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Magnézium je vyznamny intracelularny kation, slizi ako kofaktor pre viac ako 300 enzymov zahrnutych do biologickych procesov.
Magnézium je slcastou komplexu Mg-ATPazy a je esencialny pre oxidativnu fosforylaciu; ma dolezitl Glohu v energetickom metabo-
lizme, mineralovej homeostaze, kalciovom metabolizme a pre neuromuskularnu a endokrinni funkciu. V fudskom tele je 50 az 60 %
magnézia lokalizované v kostiach. Cast z tychto zasob je volne zmenitelna so sérom, preto kost predstavuje zasoby magnézia. Zostatok
magnézia je uloZeny hlavne intracelularne, extracelularne magnézium predstavuje len 1 % z celkovych telesnych zasob. Poruchy v homeo-
staze magnézia, hlavne jeho deficit, si ¢asto pri¢inou réznych ochoreni.

magnézium - deficit magnézia - hypermagnezémia - kardiovaskularne ochorenia - DM 2. typu - NCMP

Magnesium - in health and disease. Magnesium is an important intracellural cation and serves as a cofactor for over 300 enzymes
involved in biological processes. Magnesium is a component of the Mg-ATPase complex and is essential for oxidative phosphorylation; it
has a role in energy metabolism, mineral homeostasis, calcium metabolism, and neuromuscular and endocrine function. In a human body,
50 to 60% of magnesium is located in the skeleton. Part of this reserve is readily exchangeable with the serum and, therefore, skeleton
represents a reservoir for magnesium. The remaining magnesium is mainly intracellular; extracellular magnesium represents only 1% of the
total magnesium content in the body. Disorders of magnesium homeostasis, its deficit in particular, cause various diseases.

Kmagnesium - magnesium deficiency - hypermagnesemia - cardiovascular disease - type 2 DM - stroke j
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Magnézium je druhym vyznamnym
intracelularnym kationom v tele. Jeho
telesné zasoby sU priblizne 25 g. Pri-
blizne 67 % zasob magnézia sa nacha-
dza v kostiach, asi 31 % intracelularne
alen 1 - 2 % extracelularne. Normalna
sérova hladina je 0,7 - 1,14 mmol/l,
z ¢oho asi 30 % je viazané na albumin.
Hladina magnézia v sére (t.. v extrace-
lularnom priestore) nereflektuje presne
celkové telesné zasoby magnézia.
Zatial nie je dostupny test na detekciu
sionizovaného magnézia“, ktoré by
presne reflektovalo celkové telesné
zasoby [1]. Magnézium je esencialny
mikronutrient, ziskavame ho potravou,
a to hlavne v listovej zelenine, orechoch,
celozrnnej muke, strukovinach a rybach.
Priemerny prijem magnézia u dospelého
muza je okolo 320 mg denne a u zien
230 mg denne. Magnézium je absorbo-
vané c¢revnymi epitelidlnymi kanalmi
z CGreva. Aktivna forma vitaminu D3
(kalcitriol) m6ze mierne zvysit absorpciu
magnézia z Creva, aj ked sa zda, ze
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absorpcia magnézia z éreva nie je zavisla
na kalcitriole [2]. V oblickach sa 97 %
magnézia reabsorbuje v hrubom ascen-
detnom ramene Henleho klucky, v proxi-
malnom a v distadlnom tubule Specific-
kymi transportnymi kanalmi pre magné-
zium. 3 % magnézia sa vylGci do moca.
Zatial' hlavnym regulatorom magnézia
je jeho sérova koncentracia ako taka,
i ked sa predpokladala mozna existen-
cia magnézium-senzitivneho horménu,
ktory sa vSak doteraz nedetekoval [2].

Magnézium je potrebné pre viac ako
300 zakladnych metabolickych reakcii.
Metabolizmus karbohydratov a lipidov
produkujlci energiu vyzaduje pocetné,
na magnéziu zavislé chemické reakcie.
Magnézium je potrebné pre adenozin
trifosfat (ATP) pri syntéze proteinov
v mitochodriach. Pri metabolickych pro-
cesoch, v ktorych sa vytvara energia, je
potrebny komplex ATP s magnéziom
(MgATP). Magnézium je nutné pri syn-

