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Rola magnezu w nadciśnieniu tętniczym
Role of magnesium in hypertension

Summary
Deficiency of magnesium, which is a relevant intracellular
cation, may play an important role in etiology and course
of hypertension. Even if the magnesium blood concentra-
tion is normal, its depleted intracellular concentration may
lead to hypertension and metabolic syndrome. Hypomag-
nesemia causes functional impairment of endothelium and
vessel smooth muscle tissue leading to increased periph-
eral resistance.
This article discusses the role of hypomagnesemia in hy-
pertension related to adrenal cortex pathology,
preeclampsia and chronic alcoholism.
Magnesium supplementation decreases the risk of primary
hypertension, metabolic syndrome, as well as enhances the
treatment of hypertension and certain types of secondary hy-
pertension. Not all patients with hypertension get profit from
magnesium supplementation, what illustrates multifactoral
etiology of hypertension. Magnesium supplementation may
be used as addition to hypertension therapy (especially based
on diuretics) in preeclampsia, hypertension in chronic alco-
holism, as well as in arrhythmia prevention.
key words: hypertension, magnesium, primary
aldosteronism, preeclampsia
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Wstęp
Większość badań eksperymentalnych oraz epide-

miologicznych wskazuje na istotną rolę magnezu
w zapobieganiu i patogenezie nadciśnienia tętniczego.

Jednak wyniki badań klinicznych nie potwierdzają
jednoznacznie skuteczności stosowania magnezu
w leczeniu nadciśnienia tętniczego.

Magnez bierze udział w fizjologicznej regulacji ciś-
nienia tętniczego zarówno na poziomie subkomórko-
wym, komórkowym, tkankowym, jak i układowym.

Na poziomie subkomórkowym jako kofaktor po-
nad 300 reakcji uczestniczy w funkcjonowaniu bia-
łek kurczliwych, procesach uzyskiwania adenozyno-
trójfosforanu (ATP), produkcji białek, metabolizmie
kwasów nukleinowych oraz transporcie jonów wap-
nia, sodu i potasu. Wywiera on bezpośredni wpływ na
funkcjonowanie śródbłonka, mięśniówki gładkiej, ko-
mórek serca. Wpływa na opór naczyniowy, modulując
napięcie ścian naczyń oraz ich reaktywność [1–3].

Już małe zmiany w stężeniu wewnątrzkomórko-
wym [Mg2+]i oraz zewnątrzkomórkowym [Mg2+]e są
odpowiedzialne za istotne zmiany w funkcjonowa-
niu układu krążenia. Spadek [Mg2+]i prowadzi do
wzrostu oporu naczyniowego, nadmiernej podatno-
ści na działanie czynników naczynioskurczowych,
natomiast wzrost [Mg2+]i powoduje wazodylatację
oraz zmniejszenie oporu obwodowego [4, 5]. Magnez
wpływa również na homeostazę glukozy i insuliny,
a hipomagnezemia jest czynnikiem ryzyka rozwoju
zespołu metabolicznego i cukrzycy typu 2 [3, 6, 7].

Magnez a układ krążenia
w nadciśnieniu tętniczym

Mimo istnienia licznych przesłanek wiążących
Mg2+ z patofizjologią nadciśnienia tętniczego, me-
chanizmy molekularne, które wyjaśniają rolę tego
kationu w regulacji ciśnienia tętniczego, w większo-
ści pozostają nieznane. W wielu pracach udowod-
niono jednak działanie magnezu zarówno na śród-
błonek, jak i na mięśnie gładkie tworzące błonę środ-
kową naczynia. Magnez biernie napływa do komór-
ki, najprawdopodobniej przez specyficzne kanały
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magnezowe. Usuwany jest na zewnątrz przez zależ-
ny od ATP wymiennik Na+/Mg2+ oraz ATP-azę
Mg2+ [2]. Prawidłowe stężenie magnezu w surowicy
krwi wynosi 0,8–1,2 mmol/l.

Śródbłonek ma bardzo istotne znaczenie w re-
gulacji ciśnienia tętniczego, w związku z czym po-
święca się coraz większą uwagę wpływowi jonu ma-
gnezu na jego czynność. Niskie stężenie magnezu
w płynie zewnątrzkomórkowym upośledza funkcje
wazodylatacyjne śródbłonka, podczas gdy duże
[Mg2+]e usprawnia jego czynność.

