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Magnez (Mg2+) jest jednym ze składników mineralnych 
niezbędnych do prawidłowego rozwoju i funkcjono-
wania (1,2). Obok potasu jest najważniejszym katio-

nem wewnątrzkomórkowym oraz kofaktorem ok. 600 enzy-
mów, który bierze udział w  wielu procesach fizjologicznych, 
m.in. w biosyntezie białek, przewodnictwie nerwowym, kurcz-
liwości mięśni, termoregulacji, w gospodarce mineralnej ogól-
noustrojowej i kostnej, a także w regulacji ciśnienia tętniczego 
krwi (3–6). Uczestniczy w homeostazie innych minerałów, ta-
kich jak sód, potas i  wapń, a  także bezpośrednio w  metabo-
lizmie adenozynotrójfosforanu (ATP) oraz glukozy, a  poprzez 
tworzenie kompleksów z fosfolipidami błon biologicznych od-
powiada za ich stabilność i przepuszczalność (4,6). Już niewiel-
kie zmiany w dostępności Mg2+ mogą powodować zakłócenia 
w  szlakach sygnalizacji wewnątrzkomórkowej i  procesach 
transportu błonowego (2,3).

W  układzie sercowo-naczyniowym magnez odgrywa klu-
czową rolę w  modulowaniu przewodnictwa impulsów elek-
trycznych i  skurczu mięśnia sercowego. Wpływa również na 
napięcie mięśniówki naczyń, aterogenezę, kalcyfikację naczy-
niową oraz proliferację i migrację komórek śródbłonka i mięśni 
gładkich naczyń. Ma także działanie antyagregacyjne (upośle-
dza wytwarzanie silnego agonisty funkcji płytek – trombok-
sanu A2) oraz przeciwzapalne (6–8). Niedobór magnezu ma 
zatem potencjalnie duży wpływ na patogenezę chorób ser-
cowo-naczyniowych. Dane obserwacyjne wykazały związek 
między niskim stężeniem magnezu w  surowicy a  zwiększo-
nym ryzykiem nagłej śmierci sercowej, nadciśnienia tętnicze-
go, choroby wieńcowej, zaburzeń rytmu i niewydolności serca 
(heart failure, HF) (9).

Dobowe zapotrzebowanie na magnez zależy od wieku, płci 
i  aktualnego stanu organizmu. W  znowelizowanych w  2024 
roku normach Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego 
PZH poziom zalecanego spożycia (RDA) magnezu w  diecie 
określono na 310–320 mg Mg2+ dla kobiet oraz 400–420 mg 
Mg2+ dla mężczyzn, w zależności od wieku (10).

Magnez w diecie – kluczowy  
modyfikowalny czynnik determinujący 
lepsze efekty terapeutyczne
Dieta jest dobrze ugruntowanym, modyfikowalnym czynni-
kiem ryzyka nadciśnienia tętniczego, który może jednocze-
śnie oddziaływać na efektywność leczenia hipotensyjnego. 
W szczególności istotną rolę odgrywa równowaga gospodarki 
elektrolitowej, obejmująca jony sodu, potasu, magnezu oraz 
wapnia. Równowaga ta pozostaje pod bezpośrednim wpły-
wem sposobu żywienia, a  jednocześnie podlega istotnym 
modyfikacjom w  wyniku działania licznych czynników endo- 
i  egzogennych, zwłaszcza u  pacjentów z  chorobami serco-
wo‑naczyniowymi.

W  kontekście zaburzeń gospodarki elektrolitowej u  pa-
cjentów kardiologicznych coraz większą uwagę zwraca się 
na znaczenie magnezu. Rosnąca liczba publikacji wskazuje 
na niekorzystny wpływ niedoboru magnezu na wyniki serco-
wo‑naczyniowe w różnych populacjach pacjentów, co podkre-
śla jego potencjalną rolę w optymalizacji terapii (11).

