN), diger nedenlerin diglanmasindan sonra diyabetli
bireylerde periferik sinir disfonksiyonu semptomlarinin ve/veya bulgularinin varlig
olarak tanimlanmaktadir(24). Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan biri
olan DN en sik alt ekstremitelerde distal simetrik polindropati olarak karsimiza
cikar(25).

DN periferik ndropatinin en yaygin goriilen nedenlerindendir. Diyabetin diger
komplikasyonlarima goére daha sik hospitalizasyon nedeni olmakla birlikte
nontravmatik amputasyonlarin en yaygin sebebidir(26).

Klinik ve subklinik DN diyabetlilerin %10’unda goriilebilmektedir ve

gelisiminde diyabet siiresi ve hiperglisemi siddeti 6nemli rol oynar(25,27).

2.1.6.4 Diyabet ve Makrovaskiiler Komplikasyonlar:

Diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlar1 arasinda 6zellikle koroner arter
hastaligr inme ve periferik arter hastaligi 6ne ¢ikmaktadir. Diyabet, uzun siiren
hiperglisemi sonucu damar sagligini1 olumsuz etkiler ve ateroskleroz gelisimine yola
acarak arterlerde stenoz ve tikanmalara sebep olur. Bu siire¢ damar duvarinda
enflamasyon ve plak birikimine yol agarak miyokard enfarktiisii, inme ve periferik
arter hastaliklar riskini arttirir. Ozellikle koroner arter hastalig1 diyabetli bireylerde en

sik mortalite nedenidir(28,29).

Yapilan ¢aligmalar; diger komplikasyonlarda da oldugu gibi hiperglisemi
kontroliiniin bu riskleri azaltmada onemli rolii oldugunu gostermektedir. Ornegin,
Ingiltere’de yapilan Birlesik Krallik prospektif (UKPDS) calismast HbAlc
seviyelerinin kontrol altinda tutulmasinin kardiyovaskiiler olay riskini azaltabilecegini
vurgulamistir. HbAlc seviyesindeki her %1°lik diislislin, makrovaskiiler olaylarin

riskini azaltabilecegini gostermistir(30).



2.1.7 Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastalik Riski

Dm’ye eslik eden kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) arasinda anjina pektoris,
miyokard enfarktiisii, inme, periferik arter hastaligi (PAD) ve konjestif kalp yetmezligi

(KHH) bulunur (31).

Tip 2 DM tipik olarak; abdominal obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
hiperkoagiilabiteyi de igeren metabolik sendrom varliginda geligir. Ayn1 zamanda bu
risk faktorleri de KVH gelisiminde rol oynar. Birden fazla risk faktoriiniin varligina

ragmen tip-2 dm iskemik hastaliklarda bagimsiz bir risk faktoriidiir(29).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin temelinde yatan patolojinin ateroskleroz oldugu
diistiniilmektedir. Kronik inflamasyon ve endotel zedelenmesi sonucunda 1dl
parcaciklarindan olusan okside lipitler arter duvarinda birikir ve bir dizi monosit,
makrofaj ve t-lenfositlerinin endotele go¢ii sonrasi lipitten zengin aterosklerotik plak
olusur. Bu plagin riiptiirii sonrast akut vaskiiler enfarktiisler gelisir (32). Yiiksek
ekstraseliiler glukoz seviyelerinin, makrofajlarda proinflamatuar genlerin ifadesini ve

aterojenik Ozellikleri aktive ettigi gosterilmistir (33).

Kardiyovaskiiler hastalik mortalite ve morbidite oranlar1 diyabet hastalarinda
yliksektir ve DM’1i hastalarda birincil 6liim nedenidir (34). Bu durum saglik sistemi

acisindan 6nemli bir maliyet artigini temsil etmektedir (31).

Tablo 2. Tip-1 ve Tip-2 Diyabetes Mellitus’ta Oliim Nedenleri(31)

Tip I ve tip II diabetes mellitus'ta (DM) 6liim nedenleri

Tip 1 DM (%) Tip II DM (%)

Kardiyovaskiiler hastalik 15 58
Serebrovaskiiler hastalik 3 12
Nefropati 55 3
Diyabetik 'koma' 4 1
Kotii huyluluk 0 11
Enfeksiyonlar 10 4
Digerleri 13 11




2.1.8 Diyabet Tedavisi ve Tedavi Hedef Degerleri

Tip-2 dm tedavisinin temel hedefi, kan sekeri diizeylerini kontrol altina alarak
uzun vadeli komplikasyonlar1 onlemek ve yasam kalitesini arttirmaktir. Tedavi
yaklagimlar1 arasinda yasam tarzi degisiklikleri, medikal tedavi (oral antidiyabetikler)
ve gerektiginde insiilin tedavisi yer alir. Kan glukoz kontrolii i¢in genellikle HbAlc
degerinin %7 nin altinda tutulmas1 hedeflenmektedir. Ancak bu hedef deger hastanin
ozelliklerine gore bireysellestirilmelidir. A¢lik plazma glukozu i¢in hedef degerler 80-
130 mg/dL, postprandiyal plazma glukozu i¢in ise <160 mg/dL olarak belirlenmistir.