W pracy Maier i wsp. [8] potwierdzono in vitro
bezpośredni wpływ dużych (2–10 mmol Mg2+) stę-
żeń jonu magnezu na komórki endotelium. Magnez
promował podziały komórek śródbłonka poprzez
zwiększenie reaktywności na czynniki mitogenne
(w tym lipopolisacharyd) oraz zwiększał produkcję
tlenku azotu (NO) przez śródbłonkową syntetazę
tlenku azotu (NOS, nitric oxide synthetase). Autorzy
tej pracy podkreślają, że za efekt hipotensyjny Mg2+

odpowiada głównie zwiększona synteza tlenku azotu.
Zaobserwowano, że zmniejszone stężenie magne-

zu przy nieuszkodzonym śródbłonku powoduje
przejściową wazodylatację, prowadząc następnie do
skurczu naczynia. Jeżeli komórki endotelium są
uszkodzone, w przypadku hipomagnezemii docho-
dzi do skurczu naczyń, bez fazy przejściowej wazo-
dylatacji [2, 9, 10]. Nieuszkodzony śródbłonek chro-
ni więc przed skurczem naczyń w razie nagłej hipo-
magnezemii, a uszkodzony (np. w przebiegu róż-
nych chorób sercowo-naczyniowych) nie zapobiega
tym niekorzystnym zmianom. Zależny od śródbłon-
ka rozkurcz naczyń podczas ostrej hipomagnezemii
jest uwarunkowany zwiększoną produkcją NO [2, 10].
Miyagawa i wsp. [11] zaobserwowali, że hipoma-
gnezemia prowadzi do zależnej od śródbłonka
nadmiernej reaktywności na czynniki wazokonstryk-
cyjne nie tylko w naczyniach szczurów z nadciśnie-
niem, lecz także w tętnicach szczurów z prawidło-
wymi wartościami ciśnienia tętniczego. Ponadto ko-
mórki endotelium narażone na niskie stężenia ma-
gnezu produkują mniejsze ilości prostacykliny, co
prowadzi do wzrostu oporu obwodowego. W bada-
niach in vitro śródbłonka z żył pępowinowych oraz
w badaniach in vivo przeprowadzonych na szczu-
rach udowodniono, że suplementacja Mg2+ przywra-
ca prawidłowe funkcjonowanie śródbłonka, zmniej-
szając produkcję endoteliny 1, a zwiększając produk-
cję i uwalnianie prostacykliny. Zapobiega to przero-
stowi warstwy środkowej naczyń i przywraca prawi-
dłowy opór obwodowy [2, 12].

Stany hipomagnezemii prowadzą do dysfunkcji
śródbłonka oraz wiążą się ze zwiększonym ryzykiem
rozwoju nie tylko nadciśnienia tętniczego, ale rów-

nież szybszego rozwoju miażdżycy oraz powikłań
zakrzepowych. W hipomagnezemii stwierdzono
zwiększoną syntezę (up-regulation) receptorów dla
interleukiny I (IL-1) na komórkach endotelium oraz
zwiększoną syntezę (up-regulation) receptorów dla
naczyniowej cząsteczki adhezyjnej (VCAM, vascular
cell adhesion molecule) i inhibitora tkankowego akty-
watora plazminogenu (PAI, plasminogen activator
inhibitor), co podwyższa ryzyko rozwoju procesu
miażdżycowego i prozakrzepowego. Duża liczba re-
ceptorów dla VCAM ułatwia przechodzenie pobudzo-
nym komórkom (np. monocytom) przez śródbłonek
do błony środkowej tętnicy, gdzie osiadając, przyspie-
szają rozwój miażdżycy [13].

Wykazano wiele zmian czynnościowych i morfo-
logicznych mięśniówki gładkiej naczyń krwiono-
śnych związanych z zaburzeniami homeostazy ma-
gnezu, które potencjalnie mają duże znaczenie w pa-
togenezie nadciśnienia tętniczego. Wiele z nich, na
przykład wzmożone napięcie ścian naczyń, upośle-
dzoną wazodylatację, nadmierną wazokonstrykcję,
niekorzystną przebudowę ścian naczyń oraz obec-
ność stanu zapalnego, wiąże się między innymi
z antagonistycznym działaniem magnezu wobec Ca2+

[1, 2, 14]. Istnieje związek między obniżonym stęże-
niem magnezu wewnątrztkankowego a nadciśnie-
niem wywołanym eksperymentalnie oraz nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym. U chorych z pierwot-
nym nadciśnieniem tętniczym obserwowano zmniej-
szony zasób magnezu w erytrocytach, fibroblastach,
limfocytach, mięśniówce gładkiej oraz płytkach krwi
umiejscowionych w sercu, płucach, nerkach, ko-
ściach oraz mięśniach [2, 14].

Uważa się, że za efekty działania magnezu jest
głównie odpowiedzialny magnez wewnątrzkomór-
kowy. Wyniki badań przeprowadzonych przez
Kistersa i wsp. [15] na mięśniach gładkich błony środ-
kowej naczyń krwionośnych dowodzą, że zmniejszo-
ne [Mg2+]i i zwiększony wskaźnik cytozolowy Ca2+/
/Mg2+ są czynnikami ryzyka rozwoju i progresji nad-
ciśnienia tętniczego oraz miażdżycy.