téze nukleovych kyselin (DNA, RNA), pro-
teosyntéze a tieZz syntéze glutationu -
dblezitého antioxidantu. Magnézium
hra Struktirnu Glohu v kostiach, bunko-
vych membranach a chromozémoch.
V kostnom tkanive je Gast magnézia
pevne viazana na apatit, Cast je mobili-
zovatelna pri deficitnych stavoch.
Aktivny transport i6nov, ako kalia
a kalcia cez bunecné membrany tiez
vyzaduje magnézium. Prostrednictvom
tejto dlohy v ion-transportnych systé-
moch magnézium podsobi na vedenie
nervovych impulzov, svalovi kontrakciu
a normalny rytmus srdca. Bunkova sig-
nalizacia vyzaduje MgATP pre fosforyla-
ciu proteinov a formaciu bunkovych sig-
nalizacnych molekul cyklického adeno-
zin monofosfatu (CAMP) [3].

Hypermagnezémia je zriedkava pre
schopnost obli¢iek velmi rychlo odpove-
dat na zvySenu sérovi hladinu magnézia.
Hlavnymi symptémami hypermagnezé-
mie s letargia, konflzia, arytmie a sva-



Znizeny prijem

hladovanie, anorexia, alkoholizmus, prolongovany pooperacény stav

Redistriblcia z extracelularnej do intracelularnej tekutiny

po liecbe diabetickej ketoaciddzy inzulinom, ,syndrém hladnej kosti“ po paratyreodektomii,
stav prebytku katecholaminov ako pri vysadeni prijmu alkoholu (ETOH withdrawal
syndrome), akltna pankreatitida, excesivna laktacia

Znizena absorpcia

Specificka Gl magnéziova maloabsorbcia, generalizovany maloabsorbény syndrém po
extezivnej resekcii Creva, diflzne ¢revné ochorenia, chronickd hnacka, ablzus laxativ

Extrarenalne faktory, ktoré zvySuji magneziumiriu
liekmi indukované straty: diuretika (kluckové a tiazidové), aminoglykozidy, digoxin,

cisplatina, amfotericin B, cyklosporin

horménmi indukovana magneziumdria: aldosteronizmus, hypertyreoidizmus,

hyperparatyreidizmus

ionmi alebo nutrientami indukované tubularne straty: hyperkalcilria, expanzia

extracelularnej tekutiny

Renalne faktory

akutne renalne zlyhanie pri chronickej nefropatii, akttna tubularna nekréza (polyuricka
faza), renélna tubularna acidéza, trasplantacia obli¢iek, Barrterov syndrom

lova slabost. Pri diferencialnej diagnoze
hypermagnezémie musime patrat po
zvySenom prijme, znizenej obliCkovej
exkrécii (pri poklese oblickovych funkcii,
objemovej deplécii, liecbe litiom, ktora
moze poskodit oblickové funkcie), zried-
ka pri redistriblcii pri acidéze. Magné-
zium obsahujl volno predajné anacida,
laxativa a rastlinné pripravky. Liecba
pozostava z vysadeni uvedenych pri-
pravkov a doplneni objemu. V tazkych
pripadoch, Specialne u pacientov s ob-
lickovym ochorenim, je vhodna liecba dia-
lyzou. Pri arytmiach a zvySenej hladine
magnézia podavame inflzie s kalciom na
stabilizaciu kardialnych membran [4].

V kontraste s hypermagnezémiou, ktora
sa vyskytuje menej Casto, hypomag-
nezémia je Casta. V jednej Studii sa
u hospitalizovanych pacientov vyskytla
v7%av 20 % u pacientov hospita-
lizovanych na jednotke intenzivnej sta-
rostlivosti [5]. Symptomy hypomagnezé-
mie sU apatia, depresia, delirium,
zachvaty a parestézie, tremor, svalova sla-
bost, pozitivny je Trousseau a Chostekov
priznak, spontanne karpopedalne spazmy,
ventrikularne aj predsienové arytmie.