Tablo 3’te glisemik kontrol hedefleri gdsterilmistir (1).

Tablo 3. Glisemik Kontrol Hedefleri

Hedef* Gebelikte
insiilin kullanmayan insiilin kullanan
<%7
HbA1c (53 mmol/mol] <%6-6.5 (42-48 mmol/mol) <%6-6.5 (42-48 mmol/mol)
APG ve 6§iin dncesi PG 80-130 mg/dL <95 mg/dL 70-95 mg/dL
1.sa. PPG™ - <140 mg/dL 110-140 mg/dL
2.sa. PPG <160 mg/dL <120 mg/dL 100-120 mg/dL

(APG: Aglik plazma glukoz, PG: Plazma glukoz, sa.: saat, PPG: Postprandiyal plazma glukoz)

Tip-2 DM tanili her hasta i¢in kan basincinin <140/90 mmHg’ nin altinda
tutulmas1 Onerilmektedir, ancak kardiyovaskiiler riskin yliksek oldugu tip2 dm
hastalarinda ise antihipertansif tedavi ile kan basincinin <130/90 mmHg olarak
hedeflenmesi faydali olabilir. LDL kolesterol diizeyinin <100 mg/dL (ytiksek riskli

hastalarda <70 mg/dL) seviyelerinde tutulmasi 6nerilmektedir.

Yasam tarz1 degisiklikleri arasinda dengeli bir diyet, diizenli fiziksel aktivite

ve sigara kullaniminin birakilmasi kritik bir 6neme sahiptir (1).



Tablo 4. Diyabet Hastalarinda Risk Gruplarina Gore Hedef Lipid Diizeyleri (1)

Cok yiiksek riskli Yiiksek riskli Orta diizeyde riskli
hastalar hastalar hastalar
<55 mg/dL ve <70 mg/dL

LDL-kolesterol LDL-kolesterol diizeyinde ve LDL-kolesterol diizeyinde | <100 mg/dL

%50 den daha fazla azalma %50 “den daha fazla azalma

Non-HDL-kolesterol | <85 mg/dL <100 mg/dL <130 mg/dL

LDL: Disik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

2.2 MAGNEZYUM

2.2.1 Magnezyumun organizmadaki gorevleri

Magnezyum, insan viicudunda en bol bulunan dordiincii mineral olup bir¢ok
fizyolojik stirecte kritik rol oynar. Magnezyum, enzimatik reaksiyonlarda kofaktor
olarak gorev yapar ve enerji metabolizmasi, protein sentezi, kas kontraksiyonu,
ndronal iletim ve kardiyak fonksiyonlar gibi siire¢lerde hayati 6neme sahiptir (35).
Eriskin bir bireyin viicudunda yaklasik 25 gram magnezyum bulunur ve bunun %50-
60’1 kemik dokusunda, geri kalani ise kaslar ve yumusak dokuda depolanir. Serum

magnezyum diizeyleri 1.7-2,3 mg/dL arasinda normal kabul edilmektedir (36).

Magnezyum eksikligi, genellikle yetersiz alim, gastrointestinal kayiplar,
diyabet ve bobrek fonksiyon bozukluklar: gibi nedenlerle ortaya cikar. Eksiklik, kas
kramplari, yorgunluk, aritmi ve hipertansiyon gibi klinik belirtilerle iligkilidir.
Ozellikle diyabetik hastalarda insiilin direnci ve glukoz metabolizmasinda rol oynadig
icin magnezyumun 6nemi biiyiiktiir. Diigiik serum magnezyum diizeylerinin, tip 2

diyabet gelisimi ve komplikasyonlari ile iligkili oldugu gosterilmistir (37).

Kardiyovaskiiler saglik agisindan magnezyum, kan basincinin diizenlenmesi,
endotelyal fonksiyonun korunmasi ve kalp ritminin stabilizasyonu gibi etkileriyle one
cikar. Yapilan ¢alismalarda, diisiik magnezyum diizeylerinin hipertansiyon, aritmiler
ve koroner arter hastaligi riskini artirdigr bildirilmistir (38). Buna ek olarak,
magnezyumun antiinflamatuar etkileri ve oksidatif stresi azaltici 6zellikleri, kronik

hastaliklarin 6nlenmesinde dnemli bir rol oynar.
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Magnezyum alimi, beslenme yoluyla saglanir ve en zengin kaynaklari arasinda
yesil yaprakli sebzeler, kuruyemisler, tam tahillar ve baklagiller yer alir. Ancak
modern diyetin islenmis gidalarla zenginlesmesi, magnezyum alimini azaltmistir. Bu
nedenle magnezyum takviyesi, ozellikle risk altindaki bireylerde eksikligi onlemek

i¢cin 6nemlidir (39).

2.3 TIiP-2 DIYABET ve MAGNEZYUM ILISKISi

Magnezyum, insan viicudunda birgok metabolik siirecte yer alan énemli bir
mineraldir. Enerji metabolizmasi, glikoz ve insiilin homeostazi iizerinde etkili olan
magnezyum, Ozellikle diyabetik bireyler i¢in biiyiik 6neme sahiptir. Tip 2 diyabet
tanil1 hastalarda, magnezyumun insiilin direnci ve glukoz kontrolii iizerindeki etkisi
cesitli galigmalarda gosterilmistir. Diisik magnezyum diizeyleri, insiilin
reseptorleriyle baglanma kapasitesini azaltarak insiilin duyarliligini  olumsuz

etkileyebilir ve insiilin direncini artirabilir (37).