Najnowsze dane z  dużych badań kohortowych wskazują 
na istotny i  spójny związek między wyższym spożyciem ma-
gnezu w diecie a poprawą przeżycia u pacjentów z cukrzycą 
(prospektywna analiza przeprowadzona w  dwóch dużych  
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populacjach – US NHANES [n = 6004] oraz UK Biobank  
[n = 10 130]). Spożycie magnezu oceniano za pomocą zwali-
dowanych kwestionariuszy żywieniowych, natomiast punkty 
końcowe obejmowały: śmiertelność całkowitą oraz śmiertel-
ność specyficzną dla chorób sercowo‑naczyniowych i chorób 
nerek, przy czym śmiertelność nerkowa była analizowana wy-
łącznie w kohorcie NHANES.

W  obu analizowanych populacjach wyższe spożycie ma-
gnezu było związane z niższym ryzykiem niekorzystnych zda-
rzeń. W  populacji amerykańskiej większe spożycie magnezu 
wiązało się z  redukcją ryzyka śmiertelności całkowitej, serco-
wo‑naczyniowej oraz nerkowej. Podobnie, w kohorcie UK Bio-
bank wyższe spożycie magnezu związane było z niższym ryzy-
kiem śmiertelności ogólnej oraz sercowo‑naczyniowej.

Zaobserwowane zależności miały charakter nieliniowy, 
przy czym największe obniżenie ryzyka odnotowano do okre-
ślonego poziomu spożycia Mg2+, powyżej którego efekt ulegał 
spłaszczeniu. Wyniki te podkreślają znaczenie odpowiedniej 
podaży Mg2+ w diecie w postępowaniu z pacjentami z cukrzy-
cą oraz potwierdzają rolę czynników żywieniowych w optyma-
lizacji długoterminowych efektów zdrowotnych i ograniczaniu 
ryzyka sercowo-naczyniowego (12).

W kontekście implikacji dla układu sercowo‑naczyniowego, 
powyższe wyniki pozostają spójne z  danymi pochodzącymi 
z  wcześniejszego przeglądu systematycznego i  metaanalizy 
prospektywnych badań kohortowych, oceniających zależność 
typu „dawka–efekt” między spożyciem magnezu w  diecie 
(a także stężeniem magnezu w surowicy) a ryzykiem rozwoju 
nadciśnienia tętniczego.

Do analizy włączono 10 badań kohortowych, obejmują-
cych 180 566 uczestników oraz 20 119 przypadków nadciśnie-
nia tętniczego, co umożliwiło ocenę ryzyka incydentalnego 
nadciśnienia w  zależności od poziomu podaży Mg2+. Wyższe 
spożycie magnezu było istotnie związane z niższym ryzykiem 
nadciśnienia, odpowiadając redukcji względnego ryzyka 
o około 8% (RR = 0,92; 95% CI: 0,86–0,98) (13).

Analiza zależności „dawka–efekt” wskazała ponadto, że 
każde zwiększenie podaży Mg2+ o  100 mg/dobę wiązało 
się z  5% redukcją ryzyka nadciśnienia tętniczego (RR = 0,95; 
95% CI: 0,90–1,00). Warto podkreślić, że obserwowana za-
leżność miała charakter nieliniowy. Największe zmniejszenie 
ryzyka odnotowano w  zakresie spożycia około 200–350 mg  
Mg2+/dobę, natomiast przy wyższych wartościach efekt ulegał 
stopniowemu spłaszczeniu, co sugeruje malejące przyrostowe 
korzyści przy dalszym zwiększaniu jego podaży (13).

Rola magnezu w prawidłowym funkcjono-
waniu układu sercowo-naczyniowego
Działanie wazodylatacyjne
Jako naturalny antagonista wapnia magnez wpływa na napię-
cie mięśniówki naczyń, powodując ich rozszerzanie. Jony Mg2+ 
konkurują z  jonami Ca2+ o miejsce wiązania w kanale typu L, 
blokują ich napływ do wnętrza komórki, co skutkuje zmniej-
szeniem pobudliwości i  rozkurczem mięśni gładkich. Niskie 
stężenie Mg2+ związane jest ze zwiększonym ryzykiem roz-
woju nadciśnienia tętniczego (3,6,14–16). Niedobór magne-
zu zwiększa również syntezę aldosteronu za pośrednictwem 
angiotensyny II oraz produkcję tromboksanu i prostaglandyn 
zwężających naczynia krwionośne, a także hamuje uwalnianie 

ze śródbłonka tlenku azotu (NO), regulującego napięcie na-
czyń krwionośnych (4).

