
1 
 

 

 منیزیم در سلامت و بیماری 

 جای مقدمهبه

 

 ایتی امامیکتر محمد حسن هدد
 غدد  –متخصص داخلی  

 1403تیرماه 
 

 

 

 

 رد   قابل توجه  یهاشرفت یدر چند سال گذشته شاهد پ

در سلامت  ایم که  بوده   ایی و سلول  یمولکول   یهاسمیدرک مکان

مایعات   کربنات و حجم  یب  م، یکلس  م، ی پتاس  م، یسد  ،   یماریو ب

-کنند. لیکن درباره اختلالات منیزیم که گره بدن را تنظیم می

های ما اندک است. در گشای مشکلات بالینی باشد، دانستنی

سال   منیزیم  می  1980حوالی  فراموش  "گفتند  الکترولیتی 

سال  "شده  همان  ولی  میاست،  منیزیم  ها  که  دانستند 
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است. دلیل غفلت در باره اهمیت   "طبیعی کلسیم مهارکننده "

بالینی منیزیم آن بود که اطلاعات ما درباره فرایندهای تنظیم  

کننده این کاتیون در سطح یاخته، بافت، و حتی در این یا آن  

 دستگاه بدن ناچیز بود. 

گفت   یمورف دو دهه پیش در آغاز قرن بیست ویکم،  

که   است  فرارسیده  آن   . «بشکافیمرا    میز یمن  ی»رازهازمان 

ه است  مورد توجه قرار گرفتتنها در چند سال اخیر  دعوت او  

باره  و   در  روزافزونی  اطلاعات  مندانشمندان  در   میزینقش 

می  ی نیبال   یپزشک  برای  کشف  شد  معلوم  که  زمانی  کنند. 

کانال بدن،  در  منیزیم  ناقلجابجائی  و  اختصاصی  هائی  هائی 

و   فیزیولوژیک  فرایندهای  شد  معلوم  و  دارد  وجود  ویژه 

هورمونی خاصی وجود دارند که در تنظیم هوموستاز منیزیم  

آگاهیدخالت می این  کنند،  بالینی  کاربردهای  درباره  ما  های 

 ها، افزونتر شد. یافته

هیپومنیزیمی  است؟  کدام  بدن  در  منیزیم  وظایف 

بسیار شایع تر از هیپرمنیزیمی است. هیپرمنیزیمی اصولاً در  

می روی  کلیهکسانی  بیماری  دچار  که  داروهائی  دهد  و  اند 

می نگهمصرف  بدن  در  را  منیزیم  آن  میکنندکه  مجال  دارد. 

و  بگیرد  قرار  بحث  مورد  هیپومنیزیمی  موارد  نیست که همه 

 کنیم. تنها موارد شایع تر آن را مرور می
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 م ی زیمناهمیت 

 های گوناگون آن  نقش

 در همه ابعاد زندگی 

 

دارد.  Mg++ ونی  صورتبه  معمولا    منیزیم وجود 

سلول   میزیمن تمام  زنده تمام    یهادر  گ  ، موجودات   اهان یاز 

، Mg++بدون    . داردحضور پُرقدرتی    یگرفته تا پستانداران عال

می خطر  به  تندرستی  تنها  محال نه  زندگی  ادامه  بلکه  افتد، 

دانیم است. می  ATPاست، زیرا کوفاکتوری ضروری برای تولید  

ATP  یاخته ضروری  انرژی  منبع  در  همان  منیزیم  هاست. 

یاخته  اصلی  این  فرایندهای  دارد؛  دخالت  فیزیولوژیک  و  ای 

به   خوب  منیزیم  یون  که  است  خاطر  این  به  اصولاً  دخالت 

می آننوکلئوتیدها  بر  علاوه  و  از    ، چسبد  بسیاری  فعالیت 

، از جمله   ATPase یهاواکنش  تمام  کند. ها را تنظیم میآنزیم

عملکردها  یی هاآن در  دارند.   DNA و RNA یکه  به نقش 

 دارند  ازین ATP -++Mg کمپلکس حضور
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 دخالت منیزیم در همه ابعاد زندگی  -1شکل 

 

در   ی میصدها واکنش آنز ی است برای  کوفاکتور   م یزیمن

علاوه بر آن منیزیم متابولیسم گلوکز،  (.  1)شکلمه نوع یاخته  ه

تنظیم می را  ها  پروتئین  و  ها،  کنترل  چربی  در  منیزیم  کند. 

عصبی کردن -وظایف  متناسب  قلب،  ریتم  تنظیم  عضلانی، 

-N-methyl-Dتونیسیته عروق، ترشح هورمون، و رهاشدن  

aspartate (NMDA)    در دستگاه عصبی مرکزی هم دخالت

 دارد. 

هم هست؛ با این وظیفه   دومبر  امیپ دارای نقش    میزیمن

یاخته درون  دستورات  صدور/اجرای  میدر  دخالت  کند، ای 
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را منظم میژن با همین  کند های ساعت شبانه روزی درونی   .

دستگاه  روزی  شبانه  ریتم  که  است  درونی  های ساعت 

  بیولوژیک تحت کنترل قرار دارند. 

 

 

 های کلیدی نکته

 م یزیمن اختلالات

 2/ 4تا    1/ 7ن  سرم در بزرگسالا  می زیمن   یع یغلظت طب ¶

( تر یمول در ل   یلیم  1/ 0تا    0/ 7)  تریل   یگرم در دس  یلیم

 یویدفع کل ، یجذب روده ا ق یاز طر سطح آن  است و

 . شود یدر استخوان به شدت کنترل م ره یو ذخ

N-methyl-D-aspartate (NMDA)   سپارتیک  آ مشتقی از اسید

آن را به و  می چسبد،    NMDAاست و همانند گلوتامات به گیرنده  

وامی نورون های تحریک شونده   NMDAدارد. گیرنده  فعالیت  در 

دارد.   وجود  گلو  NMDAمغز  گیرنده تبرخلاف  همین  به  تنها  امات 

NMDA  اصلی در مغز است و   تحریک کنندهناقل عصبی  .  چسبدمی

های تازه در مغز گیری سیناپسمی گویند که نقش بنیادی در شکل

ساز است که حافظه شکل  های تازهعهده دارد، با همین سیناپسبه

 گیرد.می
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جمع  10تا    3در    یم یزیپومن یه ¶ از   ی عموم  تی درصد 

نوع   ابتیآن در افراد مبتلا به د  وعیوجود دارد، اما ش

در بخش   ژه یبه و  مارستان، یدر ب   یبستر  مارانیبدر  و    2

 است. زیادتر  ژه یو  یمراقبت ها

با سا  یم یزیپومن یه ¶ الکترول  ریمعمولاً  از   یتی اختلالات 

ه متابول  یپوکالمیه  ، یپوکلسمیجمله  آلکالوز   کی و 

اغلب تنها به درمان  مقاوم    ی پوکالم یو ه  ، همراه است

از   رساندن  پس  طبیعی  سطح  من  به  به   میز یغلظت 

 د. ده یدرمان پاسخ م

ه  مارانیب ¶ به  علائم  یمیزی پومنی مبتلا  با   ری غ   یاغلب 

ضعف   ای  ، عضلات  یگرفتگ  ، یحال  یمانند ب  یاختصاص

م  یعضلان  بنابراکیمراجعه  و  کمبود   صی تشخ   نی نند 

 ند.بما ده یممکن است ناد میزیمن

آنت  ، ییداروهای  دستهاز    یاریبس ¶   ها،ک ی وتیبی مانند 

 یهاکننده سرکوب   ک، یولوژ یب  داروهای  ها، ک ی ورتید

و    یهامهارکننده   ، یمن یا پروتون،  انواع  پمپ 

از باعث    ها یدرمانی میش منیزیم  اندازه  از  بیش  دفع 

می هیپ کلیه  دچار  را  بیماران  و  می وشوند  -منیزیمی 

 کنند. 
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ه  مارانیب  %80در   ¶ به   ، یخانوادگ   یم یز یپومنیمبتلا 

ژندریافته که  راه اند  رمزگذار  که  جابجائی هائی  های 

 های معیوبی دارند. منیزیم هستند، جهش

 

 جابجائی منیزیم در بدن 

 ها نقش جابجاکننده 

تنظ  میزیمن سلول   میدر  صدور/اجرای و    یعملکرد 

یاخته بهدستورات  است،  بنیادی  نقش  دارای  همین خاطر  ای، 

منیزیم   یاختهسطح  باشد.درون  کنترل  تحت  دقیقاً  باید    ها 

در   1950ابتدا در دهه    را    میز یمن  یاختصاصهای  جابجاکننده 

و مخمرها  قارچ  ها، یباکتر طول  سال    50اما حدود    یافتند. ها 

های کشید تا دانشمندان بفهمند که  در انسان هم جابجاکننده 

نقشی مهم در هموستاز منیزیم دارند و در      میز یمن  ی اختصاص

ها  ورود خروج منیزیم به بیرون و درون یاخته  باندروازهواقع  

 هستند. 

جابجا  اولین  بین  در 

منیزیم که در انسان   هایکننده 

TRPM = Transient Receptor 
 Potential cation  
channel subfamily M 
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  TRPMزیر گروه کانال کاتیونی    7و    6یافتند، دو عضو شماره  

 بودند. 

