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Kliniczne korzySci wynikajace z monitorowania
stezenia magnezu w surowicy pacjentow
przewlekle hemodializowanych

The clinical benefits of serum magnesium level monitored

In chronic hemodialysis patients

ABSTRACT

Magnesium (Mg) plays an essential role in nume-
rous biological processes and has some anti-inflam-
matory, antioxidant and antisclerotic properties. Se-
rum Mg level is not frequently measured in chronic
hemodialysis patients. But this assessment is worth
performing since abnormal Mg status is associ-
ated with further negative prognosis in this group
of subjects. Recently, it has been suggested, based
on plenty of studies performed in hemodialysis pa-
tients, that low serum Mg levels are combined with

WSTEP

Homeostaza magnezowa jest niezbedna
dla wlasciwego funkcjonowania uktadu nerwo-
wego, mie§niowego, a takze sercowo-naczynio-
wego [1-3]. Jony magnezu (Mg) biora udziat
w wielu procesach biochemicznych, a nerki
odgrywaja istotna rolg¢ w utrzymaniu prawidto-
wego stezenia Mg we krwi.

Okresowe oznaczanie stezenia tego katio-
nu w surowicy pacjentéw poddanych przewleklej
hemodializoterapii nie jest rutynowa praktyka
kliniczna. Monitorowanie poziomu Mg jest jed-
nak warte wykonania. Szereg ostatnio opubliko-
wanych doniesief wskazuje bowiem na znaczaca

cardiovascular and non-cardiovascular mortality
and morbidity.

The purpose of this review is to remind the role
of Mg homeostasis in general population and to
pay attention to some causes and results, espe-
cially of hypomagnesaemia and Mg deficiency in
chronic hemodialysis patients analyzing the out-
comes of numerous projects performed in these
subjects.

Forum Nefrol 2018, vol 11, no 3, 160—165

Key words: cardiovascular incidents,
hemodialysis, magnesium, morbidity, mortality

role zaburzonej homeostazy magnezowej, gtow-
nie hipomagnezemii, w wystgpowaniu zwiekszo-
nej chorobowosci i $§miertelnosci os6b przewle-
kle hemodializowanych [4-7]. Zaleznos¢ ta jest
réwniez obecna u chorych bedacych w réznych
stadiach przewlektej choroby nerek (PChN) [8].
Prezentowany artykut ma na celu przypo-
mnienie roli Mg w warunkach fizjologii oraz
przedstawienie podsumowania wynik6w naj-
wazniejszych badafi, wykonanych w ostatniej
dekadzie u pacjentéw przewlekle hemodiali-
zowanych i wskazujacych na zwiazek deficytu
Mg w surowicy z incydentami sercowo-naczy-
niowymi, niedozywieniem, zapaleniem oraz
nasileniem zaburzen mineralnych i kostnych.



HOMEOSTAZA MAGNEZOWA

Jony Mg sa katalizatorem ponad 300 en-
zym6w bioracych udziat zaréwno w przemia-
nie glikolitycznej, szlaku oddechowego, jak
i uczestniczacych w syntezie kwasoéw nukle-
inowych [1, 2]. Ponadto kation ten wchodzi
w sktad receptoréw -adrenergicznych i bierze
udziat w procesie wychwytu i uwalniania nora-
drenaliny z pecherzykéw synaptycznych. Wy-
kazano takze, ze prawidlowe stezenie Mg we
krwi ma decydujace znaczenie dla sprawnego
dziatania pompy sodowo-potasowej. Magnez
odgrywa takze wazna rol¢ w utrzymaniu prawi-
dlowej gestosci kosci, w zapewnieniu efektyw-
nej kurczliwosci kardiomiocytéw oraz w prze-
kazywaniu sygnatéw w uktadzie nerwowym [3].
Wyniki badan przeprowadzonych na modelach
zwierzgcych wykazaly réwniez, ze utrzymana
homeostaza magnezowa ma dziatanie protek-
cyjne wobec rozwoju miazdzycy [9]. Kation
ten pobudza bowiem komdrki Srédblonka do
uwalniania tlenku azotu oraz hamuje synteze
endoteliny-1. Ponadto jony Mg biora udziat
w procesie zapalnym. Zaobserwowano bo-
wiem, ze w przebiegu hipomagnezemii wzra-
sta synteza interleukiny 1 i 6 oraz dodatkowo
czynnika adhezyjnego $rodblonka (VCAM,
vascular cell adhesion protein) [10].

