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Abstract 

Background and Objective: Diabetes is one of the most common non-communicable diseases with debilitating 
complications and mortality rate those results from insulin deficiency, resistance to it or both. The role of nutrition and some 

micronutrients in the development and progression of diabetes has been investigated. Studies have shown that Magnesium 

deficiency can reduce insulin secretion and cell resistance. This study was done to determine the association of serum 

Magnesium level with glycemic control, serum lipids and renal function in type 2 diabetes mellitus and pre-diabetic patients. 

Methods: This case-control study was done on 70 patients with type 2 diabetes, pre-diabetes and 35 healthy individuals. 

Fasting glucose, HbA1c, lipid profile, creatinine and Magnesium were determined. 

Results: Serum Magnesium level in diabetic and pre-diabetic patients were significantly lower than control group (P<0.05). 

Serum Magnesium level had reverses correlation with HbA1c in diabetic patients. Serum Magnesium level had reverse 

correlation with glycemic index (FBS, 2hpp) and creatinine in control group (P<0.05) were evaluated in all groups but there 

was no significant correlation between Renal function test (Cr, eGFR) and serum Mg level. 

Conclusion: Serum Magnesium levels in diabetics and pre-diabetics were lower than healthy individuals and had reverse 

correlation with HbA1c in diabetic patients. 
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 ، لیپیدهای سرمگلوکز خونارتباط سطح سرمی منیزیوم با وضعیت کنترل 

 و پیش دیابت 2و عملکرد کلیه در بیماران مبتلا به دیابت نوع 
   3*دکتر حمیده اکبری ،  2دکتر سمیرا عشقی نیا،   1فرزاد شریف نژاد

استادیار، دکتری تخصصی  2 ایران. گرگان، انشگاه علوم پزشکی گلستان،، واحد توسعه تحقیقات بالینی بیمارستان شهید صیاد شیرازی، دعمومی پزشکیای در رشته دکتری حرفهدانشجوی  1

استادیار، فوق تخصص غدد و متابولیسم، واحد توسعه تحقیقات بالینی بیمارستان شهید  3 گرگان، ایران.پژوهشی تغذیه، مرکز تحقیقات اختلالات متابولیک، دانشگاه علوم پزشکی گلستان، 

 .گرگان، ایرانصیاد شیرازی، دانشگاه علوم پزشکی گلستان، 
 

 دهیچک

 کمبود دنبالبه  های غیرواگیر در جهان با عوارض ناتوان کنننده و میزان مرگ و میربالاست کهترین بیماریشایع ت ازبادی و هدف:نه یزم
مطالعات نشان داده شده و ها در ایجاد و پیشرفت بیماری بررسی آید. نقش تغذیه و برخی ریزمغذیوجود میه ب دو ن یا هرآ مقاومت به انسولین،

ارتباط سطح سرمی منیزیوم با این مطالعه به منظور تعیین  گردد.به آن سلول  مقاومتباعث کاهش ترشح انسولین و تواند میکمبود منیزیم 
 انجام شد. و پیش دیابت 2، لیپیدهای سرم و عملکرد کلیه در بیماران مبتلا به دیابت نوع گلوکز خونوضعیت کنترل 

ناشتا،  گلوکز خونمیزان  انجام شد.سالم فرد  53پره دیابت و  و بیمار مبتلا به دیابت تیپ 07 ی رویشاهد – مطالعه مورداین  :یروش بررس
HbA1cگیری شد.ه، پروفایل چربی، کراتیینن و منیزیوم انداز 

. سطح سرمی منیزیوم رابطه (>73/7P) داری کمتر از گروه شاهد بودیسطح سرمی منیزیوم در بیماران دیابتی و پره دیابتی به طور معن ها:افتهی
داری ی. در گروه شاهد سطح سرمی منیزیوم رابطه معکوس و معن(>73/7P) در گروه بیماران دیابتی داشت HbA1cداری با میزان یمعکوس و معن

گلوکز های کنترل اخصو ش Cr, eGFR)های عملکرد کلیه )شاخصبین . (>73/7P) ( و کراتینین داشتFBS, 2hppهای گلیسمیک )با شاخص
 نداشت.وجود داری ی( همبستگی معنFBS, HbA1c, 2hpp) خون