Diyabetik bireylerde magnezyum eksikligi yaygindir ve hipomagnezemi
olarak tanimlanan bu durum, genellikle yetersiz alim, gastrointestinal emilim
bozukluklar1 veya artan renal magnezyum kayiplarindan kaynaklanir. Magnezyum
eksikliginin, diyabetin hem makrovaskiiler hem de mikrovaskiiler komplikasyonlarin
artirabilecegi belirtilmistir. Ornegin, hipomagnezemi ile artan oksidatif stres ve
inflamasyon, kardiyovaskiiler riskin yani sira diyabetik nefropati ve retinopati

gelisimine de katkida bulunabilir (40).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda, magnezyumdan zengin diyetlerin tip 2 diyabet
riskini azaltabilecegi ve glisemik kontrolii iyilestirebilecegi gdsterilmistir. Giinde 100
mg daha fazla magnezyum alimu ile tip 2 diyabet riskinde %15’e varan bir azalma
bildirilmistir (41). Bununla birlikte, magnezyum takviyesi yapilan hastalarda HbAlc

ve aclik glukoz diizeylerinde iyilesme saglandigina dair bulgular da mevcuttur (42).

Diyabetin yonetiminde, magnezyumun dolayli etkilerinin yan1 sira
kardiyovaskiiler koruyucu 6zellikleri de dikkate alinmalidir. Magnezyum, arteriyel

tonusun diizenlenmesi ve kan basmncinin kontroliinde rol oynar. Ayrica,
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antiinflamatuar etkileri sayesinde vaskiiler inflamasyonu azaltarak endotelyal

disfonksiyonun 6nlenmesine katkida bulunur (43).

Sonug olarak, magnezyum diizeylerinin diizenli olarak izlenmesi ve eksikligin
zamaninda tedavi edilmesi, diyabetli bireylerde hem glisemik kontrol hem de
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan dnem tasir. Diyabet ve magnezyum arasindaki

iliski, bu alanda daha fazla arastirmay1 gerekli kilmaktadir.

2.4 KARDIYOVASKULER RIiSK FAKTORLERiIi VE
MAGNEZYUM ILIiSKiSi

Magnezyum, kardiyovaskiiler saglik i¢in 6énemli bir mineral olup bir¢ok risk
faktorii lizerinde etkili olabilir. Magnezyum eksikligi, hipertansiyon, tip 2 diyabet,
metabolik sendrom ve ateroskleroz gibi durumlarla iliskilendirilmistir. Arastirmalar,
diyetle alinan veya serumda yeterli diizeyde bulunan magnezyumun kardiyovaskiiler
hastalik riskini azaltabilecegini gdstermektedir. Ozellikle, yiiksek magnezyum alimi

koroner arter hastaligi, felg ve kardiyovaskiiler mortalite risklerini diigiirmektedir (44).

Magnezyum, kan basincini diizenleyerek hipertansiyonu kontrol altina alabilir.
Metabolik siireglerde vazodilatasyonu destekleyen etkileriyle endotel fonksiyonlarini
tyilestirir. Ayrica, magnezyum eksikligi, sistemik inflamasyonun artmasina, oksidatif
stresin tetiklenmesine ve insiilin direncine yol agabilir, bu da kardiyovaskiiler

komplikasyonlari tetikleyen unsurlardir.

Bir meta-analizde, magnezyum takviyesi ile sistolik kan basincinda ortalama
2-4 mm/Hg’lik bir azalma saglandig1 rapor edilmistir. Bunun yani sira, magnezyum
diizeylerinin diislik olmasi, 6zellikle konjestif kalp yetmezligi ve kardiyomiyopati gibi
durumlarda daha kotii sonuglarla iliskilendirilmistir. Bu bulgular, magnezyumun
kardiyovaskiiler risk yonetiminde dikkate alinmasi1 gereken bir faktdr oldugunu ortaya

koymaktadir (44,45).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Hasta Secimi

Calisma Istanbul EAH Aile Hekimligi Poliklinigine 01.06.2023-01.06.2024
tarihleri arasinda basvuran 30 yas ve istii tip-2 DM tanili hastalar iizerinde yapilan
retrospektif bir ¢alismadir. Taranan hastalardan calismaya dahil etme kriterlerine

uygun, ¢alismadan diglama kriterlerine sahip olmayan toplam 131 hasta ¢alismaya
dahil edildi.