W komórce mięśni gładkich jon magnezu nie
tylko reguluje napływ wapnia do jej wnętrza, lecz
również uruchamia rezerwy wewnątrzkomórkowe
Ca2+ [2, 16, 17]. Jon magnezu współzawodniczy
z jonem wapnia o czynnościowe miejsca wiążące
na błonie komórkowej, hamuje pobudzone przez
inozytolo-3 fosforan uwalnianie Ca2+ z retikulum
endoplazmatycznego oraz reguluje napływ jonów
Ca2+ poprzez działanie na zależną od Mg2+ Ca2+-
ATP-azę [2, 17, 18]. Jon magnezu działa więc jako an-
tagonista jonu wapnia w wielu mechanizmach, wpły-
wając na zwiększone napięcie naczyń oraz ich nad-
mierną reaktywność lub zmniejszając opór obwodowy.
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Magnez reguluje nie tylko czynność naczyń, ale
także ich przebudowę. Na poziomie komórkowym
procesy te są częściowo zależne od stężenia jonu ma-
gnezu, ponieważ bierze on udział w regulacji eks-
presji oraz aktywności kinaz aktywowanych przez
mitogeny (kinazy MAP, mitogen-activated protein).
Kinazy te odgrywają rolę w różnicowaniu komórek,
ich podziałach, apoptozie oraz procesach zapal-
nych. Udowodniono, że jon magnezu wpływa na
aktywność 3 z nich — ERK 1/2 (extracellular signal
regulated kinases 1/2), JNK (c-Jun N-terminal kina-
ses), p38 MAP (p38 mitogen activated kinases) —
poprzez hamowanie ich fosforylacji. Nadmierną ich
aktywność potwierdzono w sercu, naczyniach i ner-
kach szczurów z nadciśnieniem tętniczym oraz wią-
zano ją z remodelingiem ścian naczyń, włóknie-
niem śródmiąższowym nerek oraz procesami za-
palnymi w ścianach naczyń [18, 19]. Touyz [18]
u szczurów z nadciśnieniem tętniczym wywołanym
angiotensyną II zastosował antagonistę wymienników
Na+/Mg2+ — imipraminę i kwinidynę. Przed poda-
niem leku stężenie magnezu było zmniejszone, a ak-
tywność kinaz p38MAP i JNK była zwiększona. Po-
przez zahamowanie działania wymiennika Na+/Mg2+

doszło do zwiększenia stężenia jonu magnezu oraz
zmniejszenia aktywności kinaz MAP. Najprawdopo-
dobniej w mechanizmie tym biorą też udział wolne
rodniki, których liczba zwiększa się, gdy wymiennik
Na+/Mg2+ jest nadmiernie aktywny. W rzeczywistości
zmniejszone [Mg2+]i jest wtórne do zwiększonego stę-
żenia wewnątrzkomórkowego Na+, które jest uważa-
ne za przyczynę nadmiaru wolnych rodników [19].

Ostatnio ustalono, że białko TRPM7 (transient po-
tential receptor melastatin) pełni rolę wymiennika
Na+/Mg2+. Znajduje się w błonie komórkowej więk-
szości komórek. Należy ono do niedawno odkrytej
grupy białek zwanej chanzymami: jednocześnie peł-
ni rolę kanału jonowego i enzymu (kinazy) [1].

Wymiennik Na+/Mg2+ jest istotnym elementem
homeostazy jonu magnezu. Stwierdzono, że jego
zwiększona aktywność w komórkach mięśniówki
gładkiej naczyń szczurów z nadciśnieniem tętni-
czym jest zmianą wtórną, a spadek [Mg2+]i jest tyl-
ko częściowo odpowiedzialny za tendencję do nad-
miernej odpowiedzi komórki na czynniki naczy-
nioskurczowe. Pośredni wpływ na [Mg2+]i ma an-
giotensyna II, która działa na komórkę mięśniową
przez receptor sprzężony z białkiem G. Prowadzi
to do hydrolizy fosfatydyloinozytolu, powstania
diacyloglicerolu (DAG, diacylglycerol) i trifosfora-
nu inozytolu (IP3, inositol triphosphate). Diacylo-
glicerol stymuluje aktywację kinazy białkowej C,
która pobudza wymienniki Na+/H+ oraz wymien-
nik Na+/Mg2+. W konsekwencji dochodzi do

wzrostu stężenia wewnątrzkomórkowego Na+,
wzrostu pH i spadku [Mg2+]i. Trifosforan inozyto-
lu pobudza zaś uwalnianie Ca2+ z magazynów we-
wnątrzkomórkowych. Ta konstelacja stężeń jonów
w komórce mięśniowej sprzyja więc skurczowi na-
czynia [20].