 دارد. HbA1cسطح سرمی منیزیوم در بیماران دیابتی ارتباط معکوسی با میزان  :یریگجهینت

 ، کراتینین گلوکز خون،  ، پیش دیابت ، منیزیوم دیابت :یدیکل یهاواژه
 

 dr.akbari.h@gmail.com يکی، پست الکترون اکبریدکتر حمیده سنده مسؤول: ينو *
 210-55535223تلفن  گروه داخلی، ،مرکز آموزشی درمانی شهید صیاد شیرازی بلوار شهید صیاد شیرازی، گرگان،: ینشان

 51/15/1022 انتشار 10/0/1022 پذيرش 15/0/1022 اصلاح نهايي 10/12/1522 وصول

 

 

 مقدمه
های غیرواگیر است که در سراسر ترین بیماریدیابت یکی از شایع

جهان با مرگ و میر، عارض نامطلوب و بار اقتصادی قابل توجهی 
به عنوان سومین بیماری  درصد 3/52دیابت با شیوع  همراه است.

بعد از بیماری ریفلاکس معده و بیماری  استان گلستانمزمن شایع در 
ت مشکلاکه منجر به سطح بالایی از  است قلبی عروقی قرار گرفته

 1بهداشتی در استان شده است.
منیزیم یکی از املاح ضروری برای حفظ سلامت انسان است که 
کمبود سطح سرمی آن در بیماران دیابتی و پیش دیابتی گزارش شده 

تنظیم عملکرد انسولین،  این ماده معدنی نقش مهمی در 3و5.است
های بتا پانکراس، متابولیسم گلوکز و پیشرفت دیابت عملکرد سلول

سطح سرمی تام منیزیم  2و4.از طریق درون سلول و خارج سلول دارد

ای به عنوان بیومارکری برای ارزیابی وضعیت منیزیم طور گستردهبه
های خوراکی مکمل 6.یم غذایی مورد استفاده واقع شده استرژ

 7.توانند به راحتی سطح سرمی تام منیزیم را افزایش دهندمنیزیم می
داری بین کمبود سرمی منیزیم در بیماران دیابتی با ارتباط معنی

ی مقاومت به انسولین هاضعیف و شاخص گلوکز خونکنترل 
داری بین کمبود منیزیم ارتباط معنیهمچنین  8شده است.گزارش 

 یمطالعات 11و9.سرم، سطح چربی خون و عملکرد کلیه وجود دارد
برخی ارتباطات ژنتیکی بین کمبود منیزیم سرمی و افزایش خطر ابتلا 

علاوه بر این، کمبود منیزیم  11و3.اندرا گزارش کرده 5به دیابت نوع 
بینی کننده برای تواند یک عامل خطر مستقل و پیشبه تنهایی می

و همچنین پیشرفت اختلال  5به دیابت نوع  افراد سالم در ابتلا
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( به سمت دیابت IGT( و اختلال تحمل گلوکز )IFGگلیسمی ناشتا )
این مطالعه به منظور تعیین ارتباط سطح سرمی  15و5.باشد 5نوع 

عملکرد ، لیپیدهای سرم و گلوکز خونمنیزیوم با وضعیت کنترل 
 و پیش دیابت انجام شد. 5کلیه در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 روش بررسی
، 5بیمار مبتلا به دیابت تیپ  32شاهدی روی  –این مطالعه مورد 

که به  )همراه بیمار( فرد سالم 32فرد مبتلا به پره دیابت و  32
 مرکز آموزشی درمانی شهیدکلینیک غدد درون ریز و متابولیسم 

 مراجعه نمودند؛ انجام شد. 1397-98های طی سال شیرازیصیاد 
کمیته اخلاق در پژوهش دانشگاه علوم پزشکی مطالعه مورد تایید 

ها از آزمودنی قرار گرفت. (IR.GOUMS.REC.1396.292) گلستان
 نامه شرکت آگاهانه در مطالعه اخذ شد.رضایت