 TRPM6   پ لوله  و  کولون  در   ستال ید  ده یچ یعمدتاً 

و  یم  انیب  هیکل منیزیم  شود  بازجذب  از  عبارتست  در  کارش 

 ینی بال  تی اهماولین بار زمانی به  (.  3و      2  )شکل   هیروده و کل

TRPM6 که  پی جهشبردند  ژن  دریافتند  با     TRPM6های 

هیپومنیزیمی بر  ثانویه  سایر  HSH)  هیپوکالسیمی  با  همچنین  و   )

  های وابسته به هیپومنیزمی ارتباط دارد. سندروم

موش  هموزدر  حذف  آلل( تگویها،  دو  ژن   )هر 

TRPM6    گوت یحذف هتروزشود، ولی  باعث مرگ رویان می  

آلل(   دو  از  می   یزم یپومنیه  ، آن)یکی  این ایجاد  کند؛ 

   شود. ها اصلاح نمیهیپومنیزیمی با مکمل 

که اصولاً فقط در کلیه و کولون بیان    TRPM6  برخلاف

ها وجود دارد و حضورش برای  یاختهدر همه   TRPM7  شود، می

 . ها و ادامه زندگی انسان ضروری استزنده ماندن یاخته

را حذف کنند،    TRPM7در موش ها اگر هر دو آلل ژن  

می رویانی  دوره  در  مرگ  صورت باعث  به  هرگاه  شود؛ 

را حذف کنند،    TRPM7  نهتروزیگوت تنها یکی از دو آلل ژ

اختلال کار عروق  موش اختلال رشد،  هیپومنیزیمی،  ها دچار 
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یافتهمی پرشماری  فاکتورهای  فعالیت  شوند.  بر  که  اند 

TRPM6      وTRPM7    آن دارند؛  فاکتورهای  تاثیر  را  ها 

نامند. این فاکتورهای  منیزیوتروپ ) تنظیم کننده منیزیم( می

 منیزیوتروپ عبارتند از:

Epidermal Growth Factor (EGF) 

Fibroblast Growth Factor 23 (FGF23) 

Uromodulin 
Adenosine Disphosphate (ADP) Ribosylation Factor–

like   Protein 15 

Aldosterone 
Angiotensin II 
Bradykinin 
Insulin 

 

 های منیزیم دیگری هم وجود دارند؛ جابجاکننده 

Solute Carrier Family 41 Members 1,2,3  
Cyclin and CBS domain divalent metal cation 
transporter mediators    1 through 4  (CNNM1 - CNNM4)  
Magnesium-selective mitochondrial RNA splicing 
protein 2 (MRS2) 

 

نام    به  دیگری  جابجا     MAGT1فاکتور  ابتدا  در  را 

شد   معلوم  بعداً  ولی  بودند،  آورده  حساب  به  منیزیم  کننده 

ها را تسهیل  گلیکوزیلاسیون )افزودن گلوکز به ازت( پروتئین

طورغیرمستقیم بر جابجائی و هوستاز منیزیم تاثیر  کند و بهمی

 دارد. 
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 مکانیسمهای جابجائی منیزیم در کلیه  -2شکل 

 بازوی بالارونده ضخیم قوس هنله نفرون در 
 

وابسته  منیزیم  یون  جذب  باز  پروکسیمال،  لوله  در 

کلودین   به  از  12و    2است  یون منیزیم  نفوذ  امکان  دو،  این   ،

بازوی  لابلای دو یاخته پوششی نفرون را فراهم می کنند. در 

قوس   کلودین  بالارونده ضخیم  کلودین    16هنله،  هم    19و  با 

شوند و در این بخش نفرون، سوراخی اختصاصی برای  جفت می

های پوششی ایجاد می  باز جذب یون منیزیم از لابلای یاخته 

توسط   نفرون  از  بخش  این  در  منیزیم  یون  بازجذب  کنند. 

مکانیسم  و  پاراتیروئید  هورمون  کلسیم،  به  حساس  گیرنده 

 شود. مورد هدف راپامایسین تنظیم می
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 مکانیسمهای جابجائی منیزیم در کلیه -3شکل 

 لوله پیچیده دیستال  در 
 

دقیق  پیچیده تنظیم  لوله  در  منیزیم  یون  بازجذب  تر 

های کاتیون  افتد. در همین جاست که کانالدیستال اتفاق می

نقش پراهمیت خود     TRPM7و     TRPM6دو ظرفیتی، همان  

می نشان  اپیدرم)را  رشد  فاکتور  در  EGFدهند.  انسولین  و   )

خود اختصاصی  گیرنده  بر  یک  هر  جا  بر  )به   همین  ترتیب 

EGFR    وIRمی اثر  فعالیت  (  راه  این  از  و  و     TRPM6کنند 

TRPM7     می افزایش  یاخته  را  که  دیگر  سوی  در  دهند. 

بازولاترال(،   است)طرف  نزدیک  خون  به  نفرون  پوششی 

شود و به گرایدان  جابجائی منیزیم در تبادل با سدیم انجام می

می فکر  است.  وابسته  سدیم  یون  کننده غلظت  مبادله  کنند 
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سدیم  یون  دو  یکی   -اصلی  دیگری    Cyclin M2منیزیم،  و 

SLC41A3   یون سدیم دو  در جابجائی  تغییر  هرکونه  -است. 

بهپ بازولاترال،  بخش  در  بازجذب تاسیم  غیرمستقیم  طور 

  کند. لوله پیچیده دیستال را مختل میمنیزیم در  

 

Barttin = beta-subunit for chloride voltage-gated channel Kb, 
CaSR= calcium-sensing receptor, 
ClC-Kb= chloride voltage-gated channel Kb, 
CNNM2= cyclin and CBS domain divalent metal cation transport 
mediator 2, 
FAM111A= FAM111 trypsinlike peptidase A, 
FXYD2= FXYD domain containing ion transport regulator 2, 
HNF1B = hepatocyte nuclear factor 1 beta, 
Kir4.1= inward-rectifying potassium channel 4.1, 
Kv1.1 = potassium voltage-gated channel subfamily A member 1, 
MT-TF = mitochondrially encoded tRNA phenylalanine,  
MT-TI = mitochondrially encoded tRNA isoleucine, 
NCC = Na+-Cl- cotransporter 
NKCC2 = Na+-K+-Cl- cotransporter 2 
PCBD1 = Pterin-4 alpha-carbinolamine dehydratase 1 
PI3K = phosphatidylinositol 3-kinase 
ROMK = renal outer medullary potassium 

                             

 هوموستاز منیزیم 

 ها در کنترل تعادل منیزیم هماهنگی

 
گرم منیزیم وجود دارد؛   25در بدن انسان نزدیک به  

استخوان در  آن  اعظم  بافت  هابخش  شده و  ذخیره  نرم  های 

ای، تنها مقدار  یاخته . منیزیم یونی است درون  (4است)شکل  
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-پتاسیم از آن بیشتر است، لذا دومین یون فراوان درون یاخته

 ای است. 

 
 چرخه منیزیم در بدن انسان.    - 4شکل  

ندین دستگاه، مخصوصا چتنظیم دقیق مقدار منیزیم بدن با دخالت      

 کلیه، لوله گوارش، و استخوان. 

کند و گرم منیزیم جذب میمیلی  120لوله گوارش    ، روزدر هر شبانه       

گرم منیزیم میلی  20هم    ها ، هر شبانه روزیاخته  ات و ریزشح با ترش

روز است. در  گرم در شبانهمیلی  100دهد. جذب خالص آن،  از دست می

شبانه گلومرولهر  کلیه  روز  می میلی  2400های  فیلتر  منیزیم  گرم 
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لوله نفرون،   بازجذب می  2300کنند. در مسیر  شود و  میلی گرم آن 

روز   هرشبانه  در  کلیه  از  منیزیم  خالص  است.   100دفع  گرم  میلی 

 منیزیم بدن هستند   گاهذخیرهها و عضلات  استخوان

 

یاخته درون  هم  در  به   95تا    90ها  منیزیم  درصد 

)چسبانه خود  پروتئینسیترات،  ATP  ،ADPهای  و  ،  ها، 

درصد منیزیم    5الی    1ها( چسبیده است. تنها  اسیدنوکلئیک

یاخته  صورت  درون  به  در ای  آزاد  منیزیم  غلظت  است.  آزاد 

یاخته،   دسیمیلی  2/ 9تا    1/ 2درون  در    1/ 2تا    0/ 5لیتر)  گرم 

-مول در لیتر( است، که شبیه غلظت آن در خارج یاختهمیلی

 هاست. 

پلاسما   واسطه   30در  با  بیشتر  خون،  منیزیم  درصد 

ها چسبیده است. بنابراین در  اسیدهای چرب آزاد به پروتئین

طور مزمن اسیدهای چرب آزادشان زیاد است،  بیمارانی که به

غلظت منیزیم پلاسمایشان کمتر است، و سطح منیزیم پلاسما  

بیماری بروز  خطر  با  معکوسی  قلبی ارتباط  و  های  عروقی 

 متابولیک دارد.  

 

انسولین، و EGFیرات در سطح اسیدهای چرب،  یتغ  ،

آلدوسترون ممکن است به پیدایش تغییرات در سطح منیزیم 

 خون کمک کند. 

درکل بدن، تنظیم سطح منیزیم در اصل در دست سه 

 عضو است: روده، استخوان، و کلیه. 
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ها با ها و نوشیدنیدر روده، منیزیم موجود در خوردنی

 شود. نظمی خاص جذب می

آپیتات  هیدروکسی  صورت  به  منیزیم  استخوان  در 

 ذخیره می شود.  

 و کلیه، دفع منیزیم را با ادرار تحت کنترل خود دارد. 

وابسته هم  به  بسیار  عضو  سه  هماهنگاین  و   با  اند 

در مورد کار تنظیم منیزیم  که نحوی کنند، بهیگدیگر عمل می

روده  وجود  از    ن،  بد می  کلیه-استخوان  –محور   گویند. سخن 

مبادله  کند، استخوان  روده جذب می  ، طور که گفته شدهمان

 است.  منیزیم در کار دفع و کلیه کند، می

هماهنگ  با   و  همبسته  کار  در  آشفتگی  این هرگونه 

 شود. خطرناکی میعواقب مرضی محور، بیمار دچار 

 

 

 

 کلیه - استخوان  – محور روده 

 هوموستاز منیزیم 

 

و...(،    ، پسته، مغزها )گردو، فندق، بادامغلات، حبوبات،  

اند؛ منیزیم  دار از غذاهای سرشار از منیزیم و گیاهان سبزینه

 30. تنها  (5)شکل  دهدهسته مرکزی کلروفیل را تشکیل می
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شود. درصد منیزیم موجود در غذاها در روده جذب می  40الی  

دهد، در اینجا جذب از  جذب عمده، در روده باریک روی می

-( انجام میParacellularها )های انتقالی بین یاختهطریق راه 

می ش عبور  یاخته  دو  بین  فاصله  از  منیزیم  یون  این  ود.  کند. 

