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Összefoglalás

A 80 éves kettes típusú diabetes mellitus miatt kezelt férfi beteget az elmúlt évek-
ben számos alkalommal hospitalizáltuk nagy mennyiségű, per os pótlás ellenére 
parenterális pótlást is igénylő hipomagneziémia miatt. A T2DM miatt eszkaláció 
céljából kezdett SGLT-2-gátló-terápiát követően a korábban konzekvensen ész-
lelt (0,59–0,72 mmol/l) hipomagneziémia jelentős és tartósnak bizonyuló rende-
ződését észleltük (0,78–0,83 mmol/l). A T2DM-ben gyakoribb a hipomagneziémia, 
különösen akkor, ha metformin-kezelésben is részesülnek, a hipomagneziémia pe-
dig az inzulinrezisztencia növelésén keresztül ronthatja a szénhidrát-anyagcserét, 
az SGLT-2-gátlóval történő kezelés erre az ördögi körre adhat megoldást.

Therapy refractory magnesium deficiency of a type 2 diabetic 
patient was corrected by SGLT-2 inhibitor therapy – a case report.

The 80-year-old male patient, treated for type 2 diabetes mellitus, has been hos-
pitalized repeatedly in the recent years due to magnesium deficiency, which re-
quired parenteral supplementation beside the significant oral supplementation. 
After starting SGLT-2 inhibitor therapy due to T2DM, we observed a significant 
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and sustained correction of the magnesium deficiency. Magnesium deficiency is 
more common in T2DM, especially in patients also receiving metformin treatment. 
Magnesium deficiency can worsen carbohydrate metabolism by increasing insulin 
resistance. Treatment with SGLT-2 inhibitors offers a solution to this vicious cycle.

A nátrium-glükóz kotranszporter-2 gátlók (SGLT-2-
gátlók) 2012-ben való megjelenése az antidiabe-
tikus terápia egy új korszakát hozta el. Az elmúlt 

évek során sok tanulmány középpontjában állt ennek 
a gyógyszercsoportnak a vizsgálata. Jelenlegi tudásunk 
szerint használatuk alapvetően biztonságnak mondható, 
alkalmazási területük pedig az elmúlt tizenkét év során 
a 2-es típusú diabetes mellituson túlmutatóan olyan jelen-
tős méretű betegpopulációban is bizonyított, mint az idült 
vesebetegségben vagy az idült szívelégtelenség valamen�-
nyi formájában szenvedők.1,2,3,17 A jelen esetbemutatásunk 
egy szintén kedvező, kevésbé ismert hatásra világít rá, 

a terápiarefrakter hipomagneziémia SGLT-2-gátló-kezelés 
melletti tartós rendeződési lehetőségére utal.4,5

ESETBEMUTATÁS

Egy 80 éves, a IIIb-IV. stádium határon lévő idült vesebe-
teg, orális antidiabetikummal kezelt, 2-es típusú diabetes 
mellitus miatt már két évtizede gondozott férfi betegünk 
anamnéziséből hipotireózis miatti szubsztitúció, tüdő-
embólia miatt apixabannal való antikoagulálás és az el-
múlt hat évben nagy mennyiségű per os pótlás ellenére 

—●
    

M
ag

né
ziu

m
sz

in
t (

m
m

ol
/l

)

■
  M

ag
né

ziu
m

pó
tlá

s (
g/

na
p)

Idő

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

2019.
szept.

2020.
máj.

2021.
okt.

2022.
jan.

2022.
máj.

2022.
okt.

2023.
márc.

2023.
aug.

2023.
nov.

2024.
márc.

2024.
máj.

2024.
jún.

2024.
júl.

0,67

0,60

0,62

0,59

0,68
0,72

0,65
0,63

0,59
0,64

0,78
0,83

0,80

SG
LT

-2
-g

át
ló

 m
eg

ke
zd

és
e

1. ábra. Betegünk magnéziumszintjei az elmúlt években

A narancssárga függőleges vonal jelzi az SGLT-2-gátló megkezdését. A feltüntetett értékek 
között a parenterális pótlást követő kontrollértékek nem szerepelnek.
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perzisztáló hipomagneziémia miatti több alkalommal 
történt hospitalizáció emelendők ki. A beteg szénhidrát-
anyagcseréje megelőzően metformin-monoterápiával 
egyensúlyban volt, azonban romló HbA1c miatt az OAD-
kezelés eszkalációja céljából SGLT-2-gátló terápia is in-
dult. Az elmúlt években ezzel párhuzamosan a betegnek 
tartós hipomagneziémiáját észleltük, szájon át történő 
pótlást kezdtünk, melyre átmenetileg javult, de célérték 
alatt maradt a magnéziumszintje a további dózisemelé-
sek ellenére is.