Dahil edilme kriterleri:

1. Tip-2 Diyabetes Mellitus tanili olmak

2. 01.06.2023-01.06.2024 tarihleri arasinda serum magnezyum seviyesi
bakilmig olmak

3. Kardiyovaskiiler risk faktorleri verilerinin mevcut olmasi

4. 30 yas Ustli hastalar

Dislama kriterleri:

1.30 yas alt1 hastalar

2.Karaciger hasar1 (hepatit, siroz vs)

3. Bobrek hastaliklar1 (bobrek yetmezligi, bobrek taslari, diyaliz)
4. Kronik diyare/malabsorbsiyon durumu

5. Malignite

6. Gebelik /laktasyon

7. Magnezyum takviyesi kullanimi

8. Yetersiz veri

Calismada taranan parametreler:

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, boy, kilo,

VKI, HT ve HPL varligi, sigara &ykiisii, kan basmci dlgiimii) ve biyokimyasal
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parametreleri (glukoz, Hbalc, total kolesterol, LDL, HDL, magnezyum, albiimin, {irik

asit, tam kan sayimi, kreatinin) kaydedildi.

3.2.Istatistiksel analiz

Veriler SPSS 22.0 programu ile analiz edildi. Verilerin normal dagilim analizi
Kolmogorov-Smirnov testi ile yapildi ve verilerin normal dagilim gostermedigi
saptand1. Bu nedenle veriler parametrik olmayan testler ile analiz edildi. Kategorik
degiskenler icin say1 ve ylizde; niceliksel degiskenler i¢in minimum, maksimum,
ortalama, standart sapma ve medyan testleri yapildi. iki degiskenli gruplarin
karsilagtirilmalart Mann-Whitney U testi ile yapildi. Degiskenler arasindaki iliskisel
analiz Spearman korelasyon testi ile yapildi. Analizlerde p<0,05 degeri anlamli kabul
edildi.
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4.BULGULAR

Tablo 5. Hastalara Ait Niteliksel Tanimlayic1 Ozelliklerin Dagihmlari

n %
Cinsiyet
Kadin 58 44,3
Erkek 73 55,7
Yas arahigi
30-60 yas arasi 47 35,9
60 yas iizeri 84 64,1
VKI arahg
Normal 22 16,8
Fazla kilolu 39 29,8
Obez 40 30,5
Morbid obez 30 22,9
Sigara kullanimi
Hayir 71 54,2
Evet 42 32,1
Birakmig 18 13,7

Hastalarin %55,7'sinin erkek oldugu, %64,1'inin 60 yas iizerinde oldugu,

%30,5'inin obez oldugu ve %54,2'sinin sigara kullanmadig1 saptandi.

Tablo 6. Hastalara Ait Niceliksel Tamimlayic1 Ozelliklerin Dagihmlari

n Min.-Maks. Ort.+Ss Medyan
Yas 131 34-79 58,7249,93 60
Boy 131 1,38-1,86 1,63+0,1 1,64
Kilo 131 52-121 81,9+13,08 82
VKi 131 21,6-39,5 30,9+6,46 30,48
Bel ¢evresi 131 66-132 102,43+11,85 102
DM siiresi 131 1-39 9,72+8 7

15



Hastalarin yag ortalamasinin 58,72+9,93 oldugu, boy ortalamasinin 1,63+0,1

m oldugu, kilo ortalamasinin 81,9+13,08 kg oldugu, VKI ortalamasinin 30,9+6,46

kg/m?> oldugu, bel cevresi ortalamasmin 102,43+£11,85 c¢cm oldugu, DM siiresi

ortalamasinin 9,72+8 yi1l oldugu saptandi.

Hastalarin %76,3'linde hiperlipidemi oldugu ve %76,3'iinde hipertansiyon

oldugu saptandi.

Tablo 7. Biyokimyasal Parametrelerin Dagilimlari

n Min.-Maks. Ort.+Ss Medyan

HbA1C 131 5-13,7 7,23+1,53 6,9
Mg 131 1,09-2,37 1,88+0,23 1,9
LDL 131 25-227 112,68+35,3 113
TG 131 45-394 165,73+71,84 147
HDL 131 27-114 49,63+13,68 48

Total kolesterol 131 96-326 195,1+39,75 191
Urik asit 131 1,9-10,5 4,91+1,41 5

Kreatinin 131 0,4-1,44 0,82+0,18 0,81
Alblimin 131 4,6-52,2 45,41+4,5 45,7
Hemoglobin 131 7,2-163 15,13+13,3 14,1
WBC 131 3,65-16,3 7,68+2,28 7,35
Glukoz 131 77-431 147,82+55,5 132

Hastalarin HbA1C ortalamasinin 7,234+1,53, Mg ortalamasinin1,88+0,23, LDL
ortalamasmin 112,68+35,3, TG ortalamasmin 165,73+71,84, HDL ortalamasinin

49,63+13,68, Total kolesterol ortalamasmim 195,1+39,75, Urik asit ortalamasinin

4,91+1,41, Kreatinin ortalamasinin 0,82+0,18, Albiimin ortalamasinin 45,41+4,5,

Hemoglobin ortalamasinin 15,13+13,3, WBC ortalamasinin 7,68+2,28, Glukoz

ortalamasinin 147,82+55,5 oldugu saptandi.
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Tablo 8. Hastalarin Sistolik Kan Basinci (SKB) ve Diastolik Kan Basinc1 (DKB)

ortalamalarinin dagilimlar

n Min.-Maks. Ort.£Ss Medyan
SKB 131 95-180 127,75+16,64 125
DKB 131 60-100 78,42+9,47 80

Hastalarin SKB ortalamasmin 127,75+16,64 mmHg, DKB ortalamasinin
78,42+9,47 mmHg oldugu saptandi.

