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Sodyum, potasyum, kalsiyum gibi organiz­
mada fazla bulunan ve fonksiyonları oldukça iyi 
tanımlanmış katyonların yanı sıra organizmada 
daha az bulunan, fonksiyonları yetirince 
anlaşılamamış diğer bazı katyonlar günümüzde 
araştırmalara sıklıkla konu olmaktadır. Bunlar 
içinde en önemlisi olan magnezyum, hücre içi 
sıvıda potasyumdan sonra en çok bulunan katyon­
dur. Ortalama 70 kg ağırlığındaki bir insan vücudu 
2000 mEq magnezyum kapsar. Bunun kabaca %1'i 
hücre dışı sıvılarda, %31'i hücre içinde, %67'si 
kemikte bulunur. Plazmadaki magnezyum kon­
santrasyonu 1.5-2.2 mEq/L dir. 2/3'ü serbest, 1/3'ü 
plazma proteinlere bağlı haldedir. 

Besinlerle alınan magnezyum esas olarak 
jejunum ve ileumdan emilir (1). İleumdan emilim 
olayının nasıl gerçekleştiği tam olarak bilinmemek­
tedir. Kalsiyum, vit D ve metabolitlerinin mag­
nezyum emiliminde etkili oldukları gösterilmiştir 
(1,2). 

Organizmada magnezyum dengesinin düzen­
lenmesinde emilim yeri kadar atılım yeri olan 
böbrekde önemli yer tutar. Böbreklerle günde 2.5 
gr magnezyum filtre edilir. Bu filtre edilen mag­
nezyumun %25-30'u proksimal tubulden pasif 
transport yoluyla (sodyum emilimine eşlik ederek) 
yeniden emilir. Esas yeniden emilim yeri Henle kul­
punun çıkan kısmıdır (3). Wen ve ark. (4) mag­
nezyum infüze ettikleri köpeklerde magnezyumun 
tubuler sekresyonunu göstermişlerse de, bu önemli 
bir atılım yolu olarak değerlendirilmemektedir. 
Magnezyum atımı için böbrek eşiği 1.5-2.0 
mg/L'dir ki bu değer normal serum değerlerine çok 
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yakındır. Dolayısıyla serumdaki hafif yükselmeler 
dahi böbrekten atılımın artmasına neden olabilir ve 
hipermagnesemi bunun sonucu sık görülen bir 
bulgu değildir. 

Magnezyum metabolizmasını düzenleyen 
faktörler tam olarak ortaya konamamıştır. Çeşitli 
hormonların etkisi olduğu sanılmaktadır. 
Paratiroid hormonun böbrekte magnezyumun 
yeniden emilimini artırdığı gösterilmiştir (5). 

Magnezyum metabolizmasının nasıl düzenlen­
diği de tam açık değildir. Çeşitli hormonların etkisi 
olduğu sanılmaktadır. Bunlar içinde en çok 
üzerinde durulan paratiroid hormon (PTH) 
olmuştur. PTH'nun böbrekte yeniden magnezyum 
emilimini artırdığı gösterilmiştir (5). Hiperal-
dosteronizm durumlarında hipomagnesemi, hipoal-
dosteronizm durumlarında hipermagnesemi olması 
magnezyum dengesi üzerinde aldosteronun da et­
kisi olduğunu düşündürmektedir (6). 

Magnezyum, fosfatın transfer edildiği tüm 
reaksiyonlarda söz konusu olan enzimlerin 
kofaktörüdür (kinaz, siklaz. AtPaz, GTPaz gibi) 
Fosfofruktokinaz, kreatinkinaz, Na-K ATPaz gibi 
enzimlerinde aktivasyonun da direkt etkisi vardır. 
Nükleik asitlerin stabilizasyonunda da rol oynamak­
tadır. 

Magnezyum Eksikliği 

Toplumda hipomagnesemi sıklığı hakkında 
kesin veriler olmamakla beraber hastaneye 
yatan hastalarda yapılan taramalarda % 6.9-11 
hastada magnezyum seviyesi düşük bulun­
muştur (7). Tablo 1 hipomagnesemiye neden olan 
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Tablo 1. Hipomagnesemi Nedenleri 

I. Endokrin bozukluklar 
Diabetik ketoasidoz 
Hiperaldosteronizm 
Hiperparatiroidizm 
Hipertiroidizm 
Hipoparatiroidizm 

II. Renal nedenler 
Akut tubuler nekroz diüretik fazı 
Herediter renal magnezyum kaybı 
Postobstruktif diürez 
Hiperkalsemi durumları 