قند ، (FBS)قند ناشتا شامل  نتایج آزمایشات غربالگریبا توجه 
، (HbA1c)هموگلوبین گلیکوزیله و  (2hpp)دوساعته بعد از غذا 

بر اساس معیارهای )پره دیابت( پیش دیابت  و بیماری دیابت
تخصص غدد توسط فوق 13(ADAتشخیصی انجمن دیابت آمریکا )

 تشخیص داده شد.
سه  و در ندزی شدافراد از نظر سن و جنس تا حد امکان همسان سا

و  یپیش دیابتافراد گروه افراد دیابتی، گروه ی شامل نفر 32گروه 
 قرار گرفتند. سالمافراد گروه 

 72یا بیشتر از  31سن کمتر از عدم ورود به مطالعه شامل معیارهای 
های قلبی عروقی، نارسایی کلیه یا پیوند کلیه، سال، ابتلا به بیماری

ابتلا به هر نوع بیماری مزمن و اختلالات های کبدی، وجود بیماری
اندوکرین )مثل اختلال عملکرد تیروئید یا پاراتیروئید(، بارداری، 

های غذایی، داروهای گیاهی، داروهای شیردهی، مصرف مکمل
ماه گذشته، اسهال و  3های حاوی منیزیوم در دیورتیک و ملین

انیات، پیروی از استفراغ، ابتلا به هر نوع بدخیمی، مصرف الکل و دخ
 های کاهش وزن شدیدهای محدود مثل گیاهخواری و رژیمرژیم

یک،  در گروه شاهد علاوه بر موارد مذکور ابتلا به دیابت نوع بودند.
سبب عدم سابقه دیابت بارداری نیز  نیزو پیش دیابت و  5دیابت نوع 

 ورود به مطالعه شد.
یست ثبت در یک چک ل شرکت کنندگاناطلاعات دموگرافیک 

جمله های بیوشیمیایی از ای بررسی شاخصها برشد. سپس آزمودنی
FBS ،2hpp  وHbA1c ، همچنین سطح منیزیم سرم، تری گلیسیرید

(TG( کلسترول تام ،)TC کلسترول لیپوپروتئین با چگالی بالا ،)
(HDL( کلسترول لیپوپروتئین با چگالی کم ،)LDLو )  کراتینین سرم
(Cr ) آزمایشگاه خصوصی معرفی شدند. نمونه خون ناشتا به به یک

 نمونه خون به میزان ساعت ناشتایی( و 11تا 8) لیترمیلی 6میزان 
ساعت بعد از صرف صبحانه از هر فرد گرفته شد.  5لیتر میلی 5

های خون تا تکمیل تعداد مورد نظر، در فریزر نگهداری و نمونه

یک کارشناس  وسپس تمام آزمایشات توسط یک دستگاه 
 آزمایشگاه انجام گردید.

با استفاده از روش گلوکز اکسیداز /  2hppو  FBSمتغیرهای 
با روش همگن مستقیم  HDLو  LDLگیری شد. پراکسیداز اندازه

به ترتیب با  TCو  TG. گیری شداندازه ()کیت پیشتاز طب ، ایران
از روش گلیسرول فسفات کیناز و کلسترول اکسیداز / پراکسید

با  EDTAبر روی نمونه خون حاوی  HbA1cگیری شد. اندازه
 با استفاده از آنالایزر HPLCاستفاده از روش 

Trinity biotech Premier Hb9210 HbA1c گیری شد. اندازهCr  با
گیری شد. تمام متغیرهای اندازه Jaffésاستفاده از روش اصلاح شده 

شناسی با استفاده از آنالایزر شیمی و سم HbA1cجز بیوشیمیایی به
Mindray BS-480 ه شده توسط یهای اراطبق دستورالعمل و پروتکل

گیری شد. منیزیم با کیت کلرومتریک منیزیم )کیت سازنده اندازه
گیری شد. محدوده نرمال منیزیم کل بر پارس آزمون، ایران( اندازه

 رم در دسی لیتر بود.گمیلی 71/1-61/5 اساس کیت مورد استفاده
برای هر نفر،  Crبر اساس سن، جنس، وزن و میزان  eGFRمتغیر 

 13شد. ثبت و محاسبه Gault-Cockroftبا استفاده از فرمول 
تجزیه و تحلیل  SPSS-18افزار آماری ها با استفاده از نرمداده
ف معیار، فراوانی و آمارهای توصیفی شامل میانگین و انحرا شدند.