Tablo 9. Magnezyum ile Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri Arasindaki Iliskisel

Analiz
Total
Urik asit Albiimin ~ LDL HDL  kolesterol TG HbA1C
r -0,236 ,166 ,031 -,062 ,023 -,100 0,01
Me p ,007 ,059 ,726 ,481 ,796 ,255 ,948

Spearman korelasyon testi

Magnezyum ile kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iligkisel analizde Mg

ile iirik asit arasinda negatif yonde anlamli iligki saptand1 (p<0,05).

Tablo 10. Hiperlipidemi Durumuna Gore Mg Degerinin Karsilastirilmasi

Hiperlipidemi n Ort.£Ss Medyan U p
Evet 100 1,86+0,22 1,9

1206,5 0,063
Hayir 31 1,95+0,21 2

Mann-Whitney U testi

Hiperlipidemi durumuna gore Mg degerinin karsilastirilmasinda anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 11. Hipertansiyon Durumuna Goére Mg Degerinin Karsilastirilmasi

Hipertansiyon n Ort.£Ss Medyan U p
Evet 100 1,86+0,23 1,9

1228,5 0,082
Hayir 31 1,95+0,19 1,94

Mann-Whitney U testi

Hipertansiyon durumuna gére Mg degerinin karsilastiriimasinda anlamh fark

saptanmadi (p>0,05).

Tablo 12. Magnezyum ile SKB ve DKB Degerlerinin iliskisel Analizi

SKB DKB
r -0,254 -0,011
Mg
p ,003 ,893

Spearman korelasyon testi

Magnezyum ile SKB ve DKB degerlerinin iligkisel analizinde Mg ile SKB
arasinda negatif yonde anlamli iliski saptandi (p<0,05).

Tablo 13. 30-60 Yas Arasi Hastalarin Mg ile SKB ve DKB Degerlerinin iliskisel

Analizi
SKB DKB
r -,248 -0,03
Mg
p ,093 ,840

Spearman korelasyon testi

30-60 yas arasi hastalarin SKB ve DKB degerlerinin iliskisel analizinde
anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 14. 60 Yas Uzeri Hastalarin Mg ile SKB ve DKB Degerlerinin Tliskisel

Analizi
SKB DKB
r -0,236 0,021
Mg
p ,030 ,850

Spearman korelasyon testi

60 yas iizeri hastalarin SKB ve DKB degerlerinin iliskisel analizinde Mg ile
SKB arasinda negatif yonde anlamli iliski saptandi (p<0,05).

Tablo 15. 30-60 Yas Aras1 Hastalarin Mg Degerleri ile Kardiyovaskiiler Risk

Faktorlerinin iliskisel Analizi

Total
Urikasit Albiimin ~LDL HDL kolesterol TG HbA1C
Mg r -0362 167 -,004 ,141 ,006 -,200 0,142
p 012 ,263 977 ,343 ,968 ,179 ,338

Spearman korelasyon testi

30-60 yas aras1 hastalarin Mg degerleri ile kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
iligskisel analizinde Mg ile iirik asit arasinda negatif yonde anlaml iliski saptandi

(p<0,05).

Tablo 16. 60 Yas Uzeri Hastalarin Mg Degerleri ile Kardiyovaskiiler Risk

Faktorlerinin iliskisel Analizi

Total
Urik asit Albiimin LDL HDL  kolesterol TG HbA1C
Mg r -,179 ,156 ,079 -,065 ,056 -,047 -0,103
p ,104 ,155 ,476 ,554 ,615 ,674 ,350

Spearman korelasyon testi

60 yas iizeri hastalarin Mg degerleri ile kardiyovaskiiler risk faktorlerinin

iligkisel analizinde anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Magnezyum, kardiyovaskiiler ve metabolik saglik tlizerinde onemli etkileri
oldugu bilinen bir mineral olup, bircok biyokimyasal ve fizyolojik siirecte kritik rol
oynar. Diyabetik hastalarda magnezyum eksikligi, insiilin direncinin artis1, glisemik
kontrolin  bozulmas1 ve kardiyovaskiiller —komplikasyonlarin  gelisimi ile

iligkilendirilmistir (46,47).

Bu calismada, tip 2 diyabet tanili bireylerde magnezyum diizeylerinin
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskisi incelenmistir. Calismanin en Onemli
bulgularindan biri, magnezyum ile sistolik kan basinci ve {irik asit diizeyleri arasinda
anlamli iligkiler bulunmus olmasidir. Bunun yaninda, lipid profili ile magnezyum
arasinda anlamhi bir iliski saptanmamistir. Bu sonuglar, literatiirde bildirilen bazi
caligmalarla uyumluluk gosterirken, diger bazi bulgularla farklilik arz etmektedir

(47,48).

Magnezyumun kan basinci iizerindeki etkisi uzun zamandir arastirilmakta ve
genellikle magnezyum diizeylerinin azalmasinin kan basinci regiilasyonunu olumsuz
etkiledigi kabul edilmektedir. Bunun temelinde, magnezyumun vaskiiler tonus,
endotel fonksiyonu ve inflamasyon iizerindeki diizenleyici etkileri yer alir. Benzer
sekilde, tirik asit diizeyleri ile magnezyum arasinda negatif iligski bulundugunu bildiren

caligmalar, oksidatif stres ve inflamasyon mekanizmalarina dikkat cekmektedir (48).