Działanie przeciwarytmiczne
Magnez wpływa na potencjały czynnościowe poprzez kanały 
jonowe i  tym samym odgrywa kluczową rolę w patogenezie 
arytmii. Jak wspomniano powyżej, jony Mg2+ wnikają do kana-
łów wapniowych typu L, co powoduje zmniejszenie szybkości 
ruchu jonów przez ten kanał, czego konsekwencją jest zwol-
nienie czynności serca. Pośrednio Mg2+ może także wpływać 
na aktywność kanałów potasowych, poprzez zmianę stanu de-
polaryzacji błony komórkowej prowadzącą do wydłużenia po-
tencjału czynnościowego (14,17). Wykazano, że Mg2+ zmniej-
sza automatyzm pracy serca, wydłuża okres przewodzenia 
w  węźle przedsionkowo-komorowym, blokuje przewodzenie 
zstępujące (antegrade) i  wstępujące (retrograde) w  drogach 
dodatkowych oraz tłumi wczesne depolaryzacje następcze 
(early afterdepolarization, EAD) oraz późne depolaryzacje na-
stępcze (delayed afterdepolarization, DAD) (9,18). Stosowanie 
preparatów magnezu odgrywa więc często istotną rolę w le-
czeniu arytmii oraz zapobieganiu jej nawrotom, szczególnie 
migotania przedsionków i wielokształtnego częstoskurczu ko-
morowego typu torsade de pointes (TdP) (19–23).

Działanie przeciwmiażdżycowe
Magnez wpływa na aktywację płytek krwi, napięcie naczy-
niowe, proliferację i migrację komórek śródbłonka, a więc na 
elementy potencjalnie przyczyniające się do rozwoju ateroge-
nezy. Niskie spożycie Mg2+ może promować kalcyfikację na-
czyń, zmieniać metabolizm lipidów i ułatwiać ich gromadzenie 
w  blaszkach miażdżycowych (24). W  jednym z  badań wyka-
zano redukcję procesu aterogenezy wśród myszy z  brakiem 
receptora dla LDL oraz deficytem apolipoproteiny E pojonych 
wodą wzbogaconą magnezem (25,26). W badaniu Rotterdam 
Study niższe stężenie Mg2+ w surowicy związane było ze wzro-
stem grubości kompleksu błony środkowej i wewnętrznej tęt-
nicy szyjnej (carotid intima-media thickness, CIMT) (27). Wyniki 
te zgodne są z  innymi obserwacjami, w  których wykorzysta-
nie preparatów Mg2+ zmniejszyło grubość IMT u  pacjentów 
z przewlekłą chorobą nerek i zwiększonym stężeniem czynnika 
wzrostu fibroblastów 23 (fibroblast growth factor 23, FGF-23) 
oraz u  pacjentów hemodializowanych (28,29). Sugeruje się 
również, że stosowanie Mg2+ może zmniejszać hiperlipidemię 
poposiłkową, prawdopodobnie poprzez hamowanie absorpcji 
egzogennego cholesterolu z przewodu pokarmowego (30).

Działanie przeciwniedokrwienne
Magnez zapewnia potencjalną ochronę komórkową podczas 
niedokrwienia mięśnia sercowego poprzez redukcję przeciąże-
nia wapniem wewnątrzkomórkowym, oszczędzanie komórko-
wego ATP, zmniejszenie zużycia tlenu przez mięsień sercowy, 
tłumienie zwiększonego zapotrzebowania na tlen wywołane-
go katecholaminami oraz ochronę mięśnia sercowego przed 
uszkodzeniem w przebiegu stresu oksydacyjnego (31,32).