A hipomagneziémia hátterében a pajzsmirigy funk-
ciózavara kizárható volt, a beteg diuretikus terápiában 
nem részesült, illetve gyógyszerbevétellel vagy gyógy-
szerfelszívódással kapcsolatos probléma sem merült fel. 
Lehetséges etiológiaként maga a cukorbetegség, a metfor-
min-szedés és az idült vesebetegség merült fel. Egy ko-
horszvizsgálat szerint a metformin jelentősen, majdnem 
négyszeresére növeli a hipomagneziémia előfordulását.6

A beteg hospitalizációi során a több alkalommal adott 
intravénás infúziós terápiát követően a beteg mag-
néziumszintje átmenetileg normalizálódott, azonban 
az egy hónappal későbbi laborkontrollok során a koráb-
bival megegyező, alacsony szintet észleltünk (1. ábra). 
Mindez nagy dózisú, per os magnéziumpótlás ellenére 
történt (napi 4×1 g magnézium-oxid és magnézium-cit-
rát formájában).

Betegünknél célérték feletti HbA1c miatt az OAD-
kezelés eszkalációja részeként kezdtünk idén márciusban 
dapagliflozint, melynek szedését követően a magné-
ziumszint tartós és hatékony rendeződését észleltük, és 
amelyet követően további parenterális pótlást már nem 
igényelt. Más új gyógyszert nem kezdtünk, az addigi 
gyógyszeres terápiájában más változtatást nem eszközöl-
tünk, a per os magnézium dózisán tovább nem emeltünk.

PATOFIZIOLÓGIA

A magnézium-homeosztázis két legfontosabb szervrend-
szere a bélrendszer és a kiválasztó rendszer. A per os be-
vitt magnézium körülbelül fele szívódik fel, míg egy nap 
a vesén keresztül a filtrált magnézium túlnyomó többsége, 
mintegy 95%-a reabszorbálódik, elsősorban a proximális 
tubulusban és a vastag felszálló Henle-kacson keresztül.18 

A hipomagneziémia gyakran társul olyan betegségekkel, 
amelyek a magnézium bélben történő felszívódását aka-
dályozzák (pl. malabszorpciós szindrómák, hasmenéses 
állapotok), továbbá maga az idült vesebetegség is hajla-
mosít hipomagneziémiára a magnézium-reabszorpció 
károsodásán és így a magnézium vizelettel történő foko-
zott vesztésén keresztül. Végstádiumú vesebetegek esetén 
a magnéziumkiválasztás is jelentősen fokban beszűkült, 
akik így ellenben hipermagneziémiára hajlamosak.15,18

Akkor beszélünk hipomagneziémiáról, ha a vérszint 
0,7 mmol/l alatti.7 Diagnózisa a laboratóriumi meghatá-
rozáson alapszik, azonban fontos figyelembe venni a tü-
neteket is, mint a gyengeség, az izomgörcsök, a remegés, 
az arritmiák okozta palpitációérzés, továbbá súlyos mag-
néziumhiány esetén görcsroham, tetánia, malignus kam-
rai ritmuszavarok.18

A hipomagneziémia növeli az inzulinrezisztenciát,8 
mivel:

1.	Csökkenti az inzulinszekréciót a gátolt ATPáz-, PKC- 
és glükokináz-aktivitáson, valamint a csökkent sejt-
membrán-depolarizáción keresztül.

2.	Gátolja az inzulin jelátvitelét, mivel fokozza a szub
klinikus gyulladást és az oxidatív stresszt, melyek 
mitokondriális diszfunkcióhoz és az inzulin recep-
torához kötődésének csökkenéséhez vezetnek.

A hipomagneziémia növeli az inzulinreziszten-
ciát és az átlagpopulációhoz képest a hipomagnezié-
mia jelentősen magasabb incidenciát mutat 2-es típusú 
diabetes mellitusban szenvedő betegekben.9 Egy retros-
pektív tanulmány szerint a 2-es típusú cukorbetegek kö-
zött a nőkben kétszer gyakoribb a hipomagneziémia, 
továbbá a hipomagneziémiás 2-es típusú cukorbetegek-
ben a vesefunkció gyorsult romlását figyelték meg.9,10

Két randomizált, kettős vak tanulmány szerint is 
a magnézium fontos oka és kezelési szempontja a 2-es 
típusú cukorbetegségnek, a javuló magnéziumszint 
ugyanis javítja az inzulinérzékenységet és így a gliké-
miás állapotot.11,12