 Tightجذب پاسیو است و پیوندهای محکم دو یاخته مجاور)

Junctionتر جذب  ( نیز در این امر دخالت دارند. تنظیم دقیق

دهد. در روده بزرگ، جذب با منیزیم، در روده بزرگ روی می

یاختهمکانیسم درون  میهای  انجام  کار  ای  این  در  و  گیرد 

TRPM6   وTRPM7    .شرکت دارند 

 
 پتاسیم( )وای سرشار از منیزیم غذاه -5شکل 

 

روده، باعث کمبود    TRPM7ازکارانداختن ژنتیکی  ژن 

تولد  شود؛ این موجود پس از شدید منیزیم، روی، وکلسیم می

 کند و قادر به ادامه زندگی نیست. رشد نمی
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جذب منیزیم در روده تحت تاثیر عواملی نظیر منیزیم  

هورمونpH غذا،   روده،  )استرومجرای  انسولین،  ژنها   ،EGF ،

FGF23 .و هورمون پاراتیروئید(، و میکروبیوتای روده قرار دارد ، 

 

 
 بازجذب منیزیم در نفرون. -6 شکل

در    تنظیم دقیقافتد و  در لوله های پروکسیمال و قوس هنله اتفاق میتنظیم کلی  

 رادیوهای قدیمی   کوچکو  بزرگلوله پیچیده دیستال. شبیه پیچ 
 

-های بین یاخته بازجذب منیزیم در نفرون از طریق راه 

ها شود. برخلاف اکثر یون ها انجام میهای درون یاختهها و راه 

( در %25کلسیم( تنها بخش کوچکی از منیزیم )) مثل سدیم و  
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(  %65لوله پروکسیمال بازجذب می شود؛ جذب عمده منیزیم )

افتد. بازجذب در بازوی بالارونده ضخیم قوس هنله اتفاق می 

منیزیم در لوله پروکسیمال و در بازوی بالارونده ضخیم قوس  

( پوششی  یاخته  دو  بین  فاصله  از   (انجامParacellularهنله، 

شود؛ این جذب عمدتاً وابسته به گرادیان غلظت و پتانسیل  می

در بازوی بالارونده ضخیم قوس    19و   16غشائی است. کلودین  

ولتاژ    10Bسازند، و کلودین  هنله، منفذی برای عبور منیزیم می

ها را فراهم  مثبت مورد نیاز برای انتقال منیزیم از لابلای یاخته

 . کندمی

تنظیم دقیق بازجذب منیزیم در کلیه، در لوله پیچیده 

  5افتد. این بخش از باز جذب )که مقدارش  دیستال اتفاق می

یابد و واسطه  است( در دورن یاخته پوششی جریان می   %10الی  

حاضر در بخش آپیکال یاخته      TRPM7و     TRPM6انجام آن،  

(. آخرین بخش منیزیم که با ادرار  6پوششی نفرون است)شکل  

 دفع می شود، در همین جا و با همین مکانیسم  تعیین می شود. 

سازه   از  یکی  است. منیزیم  استخوان  کلیدی  های 

شود. بخشی ها  انبار می شصت درصد منیزیم بدن در استخوان

از منیزیم درون استخوان، قابل مبادله است و با همین بخش با  

پلاسما صورتی پویا غلظت منیزیم  خون بده و بستان دارد و به

 دارد. میرا در حد فیزیولوژیک برقرار نگه
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آنجا  در  هم  بیولوژیک  نقش  استخوان،  درون  منیزیم 

رساند؛ بر فعالیت  کند و در ساختن استخوان یاری میبازی می

استئوکلاستاستوبلاست و  منیزیم  ها  خوردن  دارد.  تاثیر  ها 

زیاد، مقدار موادمعدنی استخوان را زیاد می کند؛ و از این راه  

سالخوردگی   در  را  استئوپوروز  و  استخوان  شکستن  خطر 

ای  دهد. تاثیر منیزیم در ترمیم استخوان دو مرحلهکاهش می

است. در مرحله حاد التهابی، منیزیم دارای تاثیرات زیر است:  

می   TRPM7بیان افزایش  ماکروفاژها  در  تولید  را  دهد، 

میسیتوکین زیاد  را  منیزیم  به  وابسته  محیط  های  کند، 

استخوان میمیکروایمنی  تحریک  هم  را  در کنساز  بعداً  د. 

دهد؛ مرحله بازسازی التیام استخوان، منیزیم دو کار انجام می

را زیاد می از طرف دیگر از یک طرف استخوان سازی  کند و 

 شود.  آپیتات میمانع رسوب هیدروکسی

TRPM7      هم عروق  کلسیفیکاسیون  در  منیزیم  و 

یاختهنقش دارند.  نحوی هائی  به  را  عروق  صاف  عضله  های 

 کنند. کنند که ماهیتی استخوان ساز پیدا میدگرگون می

 
 
  

 هیپومنیزیمی 

 دامنه نمای بالینی 

بزرگ در  سرم  منیزیم  طبیعی  الی   1/ 7سالان  غلظت 

لیتر( میلی  1/ 0الی    0/ 7لیتر )  گرم در دسی میلی  2/ 4 مول در 
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گرم در دسی لیتر  میلی  1/ 7است. هرگاه سطح منیزیم سرم از  

می باشد،  است.  کمتر  هیپومنیزیمی  دچار  فرد  آن  گویند 

سرم منیزیم  سطح  که  افراد  از  مرزی بسیاری  حد  در  شان 

)بینابینی( است، فاقد علائم آشکارند. بیمارانی هم هستند که 

اند و در اینان که سطح منیزیم  طور مزمن دچار هیپومنیزیمی به

 گرم در میلی 1/ 5شان ممکن است بالاتر از سرم

اند  شان نهفته است. براین اساس گفتهدسی لیتر باشد،  مشکل

که در تعریف هیپومنیزیمی، مرز پائینی را کمی بالاتر بگیرند.  

است  به مناقشه  مورد  مرز  این  مهرحال  پائینی  )در  مرز  ورد 

سرم، اختلاف نظر    منیزیم  طبیعی 

برخی از دانشمندان    ؛وجود دارد 

میلی گرم   1/ 9مرز طبیعی پائینی  

،  در نظر م گیرندرا  در دسی لیتر  

مبناء   و برهمین  را  درمانی  کار 

باید منتظر نتایج   اجرا می کنند(. 

را پژوهش آن  که  بالینی  های 

 آزمائی کند، باشیم. راستی

در   الی    3هیپومنیزیمی 

درصد مردم عادی وجود دارد.   10

درصد، و در بیماران    30الی    10، شیوع آن به  2در دیابتی نوع  

آن   شیوع  بیمارستان،  در  است؛     60الی    10بستری  درصد 
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مراقبت بخش  در  که  بیمارانی  در  بستری مخصوصا  ویژه  های 

 %( است.   65هستند، شیوع آن بسیار زیاد )بیش از 

های چندین مطالعه همگروهی نشان داده است که داده 

افزایش   با  و  دلیل  هر  به  مرگ  افزایش خطر  با  هیپومنیزیمی 

 عروقی همراه است. مرگ به علل قلبی
 

 
هیپومنیزیمی وقتی شدید است، بیمار دچار تحریک پذیری   -   7شکل

ناهنجاریعیعصب قلبیضلانی،  متابولیک  های  اختلالات  و  عروقی، 

اکلامپسی/اکلامپسی، آسم حاد، و شود. در درمان سه مورد ) پرهمی

Torsades de pointes ،)   .است انتخابی  داروی  منیزیم  سولفات 

،  (SGLT2) 2گلوکز نوع  - های ناقل مشترک سدیماینولین و مهارکننده

 بازجذب منیزیم را افزایش می دهند. 

 

 بالینی هیپومنیزیمی دامنه نمای 
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دچار  زیر  مورد  چند  یا  یک  علت  به  ممکن  فرد 

 هیپومنیزیمی شود:

 در غذایش منیزیم کافی وجود نداشته باشد  ¶

 از لوله گوارش منیزیم از دست بدهد  ¶

 قدر لازم منیزیم بازجذب نکند کلیه به ¶

یاخته ¶ خارج  فضای  از  درون  منیزیم  فضای  به  ای 

 ای برود یاخته

به   غیر مبتلایان  علائمی  با  اغلب  هیپومنیزیمی 

گرفتگی رمقی،  بی  نظیر  ضعف اختصاصی،  یا  عضلات،  های 

می مراجعه  دچار 7کنند)شکل  عضلانی  که  بیمارانی   .)

های الکترولیتی دیگر، هیپومنیزیمی هستند، معمولا نابسامانی

هم   متابولیک  آلکالوز  و  هیپوکالمی،  هیپوکلسمی،  جمله   از 

است به کمبود منیزیم توجه نشود. چون  دارند. در نتیجه ممکن

گیری منیزیم کار روتینی  های بالینی اندازه در بسیاری از زمینه

 شود. نیست، این غفلت فراوانتر می

سطح   که  شدید،  موارد  در  تنها  هیپومنیزیمی  در 

میلی    0/ 5میلی گرم در دسی لیتر )   1/ 2منیزیم سرم کمتر از  

عصبی  پذیری  تحریک  نظیر  علائمی  است،  درلیتر(  -مول 

ناهنجاری ترمور(،  و  وپا، تشنج،  )اسپاسم دست  های عضلانی 

آریتمیقلبی رگعروقی)  انقباض  و  اختلالات  ها  و  ها(، 

کُندروکالسینوز(    و  انسولین،  به  نسبت  )مقاومت  متابولیک 

 (. 8ظاهر میشود)شکل 
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تر شد که فهمیدند اهمیت بالینی منیزیم وقتی روشن 

در   شدن  بستری  موارد  افزایش  با  سرم  منیزیم  کمبود 

همزمان  اگر  مخصوصا  ومیر،  مرگ  افزایش  و  بیمارستان 

 هیپوکالمی هم وجود داشته باشد، همراه است. 
 

 
 نمودار دیگری از طیف نمای بالینی هیپومنیزیمی.   - 8شکل  

منبالای خط قرمز های  یافته ازدست رفتن  یا  هیپومنیزیمی  به  زیم ی، 

دارند؛ این علائم در صورت وجود هیپوکالمی و/یا هیپوکالسمی   ارتباط

می که شدیدتر  کسانی  در  الکترولیتی  اختلال  دو  این  شوند. 

 هیپومنیزیمی دارند، شیوع بیشتری دارد. 

در   قآنچه  خط  هیپومنیزیم  مز ر پائین  با  شده  این همراهند  یذکر   .