Działanie protekcyjne w niewydolności serca
Sugeruje się, że hipomagnezemia ma wpływ na patofizjologię 
niewydolności serca i może potencjalnie zwiększać ryzyko jej roz-
woju i  progresji. Magnez jest ważnym kofaktorem oddychania  
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komórkowego i  syntezy ATP w  mitochondriach, a  jego nie-
prawidłowe stężenie może wpływać na produkcję energii 
w kardiomiocytach (9). Ponadto magnez mobilizuje wapń do 
siateczki sarkoplazmatycznej, co ma niebagatelną rolę w po-
budzaniu i regulacji skurczu komórek mięśnia sercowego oraz 
hamuje wydzielanie aldosteronu, prowadząc do zmniejszonej 
retencji sodu i wody (33).

Korzyści ze stosowania preparatów Mg2+ w leczeniu chorych 
z HF potwierdzono w wielu badaniach. Fang i wsp. w metaana-
lizie prospektywnych badań kohortowych wykazali, że zwięk-
szone spożycie magnezu w diecie związane było z 22% zmniej-
szeniem ryzyka HF (34). Co więcej, niskie spożycie Mg2+ (poniżej 
2,3 mg/kg m.c.), zwiększało ryzyko kolejnych hospitalizacji z po-
wodu HF (35). Badanie LIMIT-2 również wykazało 25% redukcję 
wczesnej niewydolności lewokomorowej u pacjentów z ostrym 
zawałem serca otrzymujących magnez dożylnie (36).

Grupy ryzyka niedoboru magnezu  
w populacji pacjentów z chorobami  
sercowo-naczyniowymi
W świetle dostępnych danych zapewnienie optymalnego statu-
su magnezu stanowi ważny element postępowania u pacjentów 
z chorobami układu sercowo-naczyniowego, którzy ze względu 
na współistniejące zaburzenia i stosowane leczenie są obciążeni 
zwiększonym ryzykiem niedoboru tego pierwiastka. Szczególnie 
dotyczy to pacjentów z grup wymienionych poniżej.

Pacjenci leczeni diuretykami
Chorzy z  niewydolnością serca niemal rutynowo otrzymują 
diuretyki pętlowe, które powodują utratę magnezu z moczem. 
Dodatkowo, sama niewydolność serca prowadzi do zaburzeń 
krążenia obwodowego oraz niedostatecznego zaopatrzenia 
tkanek obwodowych (m.in. mięśni) w  tlen i  mikroelementy. 
W efekcie dochodzi do niedoboru magnezu, który zwiększa po-
budliwość nerwowo-mięśniową i predysponuje do skurczów.

Drugą istotną grupę stanowią pacjenci leczeni diuretykami 
z powodu nadciśnienia tętniczego. W ich przypadku niedobór 
magnezu rozwija się zwykle stopniowo i przez długi czas może 
pozostawać niezauważony. Przewlekła terapia diuretyczna, 
często prowadzona przez wiele lat, sprzyja systematycznej 
utracie magnezu i  stopniowemu zmniejszaniu jego zasobów 
ustrojowych (37).

Pacjenci z zaburzeniami metabolicznymi –  
cukrzycą i/lub otyłością
Cukrzyca wiąże się ze zwiększoną utratą magnezu przez nerki, 
szczególnie w  warunkach przewlekłej hiperglikemii, co pre-
dysponuje do rozwoju hipomagnezemii. Jednocześnie insuli-
nooporność może dodatkowo nasilać zaburzenia homeostazy 
magnezowej. Z kolei u osób z otyłością obserwuje się zwięk-
szone zapotrzebowanie metaboliczne na magnez, co również 
może predysponować do wystąpienia jego niedoboru (4,38).

Pacjenci w trakcie redukcji masy ciała
Szczególną uwagę należy także zwrócić na utrzymanie pra-
widłowego statusu magnezu u osób poddawanych terapiom 
ukierunkowanym na redukcję masy ciała. Dotyczy to zwłaszcza 
pacjentów stosujących agonistów receptora glukagonopodob-
nego peptydu-1 (Glucagon-Like Peptide-1, GLP-1), u  których  

znaczne ograniczenie podaży energii, będące jednym z  me-
chanizmów skuteczności leczenia, może jednocześnie pro-
wadzić do zmniejszonego spożycia wielu niezbędnych skład-
ników odżywczych, w  tym magnezu. W  konsekwencji tacy 
pacjenci są szczególnie narażeni na rozwój lub pogłębianie 
istniejących niedoborów tego pierwiastka (39–41).