Organizm osoby dorostej zawiera okoto
20-30 g Mg, zlokalizowanego gltéwnie w ko-
Sciach (potowa tej iloSci) i tkankach migkkich
charakteryzujacych si¢ duza aktywnoScia me-
taboliczng [1, 2]. Aktywna biologicznie jest
jednak frakcja Mg niezwigzanego z albuming
— zjonizowanego (70% ilosci zgromadzonej
W surowicy).

Wchtanianie Mg wystepuje w przewodzie
pokarmowym i dotyczy 20% jonéw zawartych
w spozywanych produktach (bialko zwierze-
ce, orzechy, kasza gryczana). Proces ten jest
regulowany zaréwno przez witaming D,, jak
i przez parathormon (PTH). Natomiast tylko
10% zjonizowanego Mg, przesaczalnego w kte-
buszkach nerkowych, jest usuwane z moczem.
Pozostata ilo$¢ jonoéw jest bowiem zwrotnie
wchianiana w cewkach nerkowych, gtéwnie
w grubym odcinku ramienia wstepujacego pe-
tli Henlego. Resorpcje Mg w poszczegdlnych
odcinkach nefronu hamuje zaréwno hipermag-
nezemia, jak i hiperkalcemia. Ponadto Mg
reguluje naplyw jonéw wapnia do komorek
oraz zapobiega procesowi kalcyfikacji naczyf
przez pobudzenie syntezy biatek hamujacych
powstanie zwapnien (osteoprotegeryny, osteo-

pontyny) [11, 12].

ZABURZONA HOMEOSTAZA MAGNEZOWA
W POPULAGJI OGOLNEJ

Dobowa zawarto§¢ Mg w diecie powinna
wynosi¢ okoto 420 mg w wypadku mezczyzn
i 320 mg w wypadku kobiet [2]. W warunkach
fizjologii stezenie Mg w surowicy waha si¢ od
1,8 do 2,4 mg/dl (0,75-1,25 mmol/l) i jest suma
Mg zjonizowanego oraz zwigzanego z biatkami
[1, 2]. Poziom Mg we krwi nie jest jednak wy-
znacznikiem jego ustrojowych zapaséw. Moga
one by¢ bowiem zmniejszone, mimo obecnosci
prawidlowego stezenia we krwi. R6zne procesy
chorobowe zaburzaja homeostaz¢ magnezowa
w przestrzeni zaréwno Srédnaczyniowej, jak
i wewnatrzkomorkowej [2, 3]. Przede wszyst-
kim zmniejszenie zasob6éw ustrojowych Mg
moze by¢ spowodowane przewleklym niedozy-
wieniem biatkowo-kalorycznym lub/i spozywa-
niem pokarméw o matej zawarto$ci Mg. Deficyt
jego zasobow moze takze wynikac z obecnoSci
czynnikOw stymulujgcych nadmierng utrate Mg
z moczem (leki moczopedne, tubulopatie). Hi-
pomagnezemia w populacji ogélnej wystepuje
réwniez w przebiegu przewleklego, zaburzone-
go wchtaniania Mg z przewodu pokarmowego
lub utraty w wyniku dlugotrwatych biegunek,
przetok jelitowych, stosowania lekéw prze-
czyszczajacych lub inhibitoréw pompy proto-
nowej (IPP). Wobec zmniejszonego stezenia
tego kationu w surowicy dochodzi do napltywu
jonéw potasu z przestrzeni wewnatrzkomor-
kowej do §rédnaczyniowe] z réwnoczesnym
przemieszczaniem si¢ jondw wapnia i sodu
z fozyska naczyniowego do przestrzeni Srodko-
morkowej [1].