III. Gastrointestinal sistem bozuklukları 
Malabsorbsiyon sendromları 
Alkolizm 
Uzamış parenteral tedavi 
Uzun süreli gastrik dircnaj 
Pankreatit 
Kolon malignansileri 

IV. İlaçlar 
Diüretikler 
Antibiyotikler (tikarsilin, gentamisin, karbenisilin) 
Cisplatin 
Siklosporin 
La ksatif alışkanlığı 

V. Diğerleri 
Aşırı laktasyon 
Akut intermitant porfiria 
Kan değişimi 

sık durumları göstermektedir. Wang ve ark. (8) 
hipokalemili hastaların %42'sinde, hipofos-
fatemililerin % 29'unda, hiponatremililerin % 
23'ünde, hipokalsemilililerin % 22'sinde hipomag­
nesemi bulunduğunu göstermişlerdi. Görüldüğü 
gibi hipokalemi hipomagnesemiye diğerlerinin 
yaklaşık iki katı sıklıkta eşlik etmektedir, bunun 
nedeni magnezyum ve potasyumun vücuttaki 
yerleşim yerlerinin ve hareketlerinin benzer olması 
olabilir, Shils (9) deneysel olarak hipomagnesemi 
yaptığı hastalarda bir süre sonra idrar 
potasyumunun arttığını ve hipokalemi geliştiğini 
gözledi. Hipomagnesemisi olan hastalarda 
hipokalemiyi sadece potasyum vererek düzeltmek 
zordur. Literatürde bu şekilde düzeltilemeyen 
ancak magnezyum eklenmesiyle düzeltilebilen 
hipokalemi vakaları sıktır (10,11). Ryan ve ark. 
(12) hipokalemi geliştirdikleri farelerde hipomag­
nesemi varlığında potasyum verilmesinin iskelet kas 
düzeyi potasyumunun, hipomagnesemisi olmayan­
lara göre daha yavaş düzeldiğini gözlediler. Diyette 
magnezyum kısıtlaması, böbrekten potasyum 
atılımını çok az etkilediğinden, magnezyum eksik­
liği süresince hücre polasyumundaki değişiklik 

doku seviyesinde potasyumun magnezyum ile 
beraber düşme ve yükselme eğilimi göstermesin-
dendir. Bu hücre içi iyonların arasındaki ilişkinin 
mekanizması tam bilinememektedir. En geçerli var­
sayım, magnezyuma bağımlı ATP'nin magnezyum 
defektinden etkilenmesi sonucu sodyum ve 
potasyum için uzun süreli normal bir transselüler 
gradient sağlayamayan hasta bir hücreye neden 
olmasıdır. 

Magnezyum azlığı sırasında gelişen hipokal-
semiyi açıklamak içinde çeşitli teoriler öne 
sürülmüştür. Çoğu araştırıcılar PTH üzerinde 
durmuşlardır. PTH'ya hedef organ direnci, PTH 
yapı bozukluğu, yetersiz PTH salınımı tartışılmıştır 
(13,14). Hipomagnesemi ve hipokalsemi kemik ve 
kandaki kalsiyum ve magnezyum havuzları 
arasındaki kalsiyum ve magnezyumun normal 
fızikokimyasal özelliklerinin değişmesi sonucu or­
taya çıkabilir (15). 

Hipomagnesemi Tanısı 
İlk yapılacak şey serum magnezyum 

ölçülmesidir. Deneysel çalışmalarda serum mag­
nezyum düzeyinin gelişen hipomagnesemi kliniği 
ile iyi korele olduğu gösterilmiştir (9). 24 saatlik 
idrardaki magnezyum kaybı ölçülebilir. Serum mag­
nezyum 1 mEq/L'den az ve idrar magnezyum atımı 
1 mEq/gün az ise hipomagnesemi tanısı konur. 
Serum magnezyum düzeyi ile iyi korelasyon 
gösterebilen eritrosit magnezyumu hücre içi mag­
nezyum depolarının göstergesi olarak kul­
lanılmıştır. Bundan daha iyi bir korelasyon serum 
ve kemik magnezyumu arasında vardır. İskelet kası 
magnezyumuda total vücut magnezyum 
depolarının göstergesi olarak kullanılabilir (16). 

Klinik 
Hipomagnesemili hastalarda değişik sistem 

bozukluklarına bağlı bulgular ortaya çıkabilir. 
Santral sinir sistemi, nöromuskuler sistem, kar-
diovasküler sistem, gastrointestinal sistem ve 
kemik gibi. 