Az EMPA-REG OUTCOME vizsgálat igazolta az empa-
gliflozin kardiovaszkuláris és összemortalitást csökkentő 
hatását. Ebben szerepe lehet a jelenlegi esetbemutatásunk 
során ismertetett, a cukorbetegséggel gyakran együtt 
járó hipomagneziémia effektív és tartós javulását okozó 
SGLT-2-gátló-kezelésnek is.13

https://doi.org/10.24121/dh.2024.35
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Összességében elmondható, hogy a hipomagneziémia 
az inzulinrezisztencia fokozása révén hajlamosít cukor-
betegségre, cukorbetegségben jelentősen gyakoribb a hi-
pomagneziémia előfordulása, azonban az SGLT-2-gátlók 
a javuló szénhidrátháztartás mellett a magnéziumszintet 
is növelik, amit az SGLT-2-gátlók pleiotrop hatásának ne-
vezhetünk.14,15

HATÁSMECHANIZMUS

Az SGLT-2-gátló-kezelésre javuló, korábban terápia-
refrakter hipomagneziémia javulásának mechanizmu-
sa többkomponensű lehet. A vese fő működési egységén, 
a nephronon belül a tubulusokon végighaladva az aláb-
bi hatásmechanizmusokat feltételezik: a proximális tubu-
lusban a csökkent nátrum-glükóz visszaszívás hatására 
megnő az intraluminális elektromos potenciál, ami a mag-
nézium reabszorbcióját elősegíti.

Továbbá, az SGLT-2-gátlók az extracelluláris volumen 
csökkentése révén a renin-angiotenzin-aldoszteron-
rendszert aktiválják és az akut angiotenzinszekréció ja-
vítja a magnézium visszaszívását.15

Emellett az SGLT-2-gátlók kezdeti alkalmazásakor 
okozott kismértékű eGFR-csökkenés a magnéziumszint 
csökkent kiválasztását eredményezi, hosszú távon pedig 
a tubuloglomeruláris feedback javulásán keresztül növeli 
az arteriola afferens tónusát.16

Egyéb mechanizmusokon keresztül az SGLT-2-gátlók 
növelik a magnézium reabszorbcióját, megváltoztatják 
a magnézium-transzporterek működését a vesében és 
a bélrendszerben, a tubulusok magnézium-reabszorb-
cióért felelős szegmensének hipertrófiáját okozzák és 

megváltoztatják a magnézium reabszorbciójáért felelős 
jelátviteli utakat.15

Az, hogy az SGLT-2-gátlót nem diabéteszes, hipomag-
neziémiás betegekben is alkalmazni lehessen, egyelőre 
további kutatást igényel, azonban a DAPA-HF vizsgálat 
óta ismert, hogy az SGLT-2-gátlóval kezelt, nem diabéte-
szes betegekben nem volt gyakoribb az adverz események 
száma, így a nem diabéteszes betegekben is biztonságos-
nak mondhatók.17

Egy metaanalízis már 2016-ban igazolta, hogy 
az SGLT-2-gátlók a normál vesefunkciójú, 2-es típusú dia-
béteszes betegekben javítják a hipomagneziémiát.6

MEGBESZÉLÉS

Esetünkben az addig metformin-monoterápián lévő 
T2DM-es, évek óta parenterális pótlást indokló, terá-
piarefrakter, hipomagneziémiás betegünknek OAD-
eszkaláció céljából indítottunk SGLT-2-gátló-terápiát.

Hipomagneziémiára hajlamosító tényezőként a cukor-
betegsége, a metformin szedése és az idült vesebetegsége 
szerepelhetett.

A hipomagneziémia jelentőségét a kardiális és neuro-
muszkuláris tüneteken és panaszokon túl az adja, hogy 
az inzulinhatás károsításán keresztül tovább rontja 
a szénhidrát-anyagcserét, továbbá irodalmi adatokat sze-
rint a hipomagneziémiás idült vesebetegek gyorsult vese-
funkció-romlása volt várható.

Betegünknél az SGLT-2-gátló-terápiát követően ész-
leltük a hipomagneziémia prompt és tartós rendező-
dését, amit követően további parenterális pótlásra nem 
szorult.

RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE

eGFR: becsült glomeruláris filtrációs ráta; HbA1c: hemoglobin A1c; OAD: orális antidiabetikum; T2DM: 2-es típusú diabetes mellitus (type 2 diabetes 
mellitus)
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