Przewlekly deficyt jonéw Mg przyczy-
nia si¢ do wystapienia zaburzefi dotyczacych
gtéwnie uktadu sercowo-naczyniowego (nad-
cinienie tetnicze, zaburzenia rytmu serca,
nagla §mier¢ sercowa) [13, 14]. Ponadto hipo-
magnezemia jest rowniez czynnikiem ryzyka
insulinoopornosci, otylosci brzusznej, zespotu
metabolicznego oraz cukrzycy typu 2 [15, 16].
Analiza, przeprowadzona zar6wno w warun-
kach in vitro, jak i u pacjentéw z cukrzyca, wy-
kazata, Ze obnizone stezenie Mg w surowicy
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka pojawienia
si¢ mikro- i makroalbuminurii [15]. Stwierdzo-
no takze, ze hipomagnezemia ma dzialanie ne-
frotoksyczne. Pham i wsp. [17] udowodnili bo-
wiem, na podstawie badan przeprowadzonych
wérdd 550 pacjentéw z cukrzyca i prawidlowa
czynnoscia nerek, ze postgpujace obnizenie
stezenia Mg w surowicy krwi bylo czynnikiem
ryzyka pogorszania funkcji nerek. Korelacja
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ta wystepowatla niezaleznie od wieku chorych,
profilu lipidowego oraz st¢zenia hemoglobiny
glikowanej. Autorzy zaobserwowali takze, ze
hiperglikemia skutkowala zwigkszona utrata
jonéw Mg z moczem oraz nasileniem ich prze-
mieszczania z puli zewnatrzkomérkowej do
przestrzeni wewnatrzkomorkowe;.

Natomiast hipermagnezemia u 0s6b
z prawidlowa czynnoScia nerek jest rzadko
wystepujacym zaburzeniem [1, 2]. Problem ten
moze by¢ spowodowany nadmiernym przyj-
mowaniem preparatéw przeczyszczajacych lub
zawierajacych Mg albo zwigkszonym wchilania-
niem tych jonéw z przewodu pokarmowego
(stan zapalny btony §luzowej zotadka lub jelita
grubego). Istotnie podwyzszone stezenie Mg
moze by¢ takze konsekwencja niedoczynnosci
tarczycy lub niedoczynnosci kory nadnerczy.
Znaczacego stopnia hipermagnezemia wywie-
ra depresyjny wplyw na oSrodkowy uktad ner-
wowy oraz skutkuje zatrzymaniem pracy serca
w rozkurczu.

MAGNEZEMIA U PACJENTOW PRZEWLEKLE
HEMDIALIZOWANYCH

UpoSledzenie filtracji  klebuszkowej
skutkuje zmniejszeniem eliminacji jonéw Mg
z moczem. Nalezy wigc oczekiwad, ze istotnie
podwyzszone stezenie tego kationu powinno
by¢ czgsto wystepujacym zaburzeniem u os6b
poddanych leczeniu nerkozast¢pczemu. Za-
gadnienie to bylo przedmiotem analizy do-
konanej przez Wyskide i wsp. [18]. Autorzy
w 2012 roku opublikowali wyniki badania
wykonanego u 101 pacjentéw przewlekle he-
modializowanych, ktérego celem byla ocena
wplywu diety na st¢zenie Mg w surowicy krwi.
Rodzaj spozywanych pokarméw oraz zwartos$¢
w nich Mg zostato oszacowane na podstawie
opracowanego kwestionariusza. Uzyskane
rezultaty wykazaly, ze hipermagnezemia (stg-
zenie Mg > 1,5 mmol/l) byla obecna u 16,8%
oséb. Nie odnotowano istotnie podwyzszone-
go stezenia Mg w surowicy (> 2,0 mmol/l). Au-
torzy zaobserwowali, Ze wyzsze st¢zenia Mg we
krwi byly obecne u pacjentéw spozywajacych
w diecie ponad 281 mg dziennie.