ضعیف تر   ، زردموارد پیکان  محکمتر و    د پیکان آبی،همراهی در موار

 است
Van Laecke, S. An Update on Hypomagnesemia and 
Hypermagnesemia. Kidney Dial. 2024, 4, 1–14. 
https://doi.org/10.3390/ kidneydial4010001 

یک نکته اهمیت بالینی دارد و آن اینست که تنها کمتر 

پلاسما وجود دارد، بنابراین  ( منیزیم بدن در  %1از یک درصد )
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-توان فهمید منیزیم کل بافتاز روی سطح منیزیم پلاسما نمی

های بدن کافی هست یا نیست. با مطالعات کنترل شده تخلیه 

های متابولیک، متوجه شدند که حتی  تامین منیزیم در بخش-

هنگامی که غلظت منیزیم سرم طبیعی است، ذخایر منیزیم  

یاخته تنها  درون  با  بنابراین  باشد.  ها ممکن است خالی شده 

مقدار   گرفتن  نظر  در  بدون  خون،  منیزیم  سطح  از  استفاده 

منیزیم غذا و مقدار دفع آن با ادرار، احتمالا ارزیابی درستی از  

 دست نخواهیم آورد. کمبود منیزیم و شدت و ضعف آن به

 
 

 هیپومنیزیمی  

 موارد خاص 

 هیپوکلسمی، هیپوکالمی، و هیپومنیزیمی   

به هیپومنیزیمی شایع است.  هیپوکالمی در مبتلایان 

هرگاه در اصلاح هیپوکالمی ناموفق بودید، یادتان باشد که در 

بدون   و  دارد،  وجود  هم  منیزیم  کمبود  مواردی  چنین  غالب 

نمی منیزیم،  کمبود  را  اصلاح  بیماران  این  هیپوکالمی  توان 

اصلاح کرد. با کمبود منیزیم، ترشح پتاسیم  از لوله جمع کننده 

یابد. کاهش سطح منیزیم در درون یاخته، از  نفرون افزایش می 

های کند، و کانالجلوگیری می  se ATPa-+K-+Naفعالیت پمپ  

ROMK     کانال پتاسیم مدولاری خارجی کلیه( را باز نگه می(

 دارد، و نتیجه آن،  ازدست رفتن پتاسیم از کلیه است. 



25 
 

منیزیم و پتاسیم ارتباط دیگری هم با یکدیگر دارند: 

آورند، که ( را به فعالیت در می  Cl-+Na  $NCC-ناقل مشترک  

می بازجذب سدیم  افزایش  به  کمی  منجر  آن  مکانیسم  شود. 

کند؛ این  را کم می   NCCپیچیده است. کمبود منیزیم ، مقدار  

دهد همه جا حاضر  انجام میE3 کار را توسط لیگاز پروتئین  

نامند. بدینطرق است که از فعال  می  NEDD4-2این لیگاز را   

می  NCCشدن   جلوگیری  هیپوکالمی  کمبود توسط  شود. 

هیپومنیزیمی وجود شود در دورانی که  باعث می  NCCطولانی  

دارد، یون سدیم افزونتری به دیستال لوله برسد، دفع پتاسیم 

 را افزایش بدهد و موجب هیپوکالمی شود. 

در بسیاری از موارد هیپوکلسمی با هیپومنیزیمی هم 

می رهاشدن  همراه  مانع  منیزیم  کمبود  و    PTHĈù¹ĀÉ شود. 

،  PTHکند. با کاهش سطح  کم می   را    PTHپاسخدهی کلیه به   

می کاهش  کلیه  از  کلسیم  با  بازجذب  بیشتری  کلسیم  یابد، 

ثانویه  ادرار دفع می پیدایش هیپوکلسمی  نتیجه آن،  و  شود، 

هیپوپارا   دچار  هیپومنیزیمی  اثر  در  بیمار  واقع  در  است. 

تیروئیدی شده و کمبود کلسیم پیدا کرده است؛ بدون اصلاح  

 غلظت منیزیم نمی توان این نوع هیپوکالسمی را اصلاح کرد. 
 

 هیپومنیزیمی داروئی 
 

داروهای فراوانی باعث بیرون راندن منیزیم و موجب 

می آنتیهیپومنیزیمی  شامل  داروها  این  ها، بیوتیکشوند؛ 

کننده دیورتیک سرکوب  بیولوژیک،  داروهای  ایمنی،  ها،  های 
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کننده  می مهار  درمانی  شیمی  داروهای  و  پروتون،  پمپ  های 

 .  (10و  9 شود )شکل 

 

مهارکننده  درازمدت  )مصرف  پروتون  پمپ  ( PPIهای 

به   نزدیک  شود؛  می  منیزیم  کمبود  مصرف   20باعث  درصد 

گیرند؛ این تاثیر وابسته به دوز کنندگان آن، هیپومنیزیمی می

مهارکننده  در  هم هست.  را  منیزیم  پروتون، جذب  پمپ  های 

مجرای رود و میکروبیوم آن    pHروده کم می کنند و با تغییرات  

کنندگان   مصرف  از  تعدادی  تنها  است.  دچار   ها  PPIهمراه 

هیپومنیزیمی می شوند؛ علت آن روشن نیست، لیکن ممکن  

 
اکثر داروهائی که باعث ازدست رفتن منیزیم می شوند، با کاستن از     -9شکل  

   بازجذب منیزیم در کلیه، هیپومنیزیمی ایجاد می کنند. 
 تاثیر بر لوله پیجیده دیستال 
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مصرف   غذاها،  منیزیم  مقدار  مصرف،  مدت  و  دوز  به  است 

همزمان با داروهائی که باعث از دست رفتن منیزم می شوند،  

 و فلور میکروبی روده ربط داشته باشد. 
 

 

 

اند خوردن اینولین با افزودن بر جذب منیزیم در گفته

، سطح منیزیم    PPIروده، در مبتلایان به هیپومنیزیمی ناشی از   

 را بالا می آورد. 

 

THICK ASCENDING LIMB OF THE LOOP OF HENLE 

 
اکثر داروهائی که باعث ازدست رفتن منیزیم می شوند، با کاستن از      -10شکل  

   بازجذب منیزیم در کلیه، هیپومنیزیمی ایجاد می کنند. 
 تاثیر بر بازوی بالارونده ضخیم قوس هنله 
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توان گفت که در اکثر موارد هیپومنیزیمی داروئی، می

است.   کلیه  از  منیزیم  زیاد  دفع  های مهارکننده علت، 

Calcineurin   سیس آنتاگونیست،  گیرنده پلاتین،    EGFهای 

کننده Erlotinibو    Cetuximab)نظیر   مهار  و  هدف (،  های 

در   پستانداران،  آن  که   کسانی  40الی    20راپامایسین  ها  از 

می می استفاده  هیپومنیزیمی  موجب  تاثیر  کنند،  راه  شوند؛ 

در لوله پیچیده   TRPM7و    TRPM6اصولا کاستن از فعالیت  

 . دیستال است
 

 داروئی غیرهیپومنیزیمی 

ترین اختلال الکترولیتی هیپومنیزیمی شایع  -هاالکلی

( مزمن  های  الکلی  (  chronic alcohol use disorderدر 

مکانیسم در  است.  منیزیم  کمبود  از  عبارتند  آن  های مسبب 

-غذا، دفع منیزیم از روده، دفع منیزیم از کلیه در اثر آسیب

هائی که دچار  کند. الکلیهائی که الکل به لوله نفرون وارد می

هیپومنیزیمی هستند، اغلب اختلال کار کبد هم دارند، و جمع 

 کند. این دو، پیش اگهی بیمار از نظر بیماری کبد را بدتر می

 2های نوع  هیپومنیزیمی در دیابتی  -2های نوع  دیابتی

شایع است. احتمالا علت هیپومنیزمی در این بیماران دو چیز  

و    *است:   ادرار،  با  منیزیم  اندازه  از  بیش  افزایش    *دفع 

 های خون. چسبیدن منیزیم به پروتئین
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در لوله پیچیده دیستال را   TRPM6انسولین فعالیت  

منجر به کاهش   زیاد می کند، لذا مقاومت نسبت به انسولین  

 بازجذب منیزیم در کلیه و افزایش دفع آن با ادرار می شود. 

نابسامانی در هوموستاز منیزیم با -عروقی بیماری قلبی 

هیپومنیزیمی در قلب زمینه بیماری قلبی عروقی همراه است. 

ها )از جمله  را برای بروز تحریک پذیری الکتریکی، و آریتمی

 QTو سندرم    Torsades de pointesفیبریلاسیون دهلیزی،  

 طولانی( فراهم می کند. 

در دستگاه عروقی، کمبود سطح منیزیم با اختلال کار 

فیبروز   تونیسیته عروق، و  افزایش  انقباض عروق،  اندوتلیوم، 

عروق ) همگی از مشخصات  هیپرتانسیون( همراه است. همراه 

اختلال و    TRPM7های فعالیت  با این اثرات عروقی، دگرگونی

های عروقی هم وجود دارد و  در ورود منیزیم به درون یاخته

 تر است.  این تغییرات مخصوصا در هیپرآلدوسترونیسم واضح 

هر دو بیماری فشارخونی   -اکلامپسی و اکلامپسی پره 

ناهنجار  تهاجم  است:  زیر  مشخصات  دارای  اند؛  آبستنی 

التهاب عروق. در هر دو   اندوتلیوم،  اختلال کار  تروفوبلاست، 

 عارضه، سطح منیزیم سرم ممکن است طبیعی یا  کم  باشد

شناسیم، ولی درمان این  اکلامپسی و اکلامپسی را نمی علت پره 

زنان با منیزیم، سودمند است و از عوارض جلوگیری می کند،  

دهد. تاثیر حفاظتی مفید منیزیم را به یا عوارض را تخفیف می

دهند،  می  نسبت  عروق  کردن  متسع  و  کلسیم  کانال  بلوک 



30 
 

کردن لیکن عوامل دیگری را هم دخیل می دانند، از جمله کم

شبیه   کیناز  تیروزین  کاهش  Endoglinو    fms  1سطح   ،

مغز، کاهش  NMDAهای های اکسیداتیو، مهار گیرنده استرس

  TRPM6فروکاستن از فعالیت های التهاب زا، و تولید واسطه

 . TRPM7و 

نتی بادی ضد آلید  در بیمارانی متوجه تو  -خودایمنی 

اند؛ از علل تازه یاب هیپومنیزیمی است و این  شده   16کلودین  

بیماران دچار هیپوکلسمی و نفروپاتی توبولوانترستیشیال هم 

هم    نیهستند.. این یافته حاکی از آن است که فرایند خودایم

  می تواد از علل هیپومنیزیمی باشد. 