ZvySena je senzitivita k digoxinu, ktora
znova vyvolava vznik arytmie. Hypomag-
nezémia je velmi ¢asto spojena s abnor-
malitami inych elektrolytov vcitane
hypokaliémie, a to az u 40 % pacientov,
a tiez s hyponatrémiou, hypokalciémiou
a hypofosfatémiou [5]. Velmi nizka
sérova hladina vzdy indikuje deficit,
avSak normalne sérové hladiny mézu
byt spojené so znizenim ionizovaného
magnézia alebo tieZ volného magnézia.
Nizka mocova frakéna exkrécia mag-
nézia (< 2 %) moze byt napomocna pri
diagnéze hypomagnezémie u pacientov
s hrani¢nou hladinou sérového magné-
zia. Na hypomagnezémiu musime vzdy
mysliet u pacientov s refrakternou hypo-
kalciémiou a hypokaliémiou, a hladinu
sérového magnézia treba rutinne vySet-
rovat u alkoholikov, u pacientov s chronic-
kou diuretickou lieGbou (u tiazidovych
a u kluckovych diuretik) a u pacientov
lieGenych digoxinom, aminoglykozido-
vymi antibiotikami, amfotericinom B,
cisplatinou a cyklosporinom [4]. Dife-
rencialna diagn6za hypomagnezémie je
uvedend v tab. 1. Pri¢inou hypomag-
nezémie mobZe byt aj zniZeny prijem
v potrave, vyskytujlci sa Casto u star-
Sich ludi, pri znizenej gastrointestinal-

nej absorbcii alebo hnackach a pri
zvySenych stratdch mocom. Tazké hypo-
magnezémia je obyCajne sposobena
kombinaciou uvedenych faktorov. Pri
hypomagnezémii suplementujeme mag-
nézium podla zavaZnosti stavu. Intra-
vendzne magnézium sulfat aplikujeme
pri akudtnych stavoch, inak ho poda-
vame peroralne. Magnézium na peroral-
nu liecbu existuje v rdznych soliach,
preto musime vhodnost pripravku posu-
dit podla mnozstva magnézia v uvede-
nej magnéziovej soli (napr. magnézium
oxid v 500mg tablete obsahuje 250 mg
magnézia, magnézium laktat v 500mg
tablete obsahuje 51 mg magnézia, mag-
nézium orotat - 500mg tableta obsahuje
32,8 mg magnézia) a tiez jeho biolo-
gicku dostupnost po peroralnom poufZiti.
Davka magnézia pri peroralnej suplemen-
tacii je priblizne 5 - 10 mg/kg/den [6].

Magnézium je povazZované za priro-
dzeného kalciového antagonistu: peri-
férneho a koronarneho vazodilatatora
s antiagregaCnym acinkom, zniZujuci
reperfizne poskodenie preventivne
znizenim kalciového pretaZenia v ische-
mickych myokardialnych bunkach.
Zvieracie modely akuUtneho infarktu
myokardu (AMI) vykazovali evidenciu, ze
magnézium limituje velkost infark-
tového loziska, ked sa poda inflzia
magnézia pred alebo sucasne s reper-
flziou, ale nie po reperflzii. Tym dojde
k limitacii infarktového loZiska, potlacia
sa zivot ohrozujlce dysrytmie a zlepsi
sa prognéza [7]. Tento predpoklad
potvrdila sStadia LIMIT-2 (Second
Leicester Intravenous Magnesium Inter-
vention Trial), ktora poukazala na velky
a Statisticky signifikatny pokles morta-
lity, kardialneho zlyhania, a dysrytmii,
ked intraven6zne magnézium bolo po-
dané pacientom so suspektnym AMI [8].
Dalej magnézium bolo spojené so 16%
relativnou redukciou vsetkych pricin
Umrti pocas viac ako 2,7-ro¢ného sledo-
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vania. Tieto povzbudzujlce vysledky ne-
boli potvrdené vo velkej stadii I1SIS-4 [9].

Moznym vysvetlenim konfliktnych
vysledkov LIMIT-2 a ISIS-4 je nacaso-
vanie podania intraven6zneho magné-
zia. Experimentalne Udaje ukazovali, Ze
kardioprotektivny G¢inok magnézia je
zavisly na pritomnosti vy$Sej koncen-
tracii magnézia v ¢ase reperfizie. V Stu-
dii ISIS-4 bolo magnézium podané
neskorsie, ako sa objavili symptémy AMI
(ISIS-4,8 hod a LIMIT-2,3 hod) a bolo
podané po trombolytickej lieCbe a nie
pred nou alebo s nou [10]. Pre kon-
traverzie tychto dvoch studii bola vyko-
nana Stadia MAGIC (the MAGnesium In
Coronaries), aby potvrdila benefit poda-
nia magnézia u Specifickej vysoko rizi-
kovej skupiny pacientov nad 65 rokov,
ktori neboli vhodni na trombolyzu alebo
angioplastiku. Jednalo sa o dvojito za-
slepend randomizovanu klinicka stadiu,
do ktorej po randomizacii bolo zahrnu-
tych 6 213 pacientov s podozrenim na
AMI s elevaciou ST segmentu, alebo
novo diagnostikovanym blokom lavého
Tawarovho ramienka. Pacienti dostavali
inflziu magnézia, alebo placebo do
Siestich hodin od zaciatku symptémov.
VSetci pacienti dostavali Standardnu
liecbu pre AMI. Benefit magnézia nebol
v tejto Stadii jednoznacne potvrdeny [11].
Autori ¢lanku zhodnocujlceho uve-
dené stiudie filozoficky uzatvaraju tato
tému: ,Jedna vec je konstantna v me-
dicine: DnesSna istota je zajtra mytom
a véerajSi mytus byva c¢asto realitou
zajtra“ [10].