Mimo wzrostu catkowitego stezenia Mg
w surowicy pacjentéw przewlekle hemodia-
lizowanych, obnizeniu ulega frakcja Mg zjo-
nizowanego, aktywnego biologicznie. Jest
to spowodowane wigzaniem si¢ jondw Mg
z jonami fosforanowymi lub innymi anionami
[19]. To powinowactwo Mg w reakcje z innymi
zwigzkami zostalo wykorzystane do leczenia
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hiperfosfatemii. Nalezy wigc bra¢ pod uwage
mozliwo$¢ wystapienia u os6b dializowanych
jatrogennej przyczyny hipermagnezemii, wy-
wotanej przyjmowaniem lekoéw zawierajacych
Mg, ktorych celem jest obnizenie stgzenia fos-
foru we krwi (,,wigzacze” fosforanow w prze-
wodzie pokarmowym) [20]. Zagadnienie to
byto analizowane przez Wyskide i wsp. [18].
Autorzy, podsumowujac wyniki wpltywu diety
na stezenie Mg w surowicy u pacjentéw prze-
wlekle hemodializowanych, zasugerowali, ze
w leczeniu hiperfosfatemii moga by¢ zasto-
sowane leki zawierajace Mg, ale tylko wtedy,
gdy u osoby kwalifikowanej do tej terapii nie
obserwuje si¢ hipermagnezemii. Jednak do
istotnego wzrostu stezenia Mg w surowicy
krwi chorych przewlekle hemodializowanych
moze prowadzi¢ réwniez przyjmowanie lekéw
przeczyszczajacych zawierajacych Mg. Ten
problem kliniczny zostal opisany przez Yoona
i wsp. [21]. Dodatkowo hipermagnezemia
u pacjentéw przewlekle hemodializowanych
moze by¢ spowodowana wchlanianiem si¢ jo-
néw Mg z plynu dializacyjnego, zawierajacego
0,5-1,0 mmol/l Mg [5, 6, 22].

Analiza wynikéw szeregu badan przepro-
wadzonych w ostatniej dekadzie w populacji
pacjentéw w réznym stadium PChN, jak réw-
niez u os6éb przewlekle hemodializowanych
wykazata, ze negatywny wplyw na chorobowos¢
1 $miertelno$¢ pacjentéw ma gtéwnie obnizo-
ne stezenie Mg w surowicy krwi oraz zmniej-
szenie zasobow Mg w organizmie [23]. W tej
populacji chorych hipomagnezemia oraz defi-
cyt Mg w ustroju sa najczesciej spowodowane
niedozywieniem biatkowo-kalorycznym. Ale
przyczyna niedoboru Mg moze by¢ przewlekte
przyjmowanie lekéw moczopednych. Ponadto
Ago i wsp. [24] zwrdcili uwage, na podstawie
rezultatéw uzyskanych po 12 miesigcach ob-
serwacji przeprowadzonej u 399 pacjentéw
dializowanych, ze hipomagnezemia wystgpuje
czeSciej u oséb przyjmujacych preparaty IPP
w poréwnaniu z osobami nieobjetymi tym le-
czeniem (2,39 = 0,36 vs. 2,56 = 0,39 mg/dl,
p < 0,001). Podobnie nizsze stezenie Mg w su-
rowicy pacjentéw przewlekle hemodializowa-
nych otrzymujacych IPP zauwazyli Alhosaini
i wsp. [25]. Autorzy zalecaja, by monitorowac
stezenie Mg, szczegblnie u chorych leczonych
przewlekle lekami z grupy IPP, oraz okresowo
przerywac te terapie, aby uzyskaé normalizacje
stezenia Mg we krwi. Nalezy jednak podkre-
§li¢, ze zwiazek przyjmowania IPP z niedobo-
rem Mg u 0s6b przewlekle hemodializowanych
nie zostal potwierdzony w innych badaniach.