 

 هیپومنیزیمی 

 موارد ارثی 

 ارثی هیپومنیزیمی  

ژن راه در  در  دخیل  در های  و  منیزیم  جابجائی  های 

اند. های مرضی  را یافته ها، گونهکننده آن راه فاکتورهای تنظیم

متوجه شده  آن  روی  از  در  و  که  از  اند  موارد    80بیش  درصد 

خانوادگی،  ژن   هیپومنیزیمی  دارد.  های  چنین  وجود  معیوبی 

اکثریت علل ژنتیکی هیپومنیزیمی، ناشی از عیب ژنتیکی در  

 بازجذب منیزیم در لوله پیچیده دیستال است. 
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ژن  جهش در  به   TRPM7  ژن  و  TRPM6هائی  منجر 

در این   شود. ( میHSHهیپوکلسمی ثانویه بر هیپومنیزیمی  )

را می هیپوکلسمی  توضیح  بیماران  هیپوپاراتیروئیدی  با  توان 

در   منیزیم  سطح  کمبود  اثر  در  هیپوپاراتیروئیدی  این  داد؛ 

شود. کمبود منیزیم در  های پاراتیروئید ایجاد میدرون یاخته

 کند. را مختل می PTHها، ترشح درون این یاخته

منجر   EGFReceptorو ژن   EGFهای مرضی ژن گونه

از کلیه می افزایش دفع منیزیم  این  به هیپومنیزیمی و  شود؛ 

 دهند. را کاهش می TRPM6های معیوب فعالیت ژن

ژن  گونه مرضی  هیپومنیزیمی،   CNNM2های  باعث 

در لوله پیچیده   CNNM2شود.  تشنج، و کمبودتوان ذهنی می

می بیان  سوی  دیستال  در  منیزیم  راندن  بیرون  و  شود 

کند؛ البته هنوز  بازولاترال  یاخته پوششی نفرون را تنظیم می

 مکانیسم مولکولی آن روشن نشده است. 

به  Gitelmanسندروم   اختلالی  اصل  دفع در  صورت 

به وجود     NCCهائی در  بیش از اندازه سدیم است؛ در اثر جهش

بهمی سندروم  آید.  به  مبتلایان  با   Gitelmanهرحال 

می   مراجعه  متابولیک  آلکالوز  و  هیپوکالمی،  هیپومنیزیمی، 

کنند. علت هیپومنیزیمی در این سندروم روشن نیست، لکن 

های پیش بالینی نشان داده است که در مواردی که نقص داده 
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NCC  کند و  وجود دارد، لوله پیچیده دیستال آتروفی پیدا می

توان گفت که همان است که باعث کاهش بازجذب بنابراین می 

 منیزیم می شود.  

های میتوکندریائی RNAهای مرضی در ترانسفر  جهش

فنیل و  ایزولوسین  جابحائی  شبیه  برای  سندرمی  با  آلانین 

های همراه است و هیپومنیزیمی از نشانه  Gitelmanسندروم  

جهش این  است.  شماره  آن  کمپلکس  فعالیت  کاهش  با   4ها 

همراه  میتوکندری  در  الکترون  انتقال  آن زنجیره  اثر  در  اند. 

K-+Na+- درون یاخته مختل می شود و فعالیت   ATP  تولید  

ATPase طرف بازال کاهش می یابد و NCC    .مهار می شود 

انتهای     NCCفعالیت   بخش  فسفوریلاسیون  توسط 

یاخته  درون  میازته  تنظیم  آن  نام ای  به  مکانیسم  شود.یک 

ممکن است توضیخ دهد چگونه کمبود پتاسیم  کلید پتاسیم  

یاخته  یاخته  خارج  بازال  هیپرپلاریزاسیون طرف  به  منجر  ای 

-دارد. ژنرا به فعالیت وامی   NCCپوششی نفرون می شود و  

 است:رمزگذار موارد زیر کلید پتاسیم  ای ه

 ( KCNJ16و  KCNJ10کانال پتاسیم بازولاترال)دو  ژن      

 ( BSND و    CLCNKBکانال کلراید )دو ژن     

 (.D2 Y FXو    ATP1,A) دو ژن    ATPase -+K-+Naکمپلکس      
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، موجب سندرمی با نمای  کلید پتاسیمهای  جهش هائی در ژن

جزئی  شود؛ هیپومنیزیمی هم  می   Gitelmanظاهری سندروم 

 از آن سندروم است. 

، مستعد ابتلاء به   HNF,Bبیماران داری جهش در ژن  

ناهنجای کلیه، کیستهای کلیه، و دیابت بزرگسالان در جوانان  

(MODY5 .هستند ) 

که رمزگذار    CLDN19و ژن    CLDN16های ژن  جهش

( بین دو یاخته به  Tight Junctionدو پروتئین پیوند محکم )

کلودین    16کلودینهای   نام به   19و  منجر  هستند، 

-هیپومنیزیمی خانوادکی، هیپرکلسیوری، و نفروکالسینوز می

بالارونده ضخیم قوس هنله   بازوی  این دو پروتئین در  شوند. 

سازند که از طریق آن  منفذی اختصاصی برای عبورکاتیون می

یاخته لابلای  از  منیزیم  و  می کلسیم  بازجذب  پوششی،  های 

جهش دارای  که  کسانی  ژن  شود.  مرضی   CLDN19های 

توان  هستند، نقص هائی در چشم خود دارند، و از روی آن می

 بازشناخت.  CLDN16بالینی  آنان را از موارد دارای جهش در 

های دو ظرفیتی از کننده اصلی جابجائی کاتیون تنظیم

یاخته قوس  لابلای  ضخیم  بالارونده  بازوی  در  پوششی  های 

 است و دیگر گیرنده حساس به کلسیم.   PTHهنله، یکی 

های مرضی در ژنی دیگر را هم پیدا کرده اند که جهش

شود که یادآور هیپومنیزیمی  باعث نوعی توبولوپاتی کلیه می

( به (FHHNCخانوادگی توام با هیپرکلسیوری و نفروکلسینوز )
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 RAS-relatedشود. آن را   همراه کاردیوپاتی با گشادی قلب می

GTP binding D $RRAGD#   .می نامند 

 

 هیپومنیزیمی  

 ودرمان ص،یتشخ ،یررسب
 

 و بیمارستان  ارزیابی هیپومنیزیمی در مطب
 

راه استاندارد برای ارزیابی وضع منیزیم فرد در مطب، 

همان اندازه گیری غلظت توتال منیزیم در سرم است. با این  

گیری به سرعت متوجه تغییرات کوتاه مدت منیزیم سرم  اندازه 

توانیم بفهمیم وضع منیزیم کل  شویم، ولی با آن نمیبیمار می

 بدن فرد چگونه است. 

عوامل  هم  هیپوآلبومینمی(،  )مثل  درونی  عوامل  هم 

ماده ضدانعقادی   تاثیر  یا  نمونه خون،  لیز شدن  )مثل  بیرونی 

بر اندازه EDTAدرون لوله آزمایش نظیر   گیری منیزیم سرم ( 

نکات  این  به  باید  آزمایش  نتیجه  و هنگام تفسیر  دارد،  تاثیر 

توان منیزیوم یونیزه را هم اندازه گرفت، ولی  توجه بکنیم. می

 فایده بالینی آن معلوم نیست. 

سابقه  و  حال  شرح  معمولا  هیپومنیزیمی  تشخیص  با 

ای واضحی بیمار به ما میگوید علت آن چیست. اگر علت زمینه

یا   است  کلیوی  آن  علت  کرد  مشخص  باید  نداشت،  وجود 

 شود: گوارشی. با یک یا چند کار زیر، وضع روشن می 
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 ساعته  24دفع منیزیم 

 دفع فراکسیونی منیزیم 

 آزمون انباشتن بدن از منیزیم. 

 

 دفع فراکسیونی منیزیم 
 

یک نمونه خون و یک نمونه ادرار   همزمان  صبح ناشتا         

و در  و کراتینین  م. در پلاسما ، سطح منیزیم  ی گیربیمار میاز  

  گیریم میکراتینین را اندازه  غلظت  ادرار غلظت  منیزیم و  

 . )همه بر مبنای میلی گرم در دسی لیتر(

زیر        فرمول  منیزیم  طبق  فراکسیونی  دفع  را  مقدار 

 محاسبه می کنیم:

 
 

زیرا تنها   ضریبی است برای اصلاح سطح منیزیم سرم.   0/ 7

های  منیزیم سرم آزاد است و به پروتئین  (%70)هفتاد درصد

فیلتراسیون   امکان  و  است  نچسبیده  توسط  آخون  ن 

 گلومرول وجود دارد. 

کلیه سالم   ، هرگاه فردی دچار کمبود منیزیم بدن باشد       

 سعی می کند هر چه کمتر منیزیم دفع کند. 
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راکسیونی  فاگر دفع    ، استسالم    در بیماری که کار کلیه      

اشد، به معنی آن است که بدرصد بیشتر    4الی    3منیزیم از  

کلیه درحال ازدست دادن منیزیم است؛ و علت هیپومنیزمی  

 بیمار منشاء کلیوی دارد. 

تر نشانه آن است که یا بیمار منیزیم کافی در  ارقام پائین      

 منیزیم را ازدست می دهد. ، غذایش ندارد یا لوله گوارش
 

 

 انباشتن بدن با منیزیم  آزمون

شان در حد  شود که سطج منیزیم سرمدر بیمارانی انجام می

خیال می دلایلی  به  ولی  است،  منیزیم  طبیعی  خزانه  کنید 

 . بدن آنان خالی است

بستری   در بخش  باشد،  ناشتا  بیمار  آزمون  این  انجام  برای 

شروع آزمون، مثانه خود را خالی  از  شود. چند لجظه قبل  

) دو و    2/ 4کند. به ازاء هر کیلوگرم وزن بدون چربی بدن،  

میلی ساعت  چهاردهم(  چهار  عرض  در  را  منیزیم  گرم 

ساعت تمام   24انفوزیون کنید. از زمان شروع انفوزیون الی 

 ادرار جمع آوری شود. 

بیمار سالم که کمبودی در خزانه منیزیم بدن خود ندارد،  

کند. ساعت اول دفع می  24درصد آن را در همان    80بیش از  

درصد باشد، به معنی آن است    80ساعته کمتر از    24اگر دفع  

که بیمار کمبود کلی منیزیم در بدن خود داشته است و برای  
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کرده   ذخیره  خود  بدن  در  را  تزریقی  منیزیم  آن،  جبران 

 است. 