Bu c¢alismanin sonuglari, 06zellikle magnezyum eksikliginin diyabetik
bireylerde sistemik etkilerini anlamaya yonelik literatiire onemli katkilar sunmaktadir.
Bulgularin, 6zellikle kan basinct ve lirik asit diizeyleri ile iligkilerinin literatiirdeki
diger caligmalarla karsilastirilmasi ve bu baglamda yorumlanmasi, ¢calismanin klinik

cikarimlarini giiglendirecektir.

Caligmanizda magnezyum diizeyleri ile sistolik kan basinci arasinda negatif
yonlii ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmasi, magnezyumun
kardiyovaskiiler saglik tizerindeki diizenleyici roliinii desteklemektedir. Literatiirde,
magnezyumun kan basincit regiilasyonu {izerindeki etkisi uzun yillardir
arastirilmaktadir. Kass ve arkadaslarinin gergeklestirdigi bir meta-analiz, magnezyum

takviyesinin hem normotansif hem de hipertansif bireylerde sistolik kan basincini 3—4
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mmHg, diyastolik kan basincini ise 2-3 mmHg oraninda diisiirdiigiinii ortaya
koymustur. Bu ¢alisma, magnezyumun hipertansiyon tedavisinde potansiyel bir
yardimc1 olarak kullanilabilecegine isaret etmektedir (49). Zhang ve arkadaslari
(2016), 34 farkli calismadan elde edilen verileri inceledikleri bir meta-analizde,
magnezyum takviyesinin 6zellikle yiliksek kan basinci olan bireylerde kan basincini
diisiirmede etkili oldugunu bulmuslardir. Calismaya dahil edilen toplam katilimci
sayis1 2028’°dir ve bu g¢alismada giinlilk ortalama 368 mg magnezyum takviyesi,
yaklagik 3 aylik bir kullanim siiresinde sistolik kan basincinda 2,00 mmHg (95% GA:
0,43-3,58) ve diyastolik kan basincinda 1,78 mmHg (95% GA: 0,73-2,82) oraninda
anlamli bir disiis saglandigi goriilmiistiir (50). Rosanoff ve Plesset (2013), 300
hipertansif birey iizerinde yaptiklari bir ¢alismada, oral magnezyum takviyesinin, kan
basinci 155 mmHg’ nin {izerinde olan bireylerde sistolik basinci anlamli sekilde
diisiirdiigiinii gozlemlemislerdir. Bu c¢alisma, 6zellikle yliksek kan basinci olan
bireylerde magnezyumun etkinligini vurgulamaktadir (51). Bunlarin diginda, Cao ve
arkadaglar1 (2016) tarafindan yapilan bir ¢aligmada, serum magnezyum diizeylerinin
kan basinciyla negatif bir iliskisi oldugunu ve diisiik serum magnezyum seviyelerinin
artmig karotis intima-media kalinlig1 ile iliskili oldugunu gostermistir. Calisma,
1.200’den fazla orta yas ve yash bireyi kapsamaktadir. Bu bulgular, magnezyumun
hipertansiyonun yonetiminde 6nemli bir rol oynayabilecegini ve bu mineralin kan

basincini diigiirme potansiyeline sahip oldugunu diistindiirmektedir (52).

Bu ¢aligmalar, magnezyumun hipertansiyon iizerindeki etkisini kanitlayan
birgok farkli bakis agisini ve aragtirma yontemini sunmaktadir. Magnezyum takviyesi,
hipertansiyon tedavisinde kullanilan geleneksel ilaglarla birlikte diisiiniilebilecek bir

segenek olabilir.

Lipit profili, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir belirleyici parametre
olarak kabul edilmektedir. Magnezyum diizeylerinin lipid profili izerinde diizenleyici
bir etkisi olabilecegi literatiirde siklikla belirtilirken, bizim ¢alismamizda LDL, total
kolesterol, HDL ve trigliserit diizeyleri ile magnezyum arasinda anlaml bir iligki
bulunamamigstir. Randell ve arkadaslar1 (2008), serum magnezyumu diisiik olan
bireylerde LDL kolesterol seviyelerinin daha yiliksek ve HDL seviyelerinin daha diisiik
oldugunu bulmuslardir. Calisma, yaklasik 1300 katilmeiyr igermektedir ve