 از هاداده بودن نرمال بررسی درصد فراوانی گزارش شد. برای
کای  آزمون از کیفی متغیرهای مقایسه برای و ویلک-شاپیرو آزمون

 تحلیل با استفاده از نرمال کمی متغیرهای مقایسه. شد دو استفاده
 متغیرهای. شد انجام توکی آزمون و (ANOVA) طرفه یک واریانس
. آنالیز شدند Man-Whitney و Kruskal-Wallis آزمون با غیرنرمال

 طور به نیز گروه سه هر در هاشاخص سایر با سرم منیزیم همبستگی
 برای پیرسون همبستگی آزمون از .مورد ارزیابی قرار گرفت جداگانه

 متغیرهای برای اسپیرمن همبستگی آزمون از و نرمال متغیرهای
در  12/1ها کمتر از داری آزمونشد. سطح معنی استفاده غیرنرمال

 نظر گرفته شد.

 هایافته
. ندبود( درصد 6/58) مرد 11 و( درصد 4/71) زن 52 گروه هردر 

سال  72تا  31سال در دامنه سنی  17/24±797/9سنی افراد  میانگین
 شامل داروهایدیابتی درمان معمول  افراد تمام(. جدول یکبود )

را دریافت  غذایی دیابتی رژیم و گلوکز دهنده کاهش خوراکی
 خاصی داروی یا رژیم هیچ شاهد و دیابتی پیش هایگروه. کردند

در بین متغیرهای مورد بررسی تری گلیسرید،  .کردنداستفاده نمی
 غیرنرمال و سایر متغیرها نرمال بودند. LDLکراتینین و 
 بالاتر توجهی قابل طور به دیابتی گروه (BMI)ی بدن توده شاخص

 و دیابتی گروه دو بین تفاوتی اما(؛ >12/1P) بود شاهد گروه از
)جدول  نشد مشاهده شاهد گروه دیابتی وگروه پیش نیز و دیابتیپیش
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 نشان نتایج (SBP) سیستولیک خون فشار میانگین در مقایسه یک(.
 بالاتری نسبت به دو SBPداری یطور معنبه دیابتی گروه که داد

 یهای پیش دیابتدر مقایسه بین گروه(. >12/1P) داشتند دیگر گروه
که فشارخون سیستولیک در گروه پیش دیابتی  و شاهد با وجودی

 دار نبود.یمعنی ولی این تفاوت از لحاظ آمار ؛بالاتر بود
 یک، درجه در بستگان دیابت( FHx) خانوادگی سابقه نظر از

سابقه  دارای دیابتیپیش افراد درصد 5/69و  افراد دیابتی درصد 1/27
گروه  از (>119/1P) دارییطور معنخانوادگی مثبت بودند که به

 جدول)سابقه خانوادگی دیابت، بیشتر بود  درصد 6/58شاهد با 
 (HDL, TG, TC) سرم لیپیدهای در مقایسه میانگین سطح(. یک

 LDL استثنای به؛ مشاهده نشد هابین گروه دارییمعنآماری  تفاوت
شاهد بود  گروه از کمتر دارییمعن طوربه دیابتی گروه در که

(153/1P< .)شامل متغیرهای  کلیه عملکرد هایخصوص شاخص در
eGFR  وCr جدول ) نشد یافت دارییمعنآماری  تفاوت هاگروه بین

 (.یک
هر سه گروه در محدوده طبیعی  در منیزیم سرمی سطح میانگین

 و دیابتی هایگروه در منیزیم سرمی بود. با این وجود سطح
 (.>112/1P) بود شاهد گروه از کمتر داریمعنی طوربه دیابتیپیش

 گروه در HTN سابقه ابتلا به و منیزیم سرمی سطح بین مقایسه در
تر پایین سرمی سطح داریبه طور معنی HTN به مبتلا افراد دیابتی،
 (.>12/1P) داشتند HTNنسبت به افراد دیابتی بدون  منیزیم