دهند. روشن است در  ام میانج این آزمون را در موارد زیر  

نیازی به انجام این آزمون    اگر منیزیم سرم کم باشدهمین موارد  

 نیست 

عصبی   های  ناهنحاری  عروقی،  قلبی  های  ناهنجاری 

 عضلانی، و اختلالات الکترولیتی فاقد دلایل موجه 

انجام این آزمون در موارد دفع بیش از اندازه روشن است که  

منیزیم از کلیه )چه اکتسابی و چه ارثی( و در نارسائی مزمن  

ربه شخصی  ج کلیه بی فایده است. به این بیماران باید طبق ت

 مکمل منیزیم داد. 

 

 هیپومنیزیمی را چگونه درمان کنیم؟ 

کرد.  جبران  را  منیزیم  کمبود  باید  که  است  روشن 

درمان جانشینی جایز و لازم است. برای درمان هیپومنیزیمی  

بنابراین نحوه درمان  دستورالعمل واضحی صادر نشده است، 

 جانشینی به وجود و شدت تظاهرات بالینی بستگی دارد. 

مکمل با  را  خفیف  درمان هیپومنیزیمی  خوراکی  های 

کنند. چندین فراورده خوراکی منیزیم وجود دارد، و میزان می

آن میجذب  فرق  هم  با  فراورده ها  موثرترین  قابل  کند.  های 

نمک آسپارتات، جذب،  سیترات،  )مثل  منیزیم  آلی  های 

فراورده  اند.  لاکتات(  و  گلوکونات،  معدنی گلیسینات،  های 
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)نظیر کلراید منیزیم، کربنات منیزیم، و اکسید منیزیم( قابلیت 

شایع   عوارض  از  یکی  که  باشد  یادمان  دارند.  کمتری  جذب 

های خوراکی منیزیم، اسهال است که گاه درمان خوراکی  مکمل

 کند. هیپومنیزیمی را مشکل می

های خوراکی، هیپومنیزیمی اصلاح هرگاه با این مکمل

نشد، به عبارت دیگر در برابر درمان مقاوم بود، آنوقت باید به 

کانال سدیم   از داروهای مهار کننده  داد.  بیمار داروی کمکی 

طبیعی   بیمار  کلیه  کار  که  شرطی  به  نفرون،  پوششی  یاخته 

کنیم. آمیلوراید یا تریامترن  در چنین موارد  باشد،  استفاده می

 می توانند سطح منیزیم سرم بیمار را بالا بیاورند. 

داروی دیگری که امکان تجویز آن برای چنین مواردی 

گلوکز نوع  -های ناقل مشترک سدیم  وجود دارد،  مهارکننده 

2  (SGLD2  در مخصوصا  را  سرم  منیزیم  سطح  که  هستند،   )

ای این تاثیر  دهد. مکانیسم زمینهافزایش می  2های نوع  دیابتی

ها معلوم نیست، لیکن کاستن از فیلتراسیون گلومرولی و  آن

اهمیتی  افزودن بر بازجذب در لوله کلیوی ممکن است نقش با 

 داشته باشد. 

در بیمارانی که با منیزیم خوراکی نتوان سطح منیزیم  

های تزریقی سرم را به حد مطلوب رسانید، ناگزیر باید فراورده 

بیمارانی که سندرم روده کوتاه دارند، آن هائی که دچار  داد. 

ها وضع  هائی که به خاطر آریتمیتتانی یا تشنج هستند، و آن

و   هیپوکالمی  یا همزمان دچار  دارند،  ناپایداری  همودینامیک 
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به  نیازمند  بیماران  از  دسته  این  جزء  هستند،  هیپوکالسمی 

 گیرند. تزریق منیزیم قرار می

مهارکننده  مصرف  از  ناشی  پمپ هیپومنیزیم  های 

( )PPIپروتون  اینولین  با  درمان  به  خوب   ،)Inulin  خوراکی  )

پاسخ می دهند؛ مکانیسم تاثیر آن ممکن است شامل تغییر در  

 میکروبیوم روده باشد. 
 

 منیزیم به عنوان دارو 
طور که دیدیم منیزیم در بسیاری از جاهای بدن همان

یافته   درمانی  کاربرد  منیزیم  که  مواردی  لیکن  دارد،  دخالت 

 است، انگشت شمار است. این موارد عبارتند از:  
- Torsades de pointes 

 حمله آسم  -

 اکلامپسی آکلامپسی و پره  -

به   به   Torsades de pointesمبتلایان  اگر  را 

 بتابلوکرها پاسخ ندهند، باید با منیزیم درمان کرد. 

های جدی اولیه به درمانبیمار  در حمله آسم شدید که  

پاسخ مناسبی ندهد، و در بیمارانی آسمی که خطر مرگ وجود  

به  دارد، طبق دستورالعمل وریدی  را  منیزیم  باید سولفات  ها 

رسانید.   افشانه  بیمار  همراه  به  منیزیم  سولفات  افشانه 

و بروماید ایپراتروپیوم ممکن است کار ریه را    2آگونیست بتا

بهترکند و از بستری کردن بیمار در بیمارستان جلوگیری کند  

یا از مدت بستری بکاهد. تاثیر مفید منیزیوم در آسم احتمالاً  
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مربوط به بلوک کانال کلسیم در عضله صاف برونش است که  

 شود. منجر به اتساع برونش ها می

بین بالینی  دستورالعمل  درمان طبق  مورد  در  المللی 

برای   اکلامپسی،  به  مبتلاء  زنان  به  آبستنی،  در  خون  فشار 

-در زنانی که پره     جلوگیری از تشنج باید سولفات منیزیم داد. 

خون   فشار  و  پروتئینوری  دارای  و  دارند  شدید  اکلامپسی 

های عصبی دارند، اضافه علائم و نشانههستند، یا فشارخون به

با  درمان  باید  اکلامپسی  سوی  به  سیر  از  جلوگیری  برای 

بیماری این  را شروع کرد. گرچه  با تجویز  سولفات منیزیم  ها 

می خوب  منیزیم  نمیسولفات  هم  هنوز  ولی  دانیم  شوند، 

خر، راه آدر بخش    مکانیسم تاثیر مفید بالینی آن چگونه است. 

 های عملی تجویز منیزیم شرح داده شده است. 

 

 لُب کلام
منیزیم الکترولیتی است دارای اهمیت حیاتی در کار 

طبابت، لیکن اغلب چندان مورد توجه قرار نگرفته است. اغلب  

درخواست   بیماریابی  مقاصد  برای  که  نیست  آزمایشاتی  جزء 

شود. هیپومنیزیمی اغلب بی سر وصدا و فاقد علائم بالینی  می

مکانیسم بدن  است.  در  منیزیم  هوموستاز  تنظیم  واقعی  های 

پیشرفت خوشبختانه  و  است،  نشده  معلوم  خوب  های  هنوز 

دست آمده خوبی در مورد دخالت کلیه در هوموستاز منیزیم به
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های ژنتیکی نصیب ما شده است.این آگاهی ها عمدتا با بررسی

های بیمار یاب ژنتیکی، و توالی یابی تمام اگزوم، است. با پانل

تازه ژن یافته های  هیپومنیزیمی  ای  نادر  اشکال  باعث  که  اند 

 شوند. ارثی  می 

بیمارستان  در  بستری  بیماران  در  ها هیپومنیزیمی 

باعث طولانی  از عواملی است که  و یکی  تر شدن  شایع است 

 های مراقبت های ویزه می شود. اقامت بیماران در بخش

فراورده  از  استفاه  با  را  هیپومنیزیمی  آلی باید  های 

 منیزیم درمان و کمبود منیزیم را جبران کرد. 

و  منیزیم  مورد  در  که  هست  چیزها  خیلی  هنوز 

دانیم  چه که میهای تنظیم آن نمی دانیم، لیکن آنمکانیسم

ها آگاه  قدر پیشرفته هست که جادارد همه پزشکان  از آنآن

 باشند و در کارطبات روزمره به منیزیم  اهمیت بدهند. 

 

 درمان داروئی هیپومنیزیمی 

 چگونه به بیمار منیزیم برسانیم؟

  
هیپومنیزیمی به دو چیز بستگی و دوز منیزیم، در اه درمان ر

 دارد:

 شدت علائم و   ¶

 شدت هیپومنیزیمی.  ¶
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 درمان تزریقی هیپومنیزیمی 

 هیپومنیزیمی در موارد زیر لازم و جایز است: درمان تزریقی 

 ثباتی همودینامیک بی ¶

 Torsade de pointesمطابق   آریتمی های قلبی ¶

 تتانی یا تشنج، و  ¶

نظیر  همراه هیپومنیزیمی، اختلالا الکترولیتی  ¶

 . هیپوکالمی و/یا هیپوکلسمی

 علائم شدید است که درمان وقتی 

 ثبات وضع بالینی بیعلائم شدید، 

آن  یعنی  حاد،  موارد  -در 

بی بالینی  وضع  که  ثباتی  هائی 

که  ندار بیمارانی  جمله  از  د، 

با  آریتیمی  Torsade deشان 

pointes    یا دارد  به  دچار  مطابقت  مربوط  هیپوکالمی 

میلی    16  -  8)  گرمی    2تا   1منیزیمی هستند، یک تزریق  وهیپ

در صد میلی را  آن    کنید. شروع    اکی والان( سولفات منیزیم

دو  در عرض  رقیق و    نرمال،   یا سرم نمکی  %5لیتر سرم قندی  

هرگاه پس  د.  یکن  انفوزیونبه بیمار    ( دقیقه  15  –  2)تا پانزده  

   mEqهر هشت  

 معادل یک گرم 

 سولفات منیزیم است 
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توان این دوز  میاز این تزریق، وضع بالینی بیمار باثبات نشود،  

  ، را تکرار کرد

 ثباتباوضع بالینی علائم شدید، 

بالینی  وضع  لیکن  دارد،  شدید  علائم  بی بیمار  -اش 

ثبات نیست. سطح منیزیم پلاسمای این بیماران معمولا کمتر  

میلی   mg/dL  ( )8 /0 1گرم  در دسی لیتر)یا مساوی یک میلی

 –   8گرم )  2تا    1اکی والان در لیتر( است. به این بیماران ابتدا  

 50دهیم. آن را در  میلی اکی والان(( سولفات منیزیم می  16

کنیم و در عرض حل می  %5لیتر سرم دکستروز  میلی  100الی  

تزریق، پس از این  کنیم.  دقیقه به بیمار انفوزیون می  60تا    5

 دهیم. طبق دستور بند زیر ادامه میدرمان را 

 علائم شدید، ولی فوریتی در کار نیست 

چنان باثبات وضع بیمار آن  ست،  هرگاه علائم شدید ا

در تامین منیزیم ازدست  کنید، و  ، که احساس فوریت نمیاست

 لازم نمی بیند، طبق دستور زیر عمل کنید:  ایرفته عجله

میلی اکی والان(   64  –  32( گرم )8-  4چهار تا هشت )

ساعت به بیمار انفوزیون    24الی    12سولفات منیزیم را در عرض  

رقیق کنید. در    %5کنید. سولفات منیزیم را با سرم دکستروز  

غلظت منیزیم پلاسما    ا تکرار کنید تار  صورت لزوم این دستور 
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بالا از  به  برمیلی  1/ 0تر  لیتر  که    . ودگرم در دسی  بیمارانی  در 

ولی هیپوکلسمی باقی مانده است،   ، سطح منیزیم خوب شده 

روز دیگر هم    5الی    3،  دستور با همین دوزشود این  توصیه می

 تکرار شود. 