Etiologię przerostu lewej komory wiąże się
z nadciśnieniem tętniczym. Przerost lewej komory
jest niezależnym czynnikiem ryzyka nagłego zgo-
nu sercowego, śmiertelności całkowitej oraz serco-
wo-naczyniowej. Prowadzi również do zwiększe-
nia ryzyka wystąpienia złożonych komorowych za-
burzeń rytmu, szczególnie w przypadku współwy-
stępowania hipomagnezemii [21–23]. Według
„teorii jonowej”, przerost lewej komory, nadciśnie-
nie tętnicze, insulinooporność, otyłość oraz cu-
krzyca są różnymi obliczami określonego typu we-
wnątrzkomórkowych zaburzeń jonowych — hipo-
magnezemii oraz hiperkalcemii [24, 25]. Doustna
suplementacja magnezu, nawet przy nadmiernej
podaży sodu, prowadzi do regresji przerostu lewej
komory u zwierząt doświadczalnych [24, 25].

Magnez a procesy zapalne
Proces zapalny jest istotnym elementem etiopato-

genezy wielu chorób, które łączą się z niedoborem
magnezu. Stany hipomagnezemii działają prozapal-
nie zarówno poprzez bezpośredni wpływ na komór-
ki układu immunologicznego, jak i pośrednio po-
przez aktywację mechanizmów neuroendokrynolo-
gicznych. Badając wpływ hipomagnezemii na stan
układu immunologicznego, zaobserwowano wzmo-
żoną aktywację neutrofili i makrofagów, wzrost pro-
dukcji cytokin zapalnych (IL-6), białek ostrej fazy
(a2-makroglobuliny i a1-glikoproteiny, fibrynogenu)
oraz wzmożoną produkcję wolnych rodników. Od-
powiada za to Mg2+ jako antagonista Ca2+. Na pozio-
mie komórkowym w leukocytach dochodzi do otwar-
cia kanałów Ca2+, pobudzenia receptorów N-metylo-
D-asparginianowych (NMDA, N-methyl-D-aspartate)
oraz jądrowych czynników transkrypcji (NF-kB, nuc-
lear factor-kB) [26, 27]. Niedobór magnezu prowadzi
w konsekwencji do nadmiernej odpowiedzi układu
immunologicznego, wyrażającej się przede wszystkim
poprzez stres oksydacyjny. Przyczynia się to do rozwo-
ju proaterogennych zmian w metabolizmie lipidów,
dysfunkcji śródbłonka, stanu prozakrzepowgo, nadciś-
nienia tętniczego oraz zespołu metabolicznego. Rola
magnezu w patogenezie stanu zapalnego budzi tym
większe zainteresowanie, że w pierwotnym nadciśnie-
niu tętniczym wykazano obecność wielu ważnych ele-
mentów długotrwałego procesu zapalnego [28, 29].
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Rola magnezu
w nadciśnieniu tętniczym wtórnym

W przebiegu pierwotnego hiperaldosteronizmu
może dojść do hipomagnezemii, chociaż stężenie ma-
gnezu w surowicy krwi jest najczęściej prawidło-
we [30–32]. Natomiast stężenie magnezu wewnątrzko-
mórkowego [Mg2+]i jest zwykle znacznie obniżone [32].
Nie zaobserwowano jednak, aby korelowało ono z war-
tościami ciśnienia tętniczego, stężeniem magnezu
w moczu, stężeniem reniny lub aldosteronu. Warto-
ści [Mg2+]i pozostają również podobne w przebie-
gu gruczolaka i obustronnego przerostu nadnerczy.
Do rozwoju hipomagnezemii może się przyczyniać
nadmierna utrata magnezu z moczem spowodowa-
na jego zwiększonym wydzielaniem do światła ce-
wek, aktywacją wymiennika Na+/Mg2+ lub bliżej nie-
określonymi mechanizmami genowymi [32]. Niedo-
bór magnezu może więc być jedną z przyczyn roz-
woju nadciśnienia tętniczego poprzez mechanizmy
przedstawione powyżej. Ostatnio szczególnie pod-
kreśla się powiązanie hiperaldosteronizmu i hipo-
magnezemii ze wzmożoną produkcją wolnych rod-
ników, której sprzyja nadmiar środkomórkowego
wapnia [33, 34]. Przyczynowe leczenie pierwotnego
hiperaldosteronizmu prowadzi do ustąpienia zabu-
rzeń homeostazy magnezu. Runyan i wsp. [35] ba-
dali efekt działania samego spironolaktonu i stoso-
wanego łącznie z hydrochlorotiazydem w terapii hi-
peraldosteronizmu. Połączenie obu leków powodo-
wało silniejszą normalizację zaburzeń homeostazy
magnezu i wapnia oraz zmniejszało stres oksydacyj-
ny, obniżając nasilenie stanu zapalnego w naczy-
niach krwionośnych, niż podawanie samego spiro-
nolaktonu [35].