 بین سطح سرمی داریمعنی و معکوس همبستگی دیابتی گروه در
 ،یدیابت پیش گروه در (.>12/1P) سرم مشاهده شد HbA1c با منیزیم
 گلوکز خون کنترل هایشاخص با منیزیم سرمی سطح

(FBS, 2hpp, HbA1c) و  معکوس نشان داد و پروفایل چربی رابطه
 سرمی سطح کنترل گروه در. دار نبودیآماری معناین یافته از نظر 

 داشت داریمعنیآماری  و کراتینین ارتباط 2hpp و FBS با منیزیم
(12/1P<) (5 جدول). 

 بحث
 دیابتی هایگروه در منیزیم سرمی سطح میانگین حاضر مطالعه در

 با مطابق. بود شاهد گروه از کمتر توجهی قابل طور به دیابتیپیش و
 بیماران در منیزیم سرمی سطح اندداده نشان متعدد مطالعات یافته این

 و غیردیابتی افراد از کمتر توجهی قابل طور به دیابتیپیش و دیابتی
 ارتباطی بین سطح مطالعات برخی حال، این با 14-17و3و5.است سالم

 سطح کمبود 19و18.مشاهده نکردند 5 نوع دیابت با منیزیم سرمی
 مصرف کاهش دلیل به تواندمی دیابتی بیماران در منیزیم سرمی

 ر ابتدای مطالعه، بیماران پیش ديابتي و افراد سالم د2: مقايسه میانگین متغیرهای مورد بررسي در بیماران مبتلا به ديابت نوع  1جدول 

 p-value گروه سالم گروه پره دیابتی گروه دیابتی متغیرها

میانگین و 
 انحراف معیار

 750/2 02/35±15 02/35±32/2 21/30±22/0 سن )سال(
 512/2 02/53±00/5 17/50±00/5 50/57±22/0 نمایه توده بدنی )کیلوگرم بر متر مربع(

 2251/2 152±02/10 150±02/13 100±52/10 )میلی متر جیوه( فشار خون سیستولی

 0001/2 75±12/11 70±32/2 70±72/2 دیاستولی )میلی متر جیوه(فشار خون 

 2211/2 0/22±05/0 0/123±52/11 3/135±20/57 ناشتا )میلی گرم بر دسی لیتر( گلوکز خون

 2211/2 72/127±05/0 22/157±52/11 02/505±20/57 )میلی گرم بر دسی لیتر( غذا ساعته بعد از 5قند

 2211/2 22/3±00/2 21/0±50/2 75/0±32/1 هموگلوبین گلیکوزیلهدرصد 

 3525/2 02/152±32/05 52/152±72 02/107±02/35 تری گلیسرید )میلی گرم بر دسی لیتر(

 0001/2 02/101±50 52/100±52/02 32/100±02/00 کلسترول تام )میلی گرم بر دسی لیتر(

 7071/2 00±02/11 12/07±32/2 32/07±32/15 )میلی گرم بر دسی لیتر( لیپوپروتئین با چگالی زیاد

 2555/2 122±52/50 0/25±52 32/75±02/51 )میلی گرم بر دسی لیتر( لیپوپروتئن با چگالی کم

 2231/2 13/5±137/2 250/5±517/2 252/5±107/2 منیزیم سرم )میلی گرم بر دسی لیتر(

 0575/2 23/2±10/2 20/2±15/2 22/1±55/2 کراتینین سرم )میلی گرم بر دسی لیتر(

 27/12±50/72 55/13±25/75 57/10±57/02 710/2 (ml/min/1.73 m2) فیلتراسیون گلومرولی

 درصد
 222/1 (0/57) 12 (0/57) 12 (0/57) 12 جنسیت )مرد(

 553/2 (1/10) 0 (0/51) 11 (5/50) 15 پرفشاری خون
 222/2 (0/57) 12 (5/07) 55 (1/30) 52 سابقه مثبت خانوادگی دیابت