magnezyumun lipid profili izerindeki diizenleyici etkilerini gostermektedir (53). Dey
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ve arkadaglar1 (2015), hipomagnezemi ve aterojenik dislipidemi arasindaki iliskiyi
aragtirmis ve magnezyum eksikliginin trigliserid ve LDL diizeylerini artirarak
kardiyovaskiiler riskin artmasina yol agabilecegini belirtmistir (54). Cao ve arkadaslari
(2016), serum magnezyum diizeylerinin karotis intima-media kalinligr (CIMT) ve
serum lipid diizeyleriyle negatif bir iligki gosterdigini tespit etmislerdir. Calisma,
1.500’den fazla bireyi kapsamaktadir ve diisilk magnezyum diizeylerinin yiiksek LDL
kolesterol ve diisik HDL seviyeleri ile iliskili oldugu bulunmustur (52). Bununla
birlikte, bizde total kolesterol ile magnezyum arasinda anlamli bir iligki
saptanmamustir. Bu farklilik, 6rneklem biiyilikligliniin ve bireylerin genel saglik
durumlarinin farklhilik gostermesinden kaynaklanabilir. Ayrica, lipid profili ile
magnezyum arasindaki iliskinin daha ¢ok uzun dénemli takiplere dayali ¢alismalarda
belirginlesebilecegi ve bu iliskinin klinik anlamda daha giiglii bir sekilde ortaya

cikabilecegi one stiriilebilir.

Yiiksek serum iirik asit seviyeleri, kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) i¢in
onemli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Saito ve arkadaslar1 (2021), iirik
asidin damar fonksiyonlarin1 bozarak, oksidatif stres ve inflamasyonu artirdigini,
bunun da hipertansiyon, kalp yetmezligi ve koroner arter hastalig1 gibi kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisimine yol acabilecegini belirtmektedir. Serum iirik asit, 6zellikle
yiiksek kardiyovaskiiler risk tasiyan hastalarda, prognostik bir belirte¢ olarak
kullanilabilir (55). Calismamizda, serum magnezyum diizeyleri ile {irik asit arasindaki
negatif iliski bulunmus ve bu bulgu, magnezyumun iirik asit metabolizmasindaki
diizenleyici roliinii desteklemektedir. Literatiirde, magnezyumun inflamasyon ve
oksidatif stres lizerinde diizenleyici etkileri oldugu ve bu etkilerin iirik asit diizeylerini
diizenlemede 6nemli bir rol oynayabilecegi vurgulanmaktadir. H.Q. He ve Y.Z. Zhang
tarafindan yapilan bir calismada, ABD’deki 26.796 yetiskinin katilimiyla yapilan
analiz, diisik magnezyum alimimin yiiksek iirik asit seviyeleriyle iliskilendirildigini
ortaya koymustur (56). Bonora ve arkadaglari tarafindan yapilan 957 gen¢ erkek
katilimciy1 iceren ¢alisma serum iirik asit ve kardiyovaskiiler risk faktorleri iligkisini
incelemis olup; ¢alismanin sonucuna gore serum iirik asit konsantrasyonu, VKI,
bel/kalca oran1 ve serum trigliserit seviyeleri ile pozitif iligkiler gostermistir (57).
Yongzhong Wang ve arkadaglar1 (2019) tarafindan yapilan bir diger ¢alismada, 5.168
Cinli yetiskinin katildig1 genis ¢apli bir kohortta, diisiik magnezyum diizeylerinin
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yiiksek tirik asit ile iligkilendirildigi tespit edilmistir (58). Huo ve arkadaslar1 (2020)
tarafindan gerceklestirilen bir ¢alismada ise, 20.702 hipertansiyon hastasi arasinda
yapilan arastirmada, plazma magnezyum diizeylerinin, yeni baglangi¢lt hiperiirisemi
riskini azaltabilecegi gosterilmistir. Calisma, magnezyumun, hipertansiyon gibi
hastaliklarla iligkili hiperiirisemi riskini diistirmedeki potansiyel roliinii incelemis ve
magnezyumun bobrek fonksiyonlarmi koruyarak {irik asit atilimini artirabilecegini
belirtmistir (59). Bu c¢alismalar, magnezyumun iirik asit diizeylerini diizenleyen
onemli bir faktdr oldugunu ve magnezyum aliminin artirilmasinin, hiperiirisemi ve
ilgili kardiyovaskiiler hastaliklar gibi saglik sorunlarmnin riskini azaltabilecegini
gostermektedir. Ancak, bu bulgularin daha iyi anlasilabilmesi i¢in daha fazla uzun

donemli ve randomize kontrollii ¢alismalar gerekmektedir.

Veronese ve arkadaglar1 (2016) tarafindan yapilan bir meta-analiz, magnezyum
takviyesinin glisemik kontrolii iyilestirdigini ve HbAlc diizeylerini anlamh &lgiide
diistirdiigiinii gostermistir. Calismada, magnezyumun insiilin duyarliligini artirarak ve
inflamasyonu azaltarak diyabetli bireylerde kan sekeri regiilasyonunu destekledigi
belirtilmistir (42). Moran ve ark., magnezyum eksikliginin insiilin direncini artirarak
diyabet gelisimini hizlandirabilecegini ve HbAlc seviyelerini yiikseltebilecegini
belirtmistir. Calismalarinda, metabolik olarak obez ancak normal kilolu bireylerde
magnezyum takviyesinin HbA 1c diizeylerini diisiirdiigii gozlemlenmistir (43). Toprak
ve ark. 2018’de yaptig1 128 hastayi igeren ¢alisma, hafif-orta dereceli kronik bébrek
hastaligt (KBH) olan obez ve prediyabetik hastalarda, magnezyum takviyesinin
metabolik profili iyilestirme etkilerini incelemistir. 3 ay siiren randomize, ¢ift kor,
plasebo kontrollii arastirma sonuclari, magnezyum takviyesinin insiilin direnci, kan
sekeri diizeyleri ve lipid profillerini 6nemli Olciide iyilestirdigini gostermistir. Bu
bulgular, magnezyumun KBH’li ve prediyabetik obez hastalar i¢in potansiyel bir
terapotik segenek olabilecegini diisiindiirmektedir (60). Li ve ark.nin yaptig1 kesitsel
bir calismada 12.024 katilimcinin verileri analiz edilerek magnezyum tiikenme skoru
ve metabolik disfonksiyonla iliskili steatotik karaciger hasar1 (MASLD) arasindaki
iligki aragtirllmigtir. Calismanin sonucuna gore diisitk magnezyum seviyeleri MASLD
geligsme riskini arttirmaktadir. Diisiik magnezyum seviyeleri inflamasyon ve insiilin
direnci gibi mekanizmalar araciligryla MASLD’yi tetikleyebilir. Calisma