Kolejną przyczyną nadciśnienia tętniczego wtór-
nego, w którym obserwuje się zaburzoną gospodarkę
magnezu, są przewlekłe choroby nerek. Postępująca
niewydolność nerek najczęściej prowadzi do wzrostu
stężenia magnezu w surowicy krwi [36–39], głównie
poprzez zmniejszenie magnezurii [40]. Jednak u nie-
których chorych, zwłaszcza z nefropatią cukrzycową,
obserwuje się stany hipomagnezemii [41, 42]. Roz-
waża się kilka mechanizmów prowadzących do roz-
woju hipomagnezemii w cukrzycy. Ujemny bilans
magnezu powoduje przede wszystkim magnezuria
rozwijająca się jako konsekwencja diurezy osmotycz-
nej oraz upośledzonej reabsorpcji magnezu. Do upo-
śledzenia reabsorpcji tego jonu prowadzi uszkodze-
nie nefronu przez nasiloną glukozurię oraz insuli-
nooporność. Udowodniono bowiem, że napływ ma-
gnezu do wnętrza komórki zachodzi również pod
wpływem insuliny, co zostaje zakłócone w stanach

insulinooporności [43]. Niektórzy autorzy zalecają
więc doustną suplementację magnezu już we wczes-
nych okresach cukrzycy i okresową kontrolę stężenia
tego pierwiastka w surowicy krwi w niewydolności
nerek [44, 45]. Zdaniem tych autorów prowadzi to
nie tylko do wzrostu insulinowrażliwości, ale
i zmniejsza ogólne ryzyko sercowo-naczyniowe [43].

U pacjentów z nadczynnością tarczycy stwierdza
się obniżone stężenie magnezu w surowicy krwi oraz
magnezu wewnątrzkomórkowego. Prowadzi do tego
nasilona utrata magnezu z moczem. Stężenie ma-
gnezu w surowicy krwi oraz stężenie wewnątrzko-
mórkowe nie korelują z długością trwania ani z nasi-
leniem zaburzeń hormonalnych. Leczenie nadczyn-
ności tarczycy prowadzi do normalizacji [Mg2+]i,
[Mg2]e oraz do zmniejszenia magnezurii [46–48].
Nie oceniano dotychczas wpływu doustnej suple-
mentacji magnezu na ciśnienie tętnicze o osób z nad-
czynnością tarczycy.

Kolejną z przyczyn nadciśnienia tętniczego wtór-
nego, którą wiąże się z hipomagnezemią, jest alko-
holizm. Chociaż stężenie magnezu w surowicy krwi
u alkoholików może być w normie, to stężenie ma-
gnezu zjonizowanego w surowicy oraz wewnątrzko-
mórkowego jest zmniejszone [49, 50]. Już kilkutygo-
dniowe spożywanie alkoholu prowadzi do rozwoju
hipomagnezemii, głównie poprzez nasiloną magne-
zurię [51]. Deficyt magnezu wywołuje nadciśnienie
tętnicze poprzez zwiększenie oporu obwodowego
oraz nadmierną odpowiedź presyjną na wazokon-
stryktory. Uważa się, że wewnątrzkomórkowy nie-
dobór Mg2+ upośledza funkcjonowanie ATP-azy
Na+/K+ oraz ATP-azy Ca2+, prowadząc do wzrostu
wewnątrzkomórkowego stężenia Ca2+ [51, 52]. Do-
ustna suplementacja magnezu zapobiega rozwojowi
nadciśnienia tętniczego oraz prowadzi do obniżenia
ciśnienia w przypadku nadciśnienia towarzyszącego
alkoholizmowi [52].

Zaobserwowano, że nadciśnienie indukowane
ciążą występuje częściej u kobiet spożywających
mniejsze ilości magnezu od zalecanych [53, 54].
Wiąże się to często z niskim statusem socjoekono-
micznym. Wartości [Mg2+]i i [Mg2]e są obniżone
u wszystkich kobiet w ciąży [55–58]. Stężenie magne-
zu u kobiet w stanie przedrzucawkowym w porów-
naniu ze zdrowymi kobietami w ciąży jest podobne
[55–59], chociaż może być obniżone [60], a nawet
podwyższone [61]. Stężenie magnezu u kobiet w cią-
ży obniża się wraz z czasem jej trwania, a proces ten
zachodzi szybciej u kobiet ze stanem przedrzucaw-
kowym [56]. W badaniu Magnesium Sulphate for Pre-
vention of Eclampsia (MAGPIE) udowodniono, że
stosowanie magnezu u kobiet ze stanem przedrzu-
cawkowym zmniejsza częstość rozwoju rzucawki



nadciśnienie tętnicze rok 2007, tom 11, nr 6

540 www.nt.viamedica.pl

o 58%, a jeśli ona wystąpi, to redukuje śmiertelność
ciężarnych o 45% [62]. Magnez działa głównie po-
przez zmniejszenie oporu obwodowego, zwiększa
rzut serca i obniża ciśnienie tętnicze. Ponadto zwięk-
sza przepływ krwi przez obkurczone naczynia krwio-
nośne w ośrodkowym układzie nerwowym —
zmniejsza tak zwane niedokrwienie magnezowe
(magnesium ischaemia), poprawiając upośledzone
funkcjonowanie ATP-azy Na+/K+ i ATP-azy Ca2+

w naczyniach krwionośnych [63, 64].