 آزمون کروسکال والیس :متغیرهای کمی غیرنرمال، آزمون آنالیز واریانس یک طرفه :آزمون کای دو، متغیرهای کمی نرمال :متغیرهای کیفی
 در نظر گرفته شد. 23/2سطح معنی داری کمتر از 
 
 

 ، بیماران پیش ديابتي و افراد سالم2در بیماران مبتلا به ديابت نوع  سرمي منیزيوم با ساير متغیرها: همبستگي سطح  2جدول 

 FBS1 2hpp1 HbA1c1 Chol1 TG2 HDL1 LDL2 Cr2 eGFR1 منیزیم گروه ها

 دیابتی
(53n=) 

 -525/2 501/2 150/2 -220/2 102/2 272/2 -552/2 -111/2 -502/2 همبستگی
p-value 155/2 350/2 * 207/2 015/2 555/2 302/2 000/2 113/2 277/2 

 پره دیابتی
(53n=) 

 255/2 507/2 -522/2 -100/2 -551/2 -552/2 -510/2 -553/2 -200/2 همبستگی
p-value 070/2 125/2 515/2 173/2 525/2 515/2 552/2 152/2 730/2 

 سالم
(53n=) 

 102/2 -530/2 -202/2 200/2 -225/2 112/2 217/2 -053/2 -022/2 همبستگی
p-value * 213/2 * 211/2 210/2 020/2 270/2 020/2 003/2 * 253/2 055/2 

 23/2سطح معنی داری کمتر از  *؛ آزمون همبستگی اسپیرمن :متغیرهای غیرنرمال ،آزمون همبستگی پیرسون :متغیرهای نرمال
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 آمریکایی الگوی با غذایی رژیم ویژه به غذایی رژیم طریق از منیزیم
 کاهش همچنین و روده و کلیه از منیزیم دفع افزایش اروپایی، و

 51و3-2.باشد گوارش دستگاه توسط منیزیم جذب
 مقاومت مولکولی مکانیسم بر منیزیم کمبود اثر Kostov مطالعه در

 سطح حفظ .مورد بحث واقع شد 5 نوع دیابتی بیماران در به انسولین
انسولین و سایر  فعالیت و ترشح در محدوده طبیعی برای منیزیم سرمی
 ؛متابولیسم گلوکز و انرژی در بدن نقش دارندهایی که در آنزیم

های بتا، است. کمبود منیزیوم با اختلال عملکرد سلول ضروری
مرتبط  5مقاومت به انسولین و در نهایت تظاهرات بالینی دیابت تیپ 

 2.است
 و HbA1c با دیابتی، گروه در منیزیم سرمی سطح در مطالعه حاضر

 راستای در .داشت معکوس رابطه 2hpp و FBS با کنترل گروه در
 با منیزیم سرمی سطح که اندکرده گزارش مطالعات یافته برخی این

در مطالعه  9و5.دارد معکوس رابطه گلوکز خون کنترل هایشاخص
Pokharel فرد  121و  5بیمار دیابتی نوع  121روی  که و همکاران
بیماران دیابتی مبتلا به هایپومنیزیمی  درصد 21 انجام شد؛غیردیابتی 

و  LDLبودند که با سطح هموگلوبین گلیکوزیله، کلسترول تام، 
کراتینین همبستگی معکوس و با فیلتراسیون گلومرولی بر پایه 

کمبود منیزیوم در که  کراتینین همبستگی مستقیم داشت. در حالی
 در همکاران و Bertinato 9.هیچیک از افراد غیردیابتی دیده نشد

 سطح که دادند نشان جمعیت بر مبتنی شاهدی مورد مطالعه یک
 شاخص و FBS، HBA1c سرم، انسولین سطح ،BMI با منیزیم سرمی

 طرف از 51.دارد معکوس رابطه( IR-HOMA) انسولین به مقاومت
 گلوکز خون کنترل شاخص یک تواندمی منیزیم سرمی سطح دیگر،

 55و5.باشد 5 نوع دیابتی بیماران در
Mooren با شده کنترل دوسوکور آزمایش یک در همکاران و 

 و FBS توانست منیزیم مکمل مصرف که دادند نشان پلاسبو
 افراد سالم مبتلا به اضافه در حتی را انسولین به حساسیت هایشاخص