Bowiem Erdem [22], prowadzac kilkutygo-
dniowa obserwacj¢ pacjentéw dializowanych
i otrzymujacych IPP, nie zaobserwowat, by leki
te mialy wplyw na magnezemig.

Analiza przyczyn i skutkéw obnizonego
stezenia Mg u 0s6b przewlekle hemodializowa-
nych byta réwniez przedmiotem badaf wykona-
nych przez Li i wsp. [5]. Autorzy opublikowali
w 2015 roku rezultaty obserwacji przeprowa-
dzonej na przestrzeni 5 lat u 9359 chorych prze-
wlekle hemodializowanych. Celem tych badan
bylo sprawdzenie, czy istnieje zwiazek migdzy
stezeniem Mg w surowicy a S$miertelnoScia
ogblna chorych. Poziom Mg byl badany co
3 miesigce, a uzyskane wartoS$ci uszeregowano
w pigciu przedziatach (mg/dl): < 1,8; 1,8 < 2,0;
2,0 <2,2;2,2 < 2;>24. Autorzy wykazali mig-
dzy innymi, ze wartosci stgzen ponizej 2,0 mg/dl
byly zwiazane ze zwigkszona S$miertelnoScia
pacjentéw. Ryzyko zgonu dla stezenia Mg po-
nizej 1,8 mg/dl wynosito 1,39 [95-procentowy
przedziat ufnosci (95% CI, confidence inter-
val): 1,23-1,58; p < 0,001), a dla stgzenia Mg
ponizej 2,0 mg/dl — 1,20 (95% CI: 1,06-1,36;
p = 0,004).

Z kolei Lacson i wsp. [6] analizowali
podczas rocznej obserwacji 21 534 oséb prze-
wlekle hemodializowanych, czy wspéichoro-
bowos¢ i Smiertelno$¢ maja zwiazek ze ste-
zeniem Mg w surowicy i plynie dializacyjnym
zawierajacym 0,75-1,5 mEq/l Mg. Autorzy
wykazali, Ze najwyzsze ryzyko zgonu wystapito
u chorych ze stezeniem Mg w surowicy ponizej
1,3mEq/1: 1,63 (95% CI: 1,3-1,96), a najnizsze:
0,68 — przy stezeniu Mg w surowicy wiekszym
lub réwnym 2,5 mEq/l (95% CI: 0,56-0,82).
Ponadto wyzsze stezenie Mg w plynie dializa-
cyjnym korelowalo dodatnio ze stezeniem Mg
w surowicy krwi, ale stwierdzona u pacjentéw
hipermagnezemia nie miala zwiazku ze $mier-
telnoscia. W opinii autoréw juz st¢zenie Mg
powyzej 2,1 mEq/l we krwi wiaze si¢ z istotnie
lepszym rokowaniem pacjentéw w poréwnaniu
Z nizszymi stezeniami.

W kolejnym doniesieniu, opublikowanym
w 2017 roku przez Sakaguchi i wsp. [4], zostaly
przedstawione wyniki projektu realizowane-
go w grupie 142 552 chorych dializowanych
w populacji japonskiej. Celem badania bylo
sprawdzenie, czy obecne u pacjentéw (pod-
danych rocznej obserwacji) stezenia Mg we
krwi maja zwiazek ze SmiertelnoScia ogdlna
oraz SmiertelnoScig z przyczyn sercowo-naczy-
niowych (np. w mechanizmie naglego zgonu
sercowego). Uzyskane wartosci st¢zenia Mg
przyporzadkowano do szeSciu wydzielo-