V malej dvojito slepej randomizovanej
Stadii u pacientov s CAD, s optimalnymi
hodnotami sérovych lipidov bolo pocéas
Siestich mesiacov podavané peroralne
magnézium v davke 30 mmol (Magno-
solv-Granulat) a druhej polovici pa-
cientov placebo. Bolo vySetrované
intracelularne magnézium v sublingval-
nych bunkach. Oralne podavané mag-
nézium u pacientov s CAD bolo spojené
so signifikatnym zlepSenim endotelovej
funkcie meranej na brachialnej artérii
a zlepSenim cvicebnej tolerancie [12].
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V dalSej Studii oralne podavané magné-
zium inhibovalo formaciu trombu mera-
ného pomocou trombocyto-dependet-
nej trombo6zy u pacientov so stabilnou
CAD o 35 % [13]. Tento Gcinok sa javi
nezavisly od agregacie trombocytov
a ich aktivacie. LieCba magnéziom na
davke zavislo inhibuje réznych agonis-
tov agregacie trombocytov ako je napr.
tromboxan a stimuluje syntézu pros-
tacyklinov. Molekularna béaza tychto
Gcinkov je pravdepodobne modulovana
redukciou mobilizacie intracelularneho
vapnika. Bolo tiez demonstrované,
Ze hypomagnezémia selektivnhe posko-
dzuje uvolnhovanie oxidu dusnatého
z koronarneho endotelu. Tieto Gcinky
predstavuji potencialny mechanizmus,
ktorym magnézium mobze zlepsit vy-
sledky u pacientov s CAD. Limitaciou
Stldie bol relativne nizky pocet pa-
cientov so stabilnou CAD a nizSim
kardiovaskularnym rizikom. Stidia v&ak
ukazala potencialny mechanizmus, ako
magnézium mbze zlepSovat prognozu
pacientov s CAD. Na signifikantné potvr-
denie tychto vysledkov su nutné Kkli-
nické stadie s vy$Sim poctom pacientov
[12,13].

Epidemiologické Stladie potvrdili, ze
u pacientov s chronickym zlyhavanim
srdca je hypomagnezémia velmi ¢astym
nalezom, a to jednak v dosledku diure-
tickej terapie (kluCkové diuretika,
tiazidy), redukciou absorpcie magnézia,
neurohumoralnymi poruchami. Digitalis
tiez moze zvySovat deficit magnézia.
LieCba magnéziom zlepSuje klinické
symptémy, zvySuje prezivanie pacientov
a tiez zlepSuje kvalitu Zivota. V kontrolo-
vanej dvojito zaslepenej klinickej Studii
u pacientov s chronickym zlyhanim
srdca NYHA 1V, ktori boli optimalne
lieCeni pre zakladné ochorenie, adju-
vantna lieCba magnéziom orotatom
(6 000 mg prvy mesiac a 3 000 mg
11 mesiacov) viedla k zvySeniu preZiva-
nia pacientov, zlepSeniu Kklinickych
symptomov a tiez zlepSeniu kvality
Zivota [14]. Magnézium orotat obsahuje
okrem magnézia aj druhd aktivnu

zlozku - kyselinu orotovd, ktora je klU-
c¢ovym sprostredkovatelom pri biosyn-
téze pyridinov, zvySuje dostupnost
nukleozidov potrebnych pre tvorbu ATP
v myokarde, zlepSuje energeticky status
a kontraktilitu myokardu [15].