Suplementacja magnezu
a ciśnienie tętnicze

Według Instytutu Żywienia i Żywności w War-
szawie, zalecana dzienna dawka magnezu dla kobiet
to 300 mg, a dla mężczyzn — 370 mg. Kobiety ciężar-
ne powinny spożywać 350 mg, a karmiące — 380 mg
[65]. Zalecana ilość spożywanego Mg2+ zgodna
z RDA (Recommended Dietary Allowances) to 320 mg
dla kobiet i 420 mg dla mężczyzn. Kobiety ciężar-
ne powinny spożywać 6 mg/kg mc. magnezu [66].
Według badania przeprowadzonego przez Instytut
Żywienia i Żywności w 2003 roku w Polsce, dieta męż-
czyzn pokrywa dzienne zapotrzebowanie, oprócz gru-
py najstarszych mężczyzn, którzy spożywają tylko
87,2% zalecanej normy [67]. Niestety, dieta większo-
ści kobiet w naszej populacji nie pokrywa dziennego
zapotrzebowania magnezu. Podobne tendencje zaob-
serwowano również w krajach rozwiniętych. Stwier-
dzono, że średnie dobowe spożycie magnezu się
zmniejsza [68]. W Stanach Zjednoczonych wynosiło
ono około 475–500 mg na początku XX wieku [69],
ale w latach 1989–1990 — już tylko 215 mg u kobiet
i 283 mg u mężczyzn [68]. W Japonii w 1980 roku śred-
nie spożycie dobowe magnezu wynosiło 240 mg [68].

Pokarmami, które zawierają najwięcej magnezu,
są niełuskane ziarna, orzechy i rośliny strączkowe.
Bogatym źródłem magnezu są również wszystkie ro-
śliny zielone (magnez znajduje się w chlorofilu).

Magnez wchłania się w jelicie cienkim w 40–80%
w zależności od zapotrzebowania. Do wnętrza enterocy-
tów dostaje się na zasadzie dyfuzji biernej, a do krwi —
za pomocą transportu aktywnego [70, 71].

Biorąc pod uwagę teoretyczne przesłanki wynika-
jące z przedstawionych wcześniej badań ekspery-
mentalnych, można założyć, że doustna suplemen-
tacja magnezu przyczyni się do obniżenia ciśnienia
tętniczego. Jednak dane na ten temat są często nie-
jednoznaczne i nawzajem się wykluczają.

Polskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego,
Europejskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego
oraz Seventh Report of the Joint National Committee

on Detection, Evaluation and Treatment of High Blo-
od Pressure (JNC 7) zalecają stosowanie diety DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension) [72–74].
Autorzy tego planu dietetycznego polecają spożywa-
nie dużej ilości warzyw, owoców oraz produktów
niskotłuszczowych. Dieta taka zawiera około 500 mg
Mg2+ (dla planu dietetycznego 2100 kcal) i zdaniem
autorów tego badania nie zaleca się doustnej suplemen-
tacji magnezu pod postacią gotowych preparatów.
Większe znaczenie przypisuje się zmniejszeniu ilo-
ści spożywanego sodu niż zwiększonej konsumpcji
produktów zawierających magnez [75]. Postępowa-
nie zgodnie z zaleceniami diety DASH obniża ci-
śnienie tętnicze skurczowe o 6 mm Hg, rozkurczowe
o 3 mm Hg [76] a według Polskiego Towarzystwa
Nadciśnienia Tętniczego nawet o 8–14 mm Hg [72].

W wielu badaniach potwierdzono hipotensyjne dzia-
łanie jonu magnezu [77–81]. U większości pacjentów
uczestniczących w tych badaniach występowało łagod-
ne albo umiarkowane nadciśnienie tętnicze, chociaż
część z nich miała prawidłowe wartości ciśnienia tętni-
czego. W badaniach, które nie potwierdzają istotnej sta-
tystycznie pozytywnej korelacji między suplementacją
magnezu a obniżeniem ciśnienia tętniczego, stwierdzo-
no zmiany ciśnienia skurczowego od od –7 do +3 mm
Hg oraz rozkurczowego –7 do +1 mm Hg, a pacjenci
otrzymywali 15–20 mmol/d. Mg2+ [82–85].

W badaniach, w których potwierdzono pozy-
tywną zależność między suplementacją magnezu
a jego działaniem hipotensyjnym, stwierdzono,
że obniża on ciśnienie skurczowe o 3–12 mm Hg,
a rozkurczowe o 3–8 mm Hg (pacjenci otrzymywa-
li 10–40 mmol/d. Mg2+) [77–81].

Suplementacja magnezu powoduje obniżenie
ciśnienia tętniczego proporcjonalne do zastosowanej
dawki [77]. Efekt hipotensyjny jest silniejszy u osób
z wyjściowo wysokim ciśnieniem i stosujących leki hi-
potensyjne (szczególnie diuretyki tiazydowe i pętlo-
we). Podawanie magnezu u osób stosujących te leki
obniża ciśnienie skurczowe nawet o 10 mm Hg [86].