nych grup (G): od G1 (< 2,3 mg/dl) do G6
(= 3,1 mg/dl). Autorzy wykazali, ze $rednie ste-
zenie Mg wynosito 2,61 = 0,52 mg/dl, oraz za-
obserwowali, ze wartoSci ponizej 2,5 mg/dl byly
obecne w starszej grupie wiekowej, z nizszymi
stezeniami albuminy, wapnia, fosforu i hemo-
globiny. Ponadto u os6b z hipomagnezemia
odnotowano wigksza czesto§¢ wystepowania
cukrzycy typu 2 i fosfatazy alkalicznej, wyzsze
stezenie bialka C-reaktywnego oraz istotnie
wyzsza w przesztosci liczbe incydentéw serco-
wo-naczyniowych oraz zlaman biodra. Prze-
prowadzona analiza wykazata takze, ze $mier-
telno§¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych
byta najwyzsza u pacjentéw ze stezeniem Mg
w G1-G3 (od < 2,3 mg/dl do < 2,5 mg/dl), jak
réwniez G6 (= 3,1 mg/dl). W opinii autoréw
zwickszone ryzyko zgonu przy stgzeniu Mg
wiekszym lub réwnym 3,1 mg/dl mogto wynikaé
z wystepujacej w tej grupie adynamicznej cho-
roby kosci (stgzenie PTH < 50 pg/ml). W pod-
sumowaniu autorzy stwierdzili, ze u pacjentéw
przewlekle hemodializowanych to gléwnie
hipomagnezemia jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka $miertelnoSci z przyczyn sercowo-
-naczyniowych oraz infekcyjnych.

Przewlekle obnizone stezenie Mg u os6b
poddanych hemodializoterapii ma réwniez
zwigzek z odktadaniem si¢ hydroksyapatytow
w migsniach gladkich naczyi. Proces ten pro-
wadzi do kalcyfikacji i sztywnoSci naczyf oraz
moze skutkowaé utrata lub dysfunkcja przeto-
ki tetniczo-zylnej. Wyniki badafh przeprowa-
dzonych w tej grupie leczonych nerkozastep-
czo przez Stolica i wsp. [26, 27] wykazaly, ze
prawdopodobienstwo niewydolnosci przetoki
dializacyjnej oraz jej utraty zwigksza si¢ wraz
ze zmniejszeniem si¢ stezenia Mg w surowicy
krwi w wyniku uszkodzenia §rédbtonka oraz
agregacji plytek.

Deficyt Mg wystepujacy w populacji os6b
przewlekle hemodializowanych wiaze si¢ Scisle
ze zwigkszona podatnoscig na zkamania. Saka-
guchi i wsp. [28] zaobserwowali podczas dwu-
letniej obserwacji ponad 113 tys. chorych, ze
ryzyko ztamah biodra bylo 1,23 razy wigksze
u 0sob ze stezeniem Mg ponizej 2,3 mg/dl w su-
rowicy w poréwnaniu z osobami ze st¢zeniem
Mg powyzej 2,9 mg/dl (95% CIL: 1,06-1,44;
p < 0,01). W opinii autoréw miernego stopnia
hipermagnezemia wiaze si¢ z mniejszym ryzy-
kiem zlamania biodra.

Natomiast znikoma jest liczba badan prze-
prowadzonych u pacjentéw w réznych stadiach
PChN w celu oceny wplywu suplementacji Mg
na stan kliniczny chorych oraz ich rokowanie.

Anna Bednarek-Skublewska, Monitorowanie stezenia Mg w surowicy pacjentow przewlekle hemodializowanych

»PPrzewlekle
obnizone stezenie Mg
U 0s6b poddanych
hemodializoterapii
ma rowniez zwigzek
z odktadaniem sie
hydroksyapatytow

w migsniach

gtadkich naczyn.
Proces ten prowadzi
do kalcyfikacii

| sztywno$ci naczyn
oraz moze skutkowac
utratg lub dysfunkcja
przetoki tetniczo-
-ZyInej4 4