Medzi arytmie sprevadzajlce hypomag-
nezémiu patria predsienové extrasys-
toly, fibrilacia predsieni, junkéné tachy-
kardie, komorové extrasystoly, komorova
tachykardia, fibrilacia komor. Typicky je
vznik komorovej tachykardie torsade de
pointes u chorych s predizenym QT
intervalom, ked hypomagnezémia (tiez
hypokalciémia) moézu byt priamo vyvola-
vajlcou pric¢inou. Bezna antiarytmicka
lieGba je v tychto pripadoch neulgéinna,
alebo sa mbze prejavit proarytmicky Gci-
nok antiarytmika. K dstupu arytmie
dojde po intraven6znom podani mag-
nézia [6].

ZvySena periférna rezistencia pritomna
u hypertenzie davala predpoklad, Ze
lieCba hypertenzie magnéziom moze byt
Uspesna. Vysledky viacerych stadii boli
kontroverzné. AvSak u hypertonikov
s hypomagnezémiou v désledku nizkeho
prijmu magnézia potravou alebo na
chronickej diuretickej lieCbe substiticia
magnéziom viedla k dosiahnutiu niz-
Sieho krvného tlaku ako u pacientov,
ktori magnézium nedostavali [16]. Dosta-
toény prijem magnézia podporuje udr-
Ziavanie normalneho krvného tlaku.

U tehotnych ZzZien s pre-eklampsiou
lieCba MgS0, signifikantne redukuje
vznik eklampsie [17].

Magnézium je dolezitym kofaktorom
kl'G€ovych enzymatickych reakcii pri
metabolizme glukézy a inzulinovej
homeostaze. V poslednych rokoch ras-
tie evidencia o spojitosti medzi hypo-
magnezémiou a DM 2. typu. V klinickej
studii Atherosclerosis Risk in Com-
munities Study muZi kaukazského



typu s hladinou sérového magnézia
< 0,58 mmol/l mali 2-krat vysSSiu inci-
denciu DM 2. typu ako muzi so sérovou
hladinou magnézia > 0,78 mmol/I [18].
Suplementacia magnéziom u dia-
betikov 2. typu vedie k zlepSeniu
inzulinovej senzitivity a metabolickej
kontroly [19]. Niekolko klinickych Stadii
vykonanych u obéznych subjektov bez
priznakov choroby ukazalo, Ze inzu-
linova rezistencia a hyperglykémia
moze slvisiet s vyvojom hypo-
magnezémie [20]. Inzulin pdsobi na
zvySenie renalnej reabsorpcie magnézia
a inzulinova rezistencia mdze exkréciu
magnézia do moca zvySovat [20]. V stadii
Sakaguchiho et al sa potvrdilo, Ze u dia-
betikov 2. typu s diabetickou nefro-
patiou je hypomagnezémia novym pre-
diktorom progresie ochorenia do renal-
neho zlyhania [21].

Magnézium navodzuje vazodilataciu
ciev v CNS ako nespecificky antagonista
napatovo riadenych vapnikovych kanalov,
tieZz ako napéatovo riadeny antagonista
NMDA-receptora, ako presynapticky
inhibitor uvolfovanie glutamatu a ako
blokator uvoliovania katecholaminov.
Potencuje Uc¢inok adenozinu a urychl'uje
obnovu energetickej homeostazy po
ischémii [22]. Nizka hypomagnezémia
moze zvySovat riziko NCMP [23]. Mag-
nézium poskytuje ochranu CNS po
NCMP [24].

Hypomagnezémia je u pacientov
s migrénou signifikantne CastejSia ako
u zdravej populacie. Vykonané klinické
Stadie dokladuji suvislost hypomagne-
zémie s Castostou atakov migrény.
Suplementacia magnézia u tychto pa-
cientov znizuje rekurenciu migrendz-
nych atakov [25,26].

Alkalizacna terapia s magnézium- alebo
kalium-citrdtom mo6ze redukovat opako-
vanl tvorbu idiopatickych kalcium
oxalatovych oblickovych kamenov [27].

Magnézium hra vyznamnd Udlohu
v Struktlire a funkcii ludského orga-
nizmu. Porucha homeostazy magnézia,
hlavne deficit magnézia, vedie k mani-
festacii roznych ochoreni, z ktorych via-
ceré boli spomenuté v ¢lanku. V litera-
tdre je popisanych viac klinickych stavov
(napr. astma [28], graviditou induko-
vané kf¢e dolnych koncatin [29]), avSak
publikované vysledky klinickych stadii
sU Casto protichodné. Pre jednoznaéné
potvrdenie tejto suvislosti si potrebné
dalSie randomizované klinické Studie.
Benefit suplementacie magnézia pri
jeho deficite potvrdzuje klinicka prax.
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