 علائم شدید، بدون فوریت، ولی کلیه نارسا 

کلیرانس  ¶ نارساست.  بیمار  کلیه 

 1/ 73میلی لیتر در دقیقه  به ازاء    30کراتینین کمتر از  

بیماران  این  به  منیزیم  زیاد  دوز  اگر  است.  مترمربع 

 هیپرمنیزیمیانفوزیون کنیم، احتمال زیاد دارد دچار  

منیزیم  تنظیم  در  که  عضوی  تنها  زیرا  شوند،  شدید 

پلاسما نقش دارد، همین کلیه است که منیزیم اضافی 

منیزیم  دوز  بیماران   این  در  کند.  دفع  باید  می  را 

از درصد یا حتی بیشتر کم کنید  50  تا  را  یتزریق تا   ،

شود.  پیشگیری  سرم  منیزیم  پرشتاب    افزایش 

با دقت بر سطح منیزیم پلاسما نظارت داشته   ،  همزمان

 باشید. 

 علائم شدید، بدون فوریت، بیمار کودک است 

بگیرید.  کمتر  را  منزیم  سولفات  انفوزیون  سرعت 

پنج   و  وزن    گرممیلی   پنجاه الی    بیست  کیلوگرم  هر  ازاء  به 
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حل کنید، %  5در سرم دکستروز  (  mg/kg  50 -  25کودک )  

 ( گرم است. 2هسته انفوزیون کنید. حداکثر دوز دو )آ

تزریق درمان  دوران  باید وریدی    در  هیپومنیزیمی 

 از جمله به موارد زیر توجه کرد:داشت و جانب احتیاط را نگه

یاخته  ¶ داخل  یاختهمنیزیم  بیرون  و  به ای  معمولا  ای 

می تعادل  به  خارج نرسآهستگی  منیزیم  سطح  د. 

به سرعت اصلاح مییاخته باید منتظر ای  لیکن  شود، 

سطح منیزیم   دوباره   ، بود که پس از رسیدن به تعادل

فت کند. اگر خیلی زود، اندکی پس از تجویز  پلاسما اُ

سطح   منیزیم،  است آدوز  ممکن  بگیرید،  اندازه  را  ن 

ساعت پس از   12شش الی  مصنوعاً بالا به نظر برسد.  

انفوزیون وریدی اندازه بگیرید.   ، هر  را  غلظت منیزیم 

دارد،  ملاحظه  قابل  منیزیم  کمبود  بدنش  که  بیماری 

 تری ادامه یاید. تامین منیزیم باید مدت طولانی

به   ¶ بیمار   50نزدیک  به  وریدی  که  منیزیمی  درصد 

می با انفوزیون  زیرا  شد،  خواهد  دفع  ادرار  با  شود، 

برای  لازم  گرادیان  سرم،  در  منیزیم  سطح  افزایش 

 (های پوششی نفرون از لابلای یاخته)بازجذب منیزیم  

شود که بخشی از آن منیزیم یابد  و باعث میکاهش می



46 
 

شود.  دفع  کلیه  از  بیمار،  به  وجود  به  تجویزی  خاطر 

همین مشکل ذاتی در انفوزیون وریدی منیزیم، هرچه 

شد فراهم  خوردن  امکان  که  درمان   ، زودتر  باید 

 خوراکی با منیزیم را شروع کرد. 

دقت ¶ زیرا   ، با  کنید،  توجه  سرم  پتاسیم  سطح  به 

در لوله پیچیده دیستال و در   آنیون سولفاترهاشدن  

مجرا سطح  بارمنفی  کننده،   جمع  را ئ لوله  نفرون  ی 

شود پناسیم بیشتری دفع دهد و باعث میافزایش می

 و بیمار دچار هیپوکالمی شود. 

شد،  همان ¶ ذکر  بالا  در  که  به طور  مبتلایان  مورد  در 

 ری لازم است  تنارسائی مزمن کلیه دقت افزون

هیپوفس  ¶ هیپومنیزیمی،  معمولا  الکلی  اتمی، فبیماران 

وریدی  تجویز  دارند.  هیپوکلسمی  و  هیپوکالمی، 

معمولا هیپوکلسمی را بدتر می   ، فسفات به این بیماران

کند؛ در هیپومنیزیمی که هورمون پاراتیروئید سرکوب 

کلسیم شدیدتر خواهد بود،   سقوط سطح شده است،  

فت بیشتر کلسیم زیرا آن مکانیسم حفاظتی که مانع اُ

 شود، دیگر وجود ندارد. می
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روی در درمان، در مدت تجویز وریدی  برای احتراز از زیاده 

) تضعیف    هیپرمنیزیمی حاد باید بیمار را از نظر شواهد    ، منیزیم

فعالیت تنفسی، فقدان رفلکس( جداً تحت نظر داشت. هرگاه 

شدید پیدا شد،   هیپرمنیزیمیدار بود یا علامت  هیپرمنیزیمی 

گلوکونات  یا  کلسیم  کلراید  آمپول  دو  یا  یک  باید  بلافاصله 

 اند( به بیمار انفوزیون کرد. دوت هیپرمنیزیمیکلسیم )که آنتی

میلی اکی والان    13/ 6گرم معادل  میلی  1000)کلراید کلسیم  

در عرض ده دقیقه به بیمار   وریدی مرکزیرا باید از راه  کلسیم(  

 4/ 56)یک تا سه گرم، معادل    گلوکونات کلسیمانفوزیون کرد.  

توان با کاتتری  را می   میلی اکی والان کلسیم عنصری(  13/ 7تا  

راه   محیطیاز  عرض    وریدی  بیمار   10الی    3در  به  دقیقه 

 انفوزیون کرد. 

 وجود ندارد یا ناچیز استکه علائم  درمان وقتی 

مورد   یا  در  ندارند  علائمی  که  هیپومنیزیمی  به  مبتلایان 

استشان  علائم تحمل،  اندک  و در صورت  امکان  ، در صورت 

فراورده  با  خوراکی  درمان  کرد. باید  شروع  را  منیزیم  های 

نمی  بیماران  از  فراورده بسیاری  این  به توانند  یا  بخورند  را  ها 

اسهال،  یا  ناراحتی در شکم  احساس  گوارشی،  خاطر عوارض 

 قادر به تحمل آن نیستند. 
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در بیماران بستری در بیمارستان، حتی اگر علائمی وجود  

فراورده  جای  به  ناگزیز  است،   ناچیز  علائم  یا  های  ندارد 

 شود. ران انفوزیون میاخوراکی، منیزیم به بیم

 هیپومنیزیمی  خوراکیدرمان 

 :درمان خوراکی هیپومنیزیمی
 . پذیرهم امکانپذیر است،  هم تحمل وقتی که  
 

در دو دسته از بیماران مبتلا به    درمان جانشینی خوراکی

 :هیپومنیزیمی انجام می شود

دارند ¶ هیپومنیزیمی  که  علائم   ، بیمارانی  فاقد  ولی 

 . آنان البته خفیف است ی؛ هیپومنیزیم ندبالینی ا

هیپومنیزیمدوم  دسته   ¶ شدید   یبیمارانی هستند که 

 ن م شا ی داشته اند و با تزریق منیزیم، سطح خونی منیز

این  تبه   از  باید تحت درمان پس  عادل رسیده است؛ 

 گیرند. بقرار با منیزیم ی درازمدت نجانشی

 : های موجود منیزیم عبارتند ازنمک

Magnesium Oxide 
Magnesium Hydroxide 
Magnesium Chloride (Hexahydrate) 
Magnesium L-lactate (Dihydrate) 
Magnesium Carbonate 
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Magnesium Orotate 
Magnesium Glycinate 
Magnesium Aspartate 
Magnesium Gluconate 
Magnesium Citrate 
Magnesium sulfate (Heptahydrate) 

 

ها با هم فرق مقدار منیزیم عنصری موجود در هریک ازآن 

زیم  ی( هم بر مقدار منHydrateآب متصل به هر مولکول)دارد.  

در   است.  موثر  فراورده  هر  در های  فراورده عنصری  موجود 

-تعداد آب متصل به این یا آن مولکول فرق می  ، کشورها  یبرخ

-کم یا زیاد می   ، کند، لذا مقدار منیزیم عنصری آن فراورده هم

مقدار منیزیمی  شود. باید به بروشور همان فراورده نگاه کرد.  

شود و در چرخه متابولیسم  ها نصیب بیمار میکه با خوردن آن

مشکلی در هرگاه بیمار  گیرد، محدود است.  شان قرار میبدن

درصد منیزیم   33، تنها قادر است ای نداشته باشدجذب روده 

قرار   بدن خود  متابولیسم  اختیار  در  و  را جذب کند  خوراکی 

 های مختلف، متفاوت است. این نسبت جذب در فراورده   بدهد. 