Zaobserwowano, że u osób ze zmniejszonym stę-
żeniem magnezu w moczu jego efekt hipotensyjny
jest silniejszy. Redukcja stężenia magnezu w moczu
jest w tym przypadku objawem jego ogólnoustrojo-
wego niedoboru [68, 87, 88].

Nadmierna zawartość sodu w diecie i alkoholizm
nie wpływają ujemnie na skuteczność działania hi-
potensyjnego magnezu. W wielu badaniach potwier-
dzono, że efekt ten jest silniej wyrażony u starszych
pacjentów, bez względu na płeć [68].

Doustna suplementacja magnezu powoduje
wzrost jego stężenia w surowicy krwi, moczu, krwin-
kach czerwonych (RBC Mg), a także nasila odko-
mórkowy prąd Na+, prowadząc do spadku stężenia
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Na+ w krwinkach czerwonych (RBC Na). Potwier-
dzono istotną statystycznie korelację między wzrostem
współczynnika KOS (KOS — obrazuje aktywność ATP-
-azy Na+/K+) a wzrostem stężenia magnezu w krwin-
kach czerwonych oraz między wzrostem współczyn-
nika KOS a spadkiem ciśnienia tętniczego. Nie udo-
wodniono natomiast istnienia zależności między stę-
żeniem magnezu w surowicy krwi a wartościami
ciśnienia tętniczego. Magnez zwiększa więc aktyw-
ność pompy Na+/K+, prowadząc do zmniejszenia we-
wnątrzkomórkowego stężenia Na+, co pobudza na-
pływ jonów Na+ przez wymiennik Na+/Ca2+. W kon-
sekwencji prowadzi to do spadku wewnątrzkomórko-
wego stężenia Ca2+, powodując redukcję napięcia
ścian naczyń i oporu obwodowego. Stwierdzono, że
im mniejszy jest wyjściowo KOS i RBC Na, czyli im
mniejsza jest aktywność pompy Na+/K+, tym silniej-
sze jest działanie hipotensyjne magnezu [78].

Istnieje również zależność między stanem układu
renina-angiotensyna-aldosteron a efektywnością dzia-
łania magnezu w nadciśnieniu tętniczym pierwot-
nym. U pacjentów z prawidłową lub podwyższoną
aktywnością reninową osocza doustna podaż magne-
zu powoduje spadek ciśnienia tętniczego, podczas
gdy u osób z niską aktywnością reninową osocza lub
niską wrażliwością na sól brakuje odpowiedzi hipo-
tensyjnej lub może dojść wręcz do wzrostu wartości
ciśnienia tętniczego (u tych pacjentów hipotensyjnie
działa Ca2+) [86, 89–91]. Według Resnicka [91] na-
leży więc spodziewać się korzyści z suplementacji
magnezu u osób, które skutecznie są leczone inhibi-
torami konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-
converting enzyme), antagonistami receptora AT1 lub
b-adrenolitykami, ponieważ ich skuteczne działanie
jest pośrednią informacją o wzmożonej aktywności
układu renina-angiotensyna-aldosteron.

Diuretyki, często stosowane u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym, mogą także prowadzić do hipomagne-
zemii [92]. Może to sprzyjać wystąpieniu zaburzeń ryt-
mu serca, zwłaszcza u chorych z przerostem lewej ko-
mory. Od dawna jest znany związek między zaburze-
niami rytmu serca a hipomagnezemią. Shiga i wsp. [93]
na podstawie metaanalizy 17 badań wykazali, że profi-
laktyczne stosowanie preparatów magnezu u chorych
poddawanych zabiegom kardiochirurgicznym istotnie
zmniejsza ryzyko wystąpienia nadkomorowych i ko-
morowych zaburzeń rytmu serca, a ryzyko wystąpienia
migotania przedsionków zmniejsza się o 29%.

Stwierdzono, że doustna suplementacja magnezu
prowadzi również do zmniejszenia aktywności układu
współczulnego, co wyraża się spadkiem stężenia nora-
drenaliny w moczu [90]. Niektórzy autorzy sugerują
więc, aby dołączać magnez do terapii hipotensyjnej
u pacjentów nadmiernie eksponowanych na stres [94].