Magnezyumun hücre üzerinde 
elektrofızyolojik etkileri N a + — K + pompasına 
bağlıdır. Magnezyum pompa için gerekli bir 
kofaktördür. Hipomagnesemide sodyum yüksek­
liği ve potasyum düşüklüğü çok daha belirgin 
bir hale gelir. Bu bozukluklarda elektrofızyo­
lojik ekstabilitenin daha çok artmasına neden olur 
(17). 

Türkiye Klinikleri TIP BİLİMLERİ Dergisi Cilt 10, Sayı 3, 1990 



208 MAGNEZYUM VE MAGNEZYUM EKSİKLİĞİ 

Normal ve anormal aksiyon potansiyelleri 
yapan iyonik bozukluklarda hücre içi ve hücre dışı 
magnezyum seviyesinin rolü potasyuma göre daha 
az anlaşılmıştır. Doku magnezyumun çoğu hücre 
zarı ve enzimlere bağlı bulunur. Hücre içi ve hücre 
dışı magnezyumu arasında belirgin bir gradient 
olmadığı düşünülmektedir. Hücre dışı sıvıdaki 
magnezyum ve potasyum depolarizasyon, repolari-
zasyon ve otomotisite bozukluklarına neden olur ve 
bunun sonucu hipomagnesemisi olan hastalarda ilk 
olarak ve en sık bir şekilde aritmiler, nöromuskuler 
sistem bozuklukları ortaya çıkar, hipomag-
nesemide sinüs düğüm otomotisitesi artar ve 
değişik aritmiler ortaya çıkabilir. E K G de geniş 
QRS intervali, sivri T dalgaları, PR uzaması ve ST 
depresyonu görülebilir. 

Hipomagneseminin kardiovasküler sistemde 
yaptığı bozukluklar detaylı bir şekilde çalışılmıştır. 
Klinikte görülen en ciddi bulgular kardiovasküler 
sistemle ilgili olanlardır. Bu nedenledir ki kalb ve 
magnezyum arasındaki ilişkiyi ortaya koymak son 
derece önemlidir. Hipomagnesemi hem kalb 
kasında, hem de koronerlerde değişikliklere neden 
olabilir. 

Koroner bakıma kalb yetmezliği nedeniyle 
yatırılan hastaların % 7'sinde, diüretik tedavisi 
alanların % 37'sinde, digital kullananların % 
19'unda hipomagnesemi rapor edilmiştir (18-20). 
Gerçekte serum magnezyumu kas magnezyumu ile 
iyi korele olmadığından bu hastalarda dokuya bağlı 
hipomagnesemi prcvalansı tam bilinmemektedir. 
Hayvan çalışmalarında magnezyum azlığının kar-
diak atımda çok belirgin bir azalmaya ve arteriel 
sistem vasküler tonusunda değişikliklere neden 
olduğu gösterilmiştir (21). Hipomagnesemi 
sırasında endokrin dokulara kan akımı artarken 
diğer dokulara kan akımı azalmaktadır. Bu azalma 
prostaglandinlcrin yaptığı relaksasyonun in-
hibisyonuna, nörohormonal vazokonstriksiyon 
artmasına veya bazal tonus değişikliklerine bağlı 
olabilir (22). 

Farmakolojik dozlarda magnezyum kul­
lanılarak yapılan hipermagneseminin hipertansiyon 
tedavisinde, özellikle gebelik toksemisine bağlı 
hipertansiyonda yeri olduğu uzun zamandır bilin­
mektedir. Hipomagneseminin kontraktiliteyi 
artırdığı gösterilmiştir (23,24). Yüksek renin 
düzeyli hipertansiyonlu hastaların magnezyum 
düzeyleri oldukça düşük bulunmuştur. Bu hastalar 

magnezyum tedavisine oldukça iyi cevap verirken 
düşük renin düzeyi olan hastaların magnezyum 
seviyelerinin daha yüksek olduğu ve kalsiyum eklen­
mesine iyi cevap verdikleri gösterilmiştir (24). Bu 
tip çalışmaların sonucu, oral yoldan alman mag­
nezyumun kan basıncını azaltmada etkili olacağı 
hipotezi ortaya çıkmaktadır ki bu konuda henüz 
uzun süreli, iyi kontrollü yeterince çalışma yoktur. 