بیماری که کار کلیه اش طبیعی دوز معمول روزانه در 

میلی گرم منیزیم عنصری است؛ این دوز    1000الی    240  است، 

 روز خورد. دو تا چهار بار در شبانه  را باید چند قسمت کرد و
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فراور نوع  از  باید  خوراکی  رهش هسته آهای  ده منیزیم 

ناراحتی در  توانند باعث  می  ، باشد، زیرا ترکیبات عادی منیزیم

 اسهال شوند.  شکم و/یا  

  
 

 منیزیم رایج نمکچند  گرم از منیزیم عنصری در هر صد میلیمقدار 
 

 منیزیم عنصری  

 mg 100در هر 

 وزن مولکول 

(g/mol) 

 نام

3/60 40 Magnesium Oxide 

2*/, 33/58 Magnesium Hydroxide 

,- 203 Magnesium Chloride 
 (Hexahydrate) 

10 238 Magnesium   L-lactate 
(Dihydrate) 

4/5 84 Magnesium Carbonate 

8/9 246 Magnesium sulfate 
(Heptahydrate) 

 فقط سولفات منیزیم تزریقی است. بقیه خوراکی اند. 
 

مزیت دیگری هم دارند،؛ چون    ، رهشهای [هستهفراورده 

شوند، مقدار کمتری از دوز تجویزی با ادرار آهسته جذب می

 توان دوزهای کوچکتری انتخاب کرد.یلذا م  دفع می شود. 

بیمارانی که کمبود شدید منیزیم دارند، باید روزی شش تا 

هشت قرص بخورند )دو قرص سه بار در شبانه روز یا دو قرص  
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جهار بار در شبانه روز(. برای بیمارانی که هیپومنیزیمی خفیف  

 دارند،  دو تا چهار قرص در شبانه روز کافی است.  

توان  می رهش در اختیار نباشد،  هرگاه فراوردهای آهسته

منیزیم   اکسید  کرد(  Magnesium Oxide)از  در .  استفاده 

میلی    1000تا    800  ، مبتلایان به هیپومنیزیمی متوسط تا شدید

میگرم   بیمار  به  دوز  چند  در  منقسم  را  آن  آن  عیب  دهند. 

 ران دچار اسهال می شوند. ا اینست که بسیاری از بیم

 ثبات بستری در بیمارستان، وضع بالینی با

بیمارستان که   بیماران بستری در  از  هیپومنیزیمی  برخی 

است  دارند،  هم   نمکممکن  خوردن  به  منیزیم  قادر  های 

. در این بیماران  ل کنندمرا تح   هانآخوردن  نباشند، یا نتوانند  

حتی اگر هیپومنیزیمی بدون علامت یا با علائم ناچیز باشد، راه  

 های منیزیم است. درمان موجود تزریق وردی نمک

تامین   در  روتین  کار 

بیماران  در  منیزیم  وریدی 

به  بیمارستان  در  بستری 

و  دوز  است.  زیر  صورت 

منیزیم  جایگزینی  سرعت 

 به غلظت منیزیم پلاسما بستگی دارد: 

 سطح منیزیم 
mg/dL 

 درجه 

 هیپومنیزیمی  

 شدید  1کمتر از 

 متوسط  1/ 5تا  1

 خفیف  1/ 9تا  1/ 6
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از یک میلیاگر سطح منیزیم پلاسما   ¶ گرم در دسی  کمتر 

( گرم سولفات منیزیم را  8تا    4لیتر بود،  چهار تا هشت ) 

  24الی    12حل کنید، آن را در عرض    %5در سرم دکستروز  

ساعت به بیمار انفوزیون کنید. در صورت نیاز می توانید  

 تکرار کنید. 

لیتر الی  گرم در دسی اگر سطح منیزیم پلاسما از یک میلی ¶

( گرم  4تا    2تا چهار )  دولیتر بود،   گرم در دسیمیلی  1/ 5

حل کنید، آن را    % 5سولفات منیزیم را در سرم دکستروز  

 ساعت به بیمار انفوزیون کنید.  12الی   4در عرض 

لیتر الی  گرم در دسی میلی 1/ 6اگر سطح منیزیم پلاسما از  ¶

دسیمیلی  1/ 9 در  بود،  گرم  گرم  2تا    1)  دوتا    یکلیتر   )

حل کنید، آن را    % 5سولفات منیزیم را در سرم دکستروز  

 به بیمار انفوزیون کنید. یک الی دو ساعت   در عرض

بیماران بستری در بیمارستان که وضع بالینی باثباتی دارند 

خاطر هیپومنیزیمی، طبق دستورات فوق،  تحت درمان و به

گرفته قرار  منیزیم  با  ویژه  جانشینی  مراقبت  به  نیاز  اند، 

شان را باید روزی یکبار و در  دارند. غلظت منیزیم پلاسمای

تکرار دستورات   بگیرید.  اندازه  روزی چندبار  نیاز،  صورت 
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اندازه  این  از  که  ارقامی  به  است  بهگیریمتکی  دست  های 

 آید. می

 ای تلاش جدی برای اصلاح بیماری زمینه

تلاش کنید علت زمینه ساز هیپومنیزیمی را بیابید و 

 آن را برطرف کنید.  نامکادر صورت 

هیپومنیزیمی علت  که  رفتن بیمارانی  ازدست  شان 

ادرار   با  دیورتیکاستمنیزیم  از  استفاده  نگه،  دارنده های 

)نظیر است  Triamtereneیا    Amilorideپتاسیم  ممکن   )

دفع  شده  معلوم  حیوانات  روی  مطالعه  در  باشد.  سودمند 

کنند. مکانیسم این اثر روشن نیست؛  را از کلیه کم می  منیزیم

نفرون،  دیستال  در  منیزیم  بازجذب  افزایش  با  است  ممکن 

 ن شوند. آموجب کاهش دفع 

دیورتیکداده  سودمندی  مورد  در  نگهها  ده ن دارهای 

پتاسیم در درمان هیپومنیزیمی در انسان، چندان زیاد نیست. 

انسان سالم تحت درمان با دیورتیک    12در یک مطالعه روی  

طور متوسط، تنها  در روز، به mg 20با دوز  تیازیدی، آمیلوراید 

% سطح منیزیم پلاسما را بالابرد. در یک کارآزمائی اتفاقی    5

سندروم    به  مبتلایان  روی  متقاطع  شش Gitelmanشده   ،
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هفته درمان با آمیلوراید، دفع منیزیم با ادرار را کم کرد، لیکن  

 تاثیری بر غلظت منیزیم پلاسما دیده نشد. 

 .درمان هیپومنیزیمی در مبتلایان به نارسائی کلیه

 . کم استهم احتیاط هرچه بیشتر، باز 
 

آسیب حاد یا مزمن کلیه با داروهای درمان  مبتلایان به  

این مورد     هرچه بیشتر حاوی منیزیم کار خطرناکی است. در 

 کم است.  هم ، بازاحتیاط بکنید

هیپومنیزیمی  دچار  اگر  کلیه،  نارسائی  به  مبتلایان 

شدید ) با منیزیم پلاسمای کمتر از یک  میلی گرم در دسی 

 منیزیم هستند. لیتر( باشند، نیازمند درمان جانشینی با 

-در این موراد کاری که باید بکنیم، روشن نیست. داده 

شده  منتشر  تصمیماتمان  های  راهنمای  تا  ندارد  وجود  ای 

باشد. معلوم است که با تزریق هر دوز باید برسطح منیزیم  

های پلاسما نظارت کرد. بیماران را باید از نظر علائم و نشانه

رفلکس هیپرمنیزیمی کاهش  چهره،  برافروختگی  نظیر   ،

بلوک  و  فشارخون،  اُفت  تاندونی،  بطنی  های  دهلیزی  های 

 تحت نظر قرار داد. 
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پیشنهاد  زیر  برخورد  با وجود فقدان دادهای مکتوب، 

 شده است: 

کار   هایئم/نشانه علا  دارای    بیمار ¶ است،  هیپومنیزیمی 

میزان  کلیه یعنی  است)  شده  کم  متوسط  طور  به  اش 

میلی لیتر در دقیقه    30الی    15گلومرولی وی  فیلتراسیون  

شدید    1/ 73برحسب   هیپومنیزیمی  و  است(  مترمربع 

گرم سولفات منیزیم وریدی   4تا    2دارد. این بیمار باید با  

حل کنید   %5درمان شود؛ این مقدار را در سرم دکستروز  

انف   12الی    4در عرض    و بیمار  به  تا وساعت  زیون کنید. 

اید، دوز بعدی را  گیری منیزیم سرم را ندیده نتیجه اندازه 

تدا منیزیم  مقدار  این  تجویز  اگر  در  وندهید.  و  ندارد،  م 

آن را به بیمار می دهید، اندازه گیری  گاهی  مدت بستری  

 سطح منیزیم لازم است. یکبار    یروز

است،   هایئم/نشانهعلافاقد    بیمار ¶ هیپومنیزیمی 

اش به طور متوسط کار کلیههیپومنیزیمی شدید دارد و  

 15کم شده است) یعنی میزان فیلتراسیون گلومرولی وی  

برحسب    30الی   دقیقه  در  لیتر  مترمربع   1/ 73میلی 

بیمار   این  می است(.  فراورده را  با  خوراکی توان  های 

معینی درمان کرد. دوز آن نصف آن مقداری است که به 



56 
 

با کار کلیه طبیعی می از دادن دوز بیماران  دهیم. پیش 

 بعدی، سطح منیزیم پلاسما را اندازه بگیرید. 

کارکلیه ¶ که  بیماری  است  بعید  است  بسیار  تعطیل  اش 

شدید   هیپومنیزمی  دچار  است(  همودیالیز  تحت  )مثلا 

بدهد،  از دست  منیزیم  راه دیگری  از  که  شود، مگر آن 

چاره،   راه  مواردی  چنین  در  باشد.  داشته  اسهال  مثلا 

کند و کار هم کفایت میدرمان همان اسهال است؛ و این  

 . شودهیپومنیزیمی  برطرف می 

 درمان را چه مدت ادامه بدهبم؟ 

سطح منیزیم سرم معمولا به سرعت به حد طبیعی می 

یاخته درون  خزانه  لیکن  پُمدت  ، هارسد،  بعد  میها  شود.  ر 

طبیعی شدن سطح  از  پس  که  است  آن  عاقلانه  کار  بنابراین 

اش طبیعی باشد، بیمار شرط آن که کار کلیهمنیزیم سرم، به

 دوسه روز دیگر هم درمان را ادامه بدهد، 
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 زیر:  منبعه از سه با استفاد
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