Ostatnie doniesienia wskazują na związek między
dobowym spożyciem magnezu a ryzykiem rozwoju
zespołu metabolicznego. He i wsp. [95] podczas
15-letniej obserwacji 4637 pacjentów udowodnili, że ry-
zyko wystąpienia poszczególnych elementów zespołu
metabolicznego, w tym podwyższonego ciśnienia tęt-
niczego, zmniejsza się zależnie od zwiększania dobo-
wej dawki magnezu. Song i wsp. [96] oceniali ryzyko
wystąpienia zespołu metabolicznego u kobiet powyżej
45 roku życia w zależności od zawartości magnezu
w diecie. Spożywanie dużych dawek Mg (średnio 422
mg) zmniejszało chorobowość o 27% w porównaniu
z dietą zawierającą 252 mg magnezu. Ponadto zaobser-
wowano istotną ujemną korelację między stosowaniem
magnezu a stężeniem białka C-reaktywnego. Niższe
stężenie białka ostrej fazy oraz mniejsze ryzyko rozwo-
ju zespołu metabolicznego w zależności od spożycia
dużych dawek magnezu było szczególnie widoczne
u kobiet otyłych (BMI > 25 kg/m2) oraz u palących lub
byłych osób palących. Magnez zmniejsza więc ryzyko
rozwoju poszczególnych składowych zespołu metabo-
licznego oraz zmniejsza nasilenie procesu zapalnego,
obniżając ogólne ryzyko sercowo-naczyniowe.

Skutki terapeutyczne stosowania
magnezu w nadciśnieniu tętniczym

Większość towarzystw naukowych zajmujących
się tematyką nadciśnienia tętniczego nie porusza
w swych rekomendacjach kwestii stosowania magne-
zu u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym. Jedynie
Kanadyjskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego
w wytycznych z 1999 roku podejmuje tematykę su-
plementacji magnezu, nie zalecając jej jednak ani
u osób z nadciśnieniem tętniczym (stopień rekomen-
dacji B), ani w prewencji jego rozwoju (stopień reko-
mendacji B) [97].

W badaniach eksperymentalnych, a także w więk-
szości badań klinicznych potwierdzono jednak sku-
teczność magnezu jako leku hipotensyjnego. Ponie-
waż etiopatogeneza nadciśnienia tętniczego pierwot-
nego jest złożona, nie wszyscy pacjenci reagują jed-
nakowo na jego suplementację. Można wyróżnić kil-
ka sytuacji klinicznych chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym, w których stosowanie preparatów magnezu
może przynieść korzyść, a mianowicie:

— długotrwałe stosowanie diuretyków tiazydo-
wych lub pętlowych;

— podejrzenie nadciśnienia wysokoreninowego;
— pierwotny hiperaldosteronizm;
— nadciśnienie w przebiegu cukrzycy;
— nadciśnienie wywołane nadużywaniem alkoholu;
— zespół metaboliczny;
— ciąża, a zwłaszcza stan przedrzucawkowy lub

rzucawka.
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Wszystkim chorym z nadciśnieniem tętniczym
powinno się zalecać urozmaiconą, bogatą w magnez
dietę (najlepiej zbliżoną do diety DASH), zwłaszcza
kobietom, które według Instytutu Żywności i Żywie-
nia nie spożywają odpowiednich ilości magnezu.

Skuteczność działania hipotensyjnego magnezu
nie jest duża, więc nie może on być jedynym lekiem
w terapii nadciśnienia tętniczego. Może on być jed-
nak istotnym elementem uzupełniającym terapii.

Streszczenie
Niedobór magnezu, ważnego kationu wewnątrzko-
mórkowego, może mieć istotne znaczenie w rozwo-
ju i przebiegu pierwotnego nadciśnienia tętniczego.
Mimo prawidłowego stężenia magnezu w surowicy
krwi, może istnieć jego niedobór wewnątrzkomórko-
wy, który usposabia do nadciśnienia tętniczego i ze-
społu metabolicznego. Stanom hipomagnezemii to-
warzyszy nieprawidłowa czynność śródbłonka i ko-
mórek mięśniówki gładkiej naczyń, co prowadzi do
wzrostu oporu obwodowego.
Omówiono również hipomagnezemię w przebiegu
nadciśnienia tętniczego wywołanego przerostem kory
nadnerczy, stanów przedrzucawkowych, niektórych
nefropatii oraz nadmiernego spożycia alkoholu.
Suplementacja magnezu zmniejsza ryzyko rozwoju
pierwotnego nadciśnienia tętniczego, zespołu meta-
bolicznego oraz wpływa korzystnie na przebieg nad-
ciśnienia tętniczego oraz niektórych postaci nadciś-
nienia tętniczego wtórnego. Stosowanie magnezu
przynosi jednak korzyści tylko u niektórych chorych,
co obrazuje różnorodność patomechanizmów wystę-
pujących w nadciśnieniu tętniczym. Można go wy-
korzystywać jako uzupełnienie terapii hipotensyjnej,
zwłaszcza opartej na podawaniu diuretyków, lub
w prewencji zaburzeń rytmu serca. Suplementacja
magnezu może być także wskazana w stanach prze-
drzucawkowych oraz w nadciśnieniu tętniczym wy-
wołanym nadmiernym spożyciem alkoholu.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, magnez,
pierwotny przerost nadnerczy, stany przedrzucawkowe
Nadciśnienie Tętnicze 2007, tom 11, nr 6, strony 536–544.
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