 53.بخشد بهبودرا منیزیم نرمال سرمی  غلظت دارای افراد و وزن
 بهبود برای منیزیم مکمل اثر ارزیابی بیشتری برای مطالعات
 بیماران چه در انسولین به مقاومت و گلوکز خون کنترل هایشاخص

 دارای افراد و دیابت پیش ،1 نوع دیابت و 5 نوع دیابت به مبتلا
 ؛دارند نرمال منیزیم سطح که افرادی در حتی و سالم وزن اضافه

 .شودمی توصیه
میانگین سطح سرمی منیزیم در هر سه گروه در این مطالعه گرچه 

دیابتی دیابتی و پیشافراد در  ولی میران آن ؛بوددر محدوده طبیعی 
در مطالعه گروه شاهد بود. افراد داری کمتر از طور معنیبه

Simmons دیابتی بیماران درسطح سرمی منیزیم  کمبود همکاران و 
 پیش گروه شیوع آن در اما ؛بود شاهد گروه از بیشتر برابر 63/8

 اند کهداده نشان دیگر مطالعات 54.نبود سالم گروه از بیشتر دیابتی

 کمتر توجهی قابل طوربه دیابتیپیش بیماران در منیزیم سرمی سطح
 مقاومت و گلوکز خون کنترل هایشاخص با و است کنترل گروه از
 سطح میانگین بررسی برای لذا 17و12.دارد معکوس رابطه انسولین به

 دیابت و مبتلا به دیابت نیاز به از قبل بیماران در منیزیم سرمی
 با حجم نمونه بیشتر است. مطالعات

 کلیه عملکرد هایشاخص با منیزیم سرمی سطح حاضر مطالعه در
(Cr و eGFR )مطالعه باشت. این یافته ندا داریمعنی ارتباط Xu و 

های مورد چکدام از گروهیآن در ه مطابقت دارد که در همکاران
های عملکرد کلیوی ارتباط مطالعه سطح سرمی منیزیوم با شاخص

 9همکاران و Pokharel در مطالعه حال، این با 17.داری نداشتیمعن
 سطح داری بایطور معندیابتی به بیماران در منیزیم سرمی سطح

همبستگی مستقیم  eGFRبا میزان  و معکوس کراتینین ارتباط سرمی
توان به ها میمغایر است. در تحلیل این یافته ما هاییافته با که داشت

 هایشاخص سایر و کراتینین این موضوع اشاره کرد که سطح
 کنترل مانند زیادی عوامل تأثیر تحت دیابتی بیماران در کلیه عملکرد

 ویژه به و ابتلا به دیابت زمان مدت یی،غذا رژیم ،گلوکز خون
 عملکرد ارزیابی که دارد قرار بیماران این در استفاده مورد داروهای

 افراد که در حالی در کند.را دچار چالش می بیماران این در کلیه
 همکاران و Silvaدر مطالعه  52-57د.نیستن مطرح مشکلات این سالم

 سرمی سطح ،CKD به مبتلا دیابتی بیماران گزارش گردید که در
 Khan 11رد.دا داریمعنی ارتباط کراتینین به آلبومین نسبت با منیزیم

 58.اندکرده گزارش دیابتی بیماران در را مشابهی نتایج همکاران و
 سطوح دیابتی، بیماران درنشان داد که  همکاران و Phamمطالعه 

ارتباط مستقیمی با افزایش سرعت اختلال  پایین منیزیم سرمی
 بینیتواند شاخص پیشمی مستقل طور عملکرد کلیه داشته و به

 59.باشد نسبت به زمان کراتینین کسر شیب کننده
 و منیزیم سرمی سطح بین داریمعنی ارتباط یچه ما مطالعه در
نصری و  مطالعه. این یافته با نتایج نشد یافت سرم لیپید سطح

 و Srinivasan در مطالعه .است منطبق 17همکاران و Xu و 31برادران
سرمی ارتباط مستقیمی با سطح  HbA1c سرمی سطح همکاران

و میانگین سرمی هر یک از این دو شاخص در  شتگلیسرید داتری
 بیشتر توجهی قابل طور به منیزیم ترپایین سرمی سطح با بیماران