Hipertansiyonda magnezyumun etkin olduğu 
görüşünün yanı sıra aritmilerde de en çok çalışılan 
katyon magnezyumdur. Alkoliklerde, uzun süreli 
parenteral beslenenlerde ve uzun süreli gastrik 
direnaj yapılan hastalarda magnezyum eklen­
mesine cevap veren aritmiler rapor edilmiştir (25). 
Hipomagnesemi sırasında en sık görülen aritmiler 
tedaviye cevap vermeyen ventriküler taşıkardi veya 
fibrilasyon, Torsadcs de Pointes, dijital tok-
sisitesine bağlı ventriküler taşıkardi, paroksismal 
atrial taşıkardi, atrial flutter, fibrilasyon ve multi-
fokal atrial taşıkardilerdir. 

Hipomagnesemi, iskemik kalb hastalığı 
patogenezinde de öne sürülen mekanizmalardan 
biridir. Deney hayvanlarında hipomagneseminin 
damar intimasını bozduğu, lipit infiltrasyonu 
oluşturduğu ve kan pıhtılaşmasının artmasına 
neden olduğu gösterilmiştir (26). Magnezyumun 
H D L / L D L oranını düzeltici etkiside ateroskleroz-
dan korunmada katyonun önemini vurgulamak­
tadır. 

Deneysel çalışmalarda en erken damar bozuk­
luklarının küçük koronerlerde ve intramyokardial 
arterlerde başladığı gösterilmiştir (27). Hücre 
ölümü ve nekroz oluşmadan önce sarkozomal ve 
mitokondrial değişiklikler olur. Bu lezyonlar 
miyokardial iskemi ve katekolaminlerin yaptığı kar-
diomiyopatidcki lczyonlara benzer. Bu damar 
bozukluklarının yanı sıra hipomagnesemide trom-
bin pıhtılaşma zamanının daha kısa olduğu, 
hiperkoagülabiliteye doğru bir eğilimin varlığından 
söz edilir (28). Bu da iskemik kalb hastalığı 
oluşumunda bir diğer risk faktördür. Tekrarlı in-
travenöz izotonik MgClVün bu tip hastalarda trom-
bus formasyonunu inhibe ettiği gösterilmiştir 
(28). 

Santral sinir sisteminin etkilenmesi hipokal-
semidekine benzer. Hipomagnesemi santral sinir 
sistemi irritabilitesine, orientasyon bozukluğuna, 
konvülsiyon ve davranış bozukluklarına neden olur. 
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Hipomagncseminin iskelet kası üzerinde 
depresan bir etkisi vardır. Anormal düşük mag­
nezyum düzeyleri asetil kolinin artmış miktarlarda 
açığa çıkmasına neden olur. Kas ekstabilitesi artar. 
Hipomagnesemide en sık görülen bulgu Trousseau 
pozitifliğidir. Diğer nöromusküler bulgular daha 
seyrek olmakla beraber tabloya eşlik edebilir. 
Aşırı yorgunluk, fasikülasyonlar, tetani, letarji gibi 
bu bulgular magnezyum eklenmesiyle kısa sürede 
kaybolur. 

Hipomagnesemide gastrointestinal sistem ile 
ilgili olarak diare bulantı hissi, nadiren steatore or­
taya çıkabilir. 

Hipomagnesemi uzun sürdüğünde seyrek ol­
makla beraber nefrokalsinosis gelişmesine neden 
olabilir. Lümen içinde çok daha sıklıkla Henle kul­
punda mikro taşlar görülür. 

Magnezyumun kemik metabolizmasında ve 
metabolik kemik hastalıklarındaki yeri iyi 

anlaşılamamıştır. Magnezyumun kemik ve 
kıkırdakta organik matriks yapımında olduğu kadar 
amorf Ca3 (P04)2 ve mikrokristalin apatite 
dönüşümünden sorumlu olduğu sanılmaktadır 
(29). Hayvanlarda hipomagnesemi kemik for­
masyon gecikmesi, osteoklaslik reabsorbsiyon ve 
osteoid mineralizasyon hızlarının azalmasına 
neden olmuştur (30). 

Sonuç olarak diyebiliriz ki, hipomagnesemi 
şüphesi olan her hastada serum magnezyum hatta 
gerekirse plazma, eritrosit ve do'rtı magnezyum 
değerleri ölçülmelidir. Eğer hastada belirgin bir 
hipokalemi varsa magnezyum replasmanı tedaviye 
ek olarak verilmelidir. Bilinen bir magnezyum 
kaybetme nedeni varsa ek magnezyum verilerek bu 
kompanse edilmelidir. Özellikle hayatı tehdit eden 
ve bilinen tüm tıbbi tedavilere cevap vermeyen kalb 
yetmezliği, nöromusküler bozukluklar, aritmilerde 
potasyum, kalsiyum gibi katyonların yanı sıra mag­
nezyum eksikliği mutlaka akılda tutulmalıdır. 
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