magnezyumun kardiyometabolik hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisindeki potansiyel
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roliine dikkat ¢ekmektedir (61). Bizim c¢alismamizda serum Mg seviyesi ve hbalc

arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir.

15.248 katilimeiyt iceren ARIC Caligmasinin sonuglari, yiiksek serum ve diyet
magnezyum seviyelerinin kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, diyabet ve
karotis arter duvar kalinligi ile ters orantili oldugunu gdstermistir. Yiiksek magnezyum
seviyeleri, daha diisliik hastalik riski ve daha saglikli kardiyovaskiiler durum ile
iliskilendirilmistir (62). Song ve arkadaslarinin 2007-2018 yillar1 arasinda yaptigi
calisma, genc yetigkinlerde magnezyum aliminin, aterosklerotik lezyonlar ve
kardiyovaskiiler risk ile iligkisini arastirmistir. Calismada, magnezyum aliminin
arttikca, damar sertligi ve kardiyovaskiiler riskin azaldigina dair bulgular elde
edilmigtir. Aragtirma, PDAY (Pathobiological Determinants of Atherosclerosis in
Youth) skoru kullanilarak yapilan bir kesitsel ¢alismadir. Bu sonuglar, magnezyumun
kardiyovaskiiler saglik iizerindeki potansiyel koruyucu etkilerini vurgulamaktadir
(63). 2010 da Khan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 3.531 orta yas yetiskinin katilim
sagladigr calismada ise hipomagnezemi ile hipertansiyon veya kardiyovaskiiler
hastalik gelisimi arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir. Bu literatiirdeki bazi diger

caligmalarda magnezyumun koruyucu rolii lizerine yapilan vurgularla ¢elisebilir (64).

Literatiirde serum magnezyum seviyeleri ile kardiyovaskiiler hastalik gelisimi
arasindaki iliskiyi destekleyen caligmalar oldugu gibi, anlamli bir iliski bulamayan
caligmalar da mevcuttur. Hiicre i¢cinde bulunan mg miktar: ekstraselliiler magnezyum
miktarmin yaklagik 10 katidir, bu nedenle bizim ¢alismamizda kullandigimiz serum
total magnezyum Ol¢limii viicuttaki toplam magnezyum degerini géstermeyebilir. Bu
faktor ¢alismamizin kisithiliklarindan sayilabilir. Sonug¢ olarak magnezyumun bu
hastaliklarin gelisimindeki roliinlin kesin olarak tanimlanmadigin1 ve bu alandaki

arastirmalarin daha fazla faktorii g6z 6ntinde bulundurmasi gerektigini gdstermektedir.
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6. SONUC

Bu ¢alisma, tip 2 diyabet tanili hastalarda serum magnezyum diizeyleri ile
kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iligskiyi incelemek amaciyla yapilmstir.

Kardiyovaskiiler risk faktorleriyle yapilan iliskisel analizde, magnezyum
diizeyinin iirik asit ile negatif yonde anlamli bir iliski gosterdigi saptand1 (p=0,007).
Bununla birlikte, magnezyum diizeyi ile sistolik kan basinci arasinda da negatif yonde
anlamli bir iliski mevcuttu (p=0,003). Ancak, hiperlipidemi, hipertansiyon varligi ve
diger biyokimyasal parametrelerle magnezyum diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Literatiirde, diisik serum magnezyum seviyesinin kardiyovaskiiler risk
faktorleri ve diyabet komplikasyonlar1 ile iliskilendirildigi c¢esitli calismalar
bulunmaktadir. Bu ¢aligma, tip 2 diyabet hastalarinda magnezyum diizeyinin bazi
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskili oldugunu destekler niteliktedir. Ancak, diger
faktorlerle anlamli bir iliski bulunamamasi, magnezyumun bu hastalarda
kardiyovaskiiler riskin bir gostergesi olarak kullanimini sinirlandirabilir.

Sonu¢ olarak, tip 2 diyabet hastalarinda magnezyum diizeylerinin
kardiyovaskiiler risk yonetimindeki rolii, daha genis popiilasyonlarda ve prospektif

caligmalarda daha ayrintili olarak arastirilmalidir.
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