 سطح با منیزیم سرمی سطح شده گزارشنیز  مطالعاتدر دیگر  31.بود
 با که 33و35و9.دارد معکوس رابطهدر بیماران دیابتی  خون هایچربی

در مطالعاتی گزارش شد که  همخوانی ندارد. ما مطالعه هاییافته
 کلسترول، تولید افزایش در تواندمی منیزیم سرمی سطح کاهش
 LDL افزایش و HDL سطح کاهش لیپاز، لیپوپروتئین فعالیت کاهش

 مکمل اثربخشی مطالعه چندین نتایج این، بر علاوه 34-36.باشد موثر
 38و37.است داده نشان را دیابتی بیماران در خون چربی میزان بر منیزیم
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 سرمی سطح گلستان است که استان در تحقیق اولین مطالعه این
 و سالمی که از نظر جنس و دیابتی پیش دیابتی، افراد را در منیزیم

از این  .گیری و مورد مقایسه قرار دادرا اندازه ندسازی شدهمسان سن
یاری  مکمل اهمیت از پزشکان آگاهی برای مطالعه این جهت نتایج

 مفید گلوکز خون کاهش داروهای با همراه دیابتی بیماران در منیزیم
 مطالعات برای ایپایه اطلاعات تواندمی ما نتایج این، بر علاوه. است

 ؛آینده در کشور انجام شود که ممکن است در جمعیت محوری
توان به عدم های این مطالعه میاز محدودیت حال، این با .کند فراهم
 منیزیم میزان و سلول داخل یونیزه، منیزیم سرمی سطحگیری اندازه
 دیابتیپیش دیابتی، افراد بین منیزیم سطح اختلاف اشاره نمود. ادرار

 یونیزه، منیزیم میزان در تفاوت دلیل به است ممکن سالم افراد و
 شده گزارش مطالعات برخی در که باشد سلول داخل یا ادرار
 میزان بر غذایی رژیم اثر حاضر مطالعه در این، بر علاوه 41و39.است

در . است نشده ارزیابی منیزیم روزانه مصرف و منیزیم سرمی
دریافت ناکافی منیزیوم از رژیم غذایی تاثیری گزارش شد ای مطالعه

 یابتید بیماران در منیزیم کمبود 19.ندارد 5در خطر ابتلا به دیابت نوع 
 مقایسه در غذایی رژیم در منیزیم کمتر مصرف دلیل به است ممکن

 41.باشد غیردیابتی بیماران با

 بیماران منیزیم در مکمل اثردر مطالعات آتی  شودپیشنهاد می
 مورد بررسی منیزیم سطح نرمال دامنه با حتی دیابتیپیش و دیابتی

 قرار گیرد.

 گیرینتیجه
همه افراد در  در منیزیم سرمی سطحنتایج این مطالعه نشان داد که 

 دیابتیپیش هایولی میانگین آن در گروهرد؛ محدوده طبیعی قرار دا
 .بود شاهد گروه از ترداری پاییننیمع طوربه مبتلا به دیابت و

 داری بایطور معنبه منیزیم سرمی سطح دیابتی، گروه در همچنین
HbA1c .همبستگی معکوس داشت 

 تشکر و قدردانی
نژاد آقای فرزاد شریف (893نامه )شماره حاصل پایان مقالهاین 

از  پزشکی عمومی رشته ای دردرجه دکتری حرفه اخذ برای
نتیجه همچنین  دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی گلستان بود.

بالینی ( مرکز توسعه تحقیقات 961518589طرح تحقیقاتی )شماره 
بیمارستان صیاد شیرازی مصوب معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه 

تحقیقات و محترم از معاونت وسیله . بدینعلوم پزشکی گلستان بود
به دلیل حمایت مالی  دانشگاه علوم پزشکی گلستان فناوری

جوشقانی و حمیدرضا آقای دکتر گردد. همچنین از سپاسگزاری می
ش که در انجام آزمایشات این طرح آزمایشگاه کاو کارکنان

 نماییم.میتشکر ؛ همکاری داشتند
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