» Deficyt Mg
wystepujacy

w populacji

0s0b przewlekle
hemodializowanych
wigze sie Scisle

ze zwiekszong
podatnoscia

na ztamania4 4
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Takiej analizy podjeli si¢ migdzy innymi Massy
i wsp. [29]. Uzyskane przez nich wyniki bada-
nia randomizowanego nie wykazaly jednak, by
normalizacja stezenia Mg we krwi miata wplyw
na zmniejszenie $miertelnosci i chorobowosci
pacjentéw. Natomiast Schmaderer i wsp. [30]
oceniali u 75 chorych dializowanych, w okresie
3-letniej obserwacji, wplyw réznych stezeh Mg
wplynie dializacyjnym (0,5 mmol/1i0,75 mmol/l)
na Smiertelno§¢ z przyczyn sercowo-naczynio-
wych. Uzyskano istotne zmniejszenie liczby
zgondw w grupie leczonych z wykorzystaniem
plynu o wyzszym stezeniu Mg (0,75 mm/1), dla-
tego autorzy proponuja jego przewlekle stoso-
wanie w hemodializoterapii.

PODSUMOWANIE

Szereg rezultatow uzyskanych z badan
przeprowadzonych u pacjentéw przewlekle
hemodializowanych wykazalo, ze hipomagne-

STRESZCZENIE

Jony magnezu (Mg) biorg udziat w wielu procesach
biochemicznych organizmu. Dlatego wtasciwe ste-
zenie Mg we krwi oraz jego zasoby w organizmie sg
niezbedne dla prawidtowego funkcjonowania uktadu
SEercowo-naczyniowego, nerwowego, miesniowe-
go, a takze odpornosciowego. Okresowe 0znaczanie
stezenia tego kationu w surowicy pacjentdw podda-
nych przewlekfej hemodializoterapii nie jest rutynowa
praktyka kliniczng, jednak warto wykonac takg ocene.
Wyniki badan przeprowadzonych w ostatniej dekadzie
u pacjentow przewlekle hemodializowanych wykaza-
ty bowiem u chorych obecnoSc¢ zwigzku obnizonego

zemia jest w tej populacji istotnym problemem
klinicznym. Deficyt Mg — zaréwno we krwi,
jak i w organizmie — jest bowiem u chorych
niezaleznym czynnikiem ryzyka $miertelnoSci
ogblnej oraz §miertelnosci z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, w mechanizmie uszkodzenia
Srodbtonka, akceleracji miazdzycy, sztywnoSci
naczyf oraz kalcyfikacji. Ponadto, wraz z ob-
nizeniem si¢ st¢zenia Mg we krwi zwigksza si¢
u pacjentéw zaréwno ryzyko ztaman, jak i po-
datno§¢ na zakazenia.

Monitorowanie st¢zenia Mg w surowi-
cy osob przewlekle hemodializowanych moze
by¢ wiec narzedziem pomocnym do okreslenia
zaréwno biezacego stanu klinicznego pacjen-
tow, jak i ich dalszego rokowania. Stwierdzona
u chorych hipomagnezemia powinna sktonic¢ le-
karza do poszukiwania jej przyczyny (np. usto-
sunkowania si¢ do przyjmowanych przewlekle
lekéw lub rodzaju spozywanych pokarmoéw)
oraz rozwazenia czasowej suplementacji Mg.

stezenia Mg w surowicy krwi ze zwigkszong choro-
bowoscig i Smiertelnoscig 0going oraz $Smiertelnoscia
Z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Prezentowany artykut ma na celu przypomnienie
roli Mg w warunkach fizjologii i zwrdcenie uwagi
na przyczyny i skutki, szczegoinie hipomagnezemii
i niedoboru Mg w organizmie pacjentow przewlekle
hemodializowanych na podstawie wynikow wielu
wykonanych w tej grupie 0sob leczonych nerkoza-
stepczo.
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Stowa kluczowe: chorobowos¢, hemodializa,
incydenty sercowo-naczyniowe, magnez,
Smiertelnosé
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