Pacjenci z chorobą wieńcową/miażdżycą
Nie można również pominąć pacjentów z  chorobą wieńco-
wą i  miażdżycą, u  których zaburzenia gospodarki magnezo-
wej mogą stanowić zarówno konsekwencję, jak i potencjalny 
czynnik nasilający proces chorobowy. Przewlekły stan zapal-
ny, stres oksydacyjny oraz dysfunkcja śródbłonka, będące 
kluczowymi elementami patogenezy miażdżycy, wpływają 
niekorzystnie na homeostazę wielu mikroelementów, w  tym 
magnezu (27,42,43).

Stosowanie preparatów magnezu a wyniki 
sercowo-naczyniowe – przegląd dowodów 
klinicznych ze szczególnym uwzględnieniem 
kontroli ciśnienia tętniczego
Kluczowa rola magnezu w  utrzymaniu prawidłowej funkcji 
układu sercowo-naczyniowego znajduje potwierdzenie w licz-
nych badaniach klinicznych. Szczególnie istotnych dowodów 
dostarczają metaanalizy opublikowane w  ciągu ostatnich 
kilkunastu lat, które konsekwentnie wskazują na korzystny 
wpływ preparatów magnezu w  dawkach terapeutycznych 
(najczęściej średnio 300–400 mg/dobę) na wartości ciśnienia 
tętniczego. Obserwowany efekt hipotensyjny może przekła-
dać się na redukcję ryzyka sercowo-naczyniowego, podkre-
ślając znaczenie prawidłowego statusu magnezowego w pre-
wencji i leczeniu chorób układu krążenia.

Metaanaliza Kass i  wsp., obejmująca 22 randomizowane 
badania kliniczne z udziałem 1173 osób oraz czasem trwania 
interwencji od 3 do 24 tygodni, wykazała, że stosowanie ma-
gnezu w średniej dawce około 410 mg/dobę wiąże się z istot-
nym statystycznie obniżeniem zarówno skurczowego ciśnie-
nia tętniczego (systolic blood pressure, SBP) o 3–4 mmHg, jak 
i rozkurczowego ciśnienia tętniczego (diastolic blood pressure, 
DBP) o 2–3 mmHg. Co ważne, bardziej wyraźne i statystycznie 
istotne wyniki uzyskiwano w  badaniach typu crossover oraz 
przy wyższych dawkach magnezu (>370 mg/dobę), co wska-
zuje na obecność zależności typu „dawka–efekt” oraz sugeru-
je, że korzyści kliniczne mogą być bardziej wyraźne przy stoso-
waniu wyższych dawek magnezu (44).

Z  kolei w  dużym prospektywnym amerykańskim badaniu 
Women’s Health Study po 10 latach obserwacji wykazano 
istotne statystycznie niższe ryzyko rozwoju nadciśnienia tętni-
czego u zdrowych kobiet, które spożywały magnez w dawce 
>400 mg/dobę, w porównaniu z kobietami, których dieta za-
wierała tylko 200 mg tego pierwiastka (45).

Metaanaliza Zhang i  wsp., która objęła 34 randomizowa-
ne, podwójnie zaślepione badania (n = 2028), potwierdziła 
statystycznie istotne obniżenie wartości SBP o  2,00 mmHg 
oraz DBP o 1,78 mmHg w porównaniu z placebo, przy stoso-
waniu magnezu (mediana dawki Mg2+ 368 mg/dobę) w ciągu 
3 miesięcy. Równocześnie wykazano istotne zwiększenie stę-
żenia magnezu w  surowicy, co stanowi dodatkowe potwier-
dzenie biologicznej zasadności obserwowanych efektów.  
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Wyniki wskazują również na zależność skuteczności terapii ma-
gnezem od czasu jej trwania oraz wielkości stosowanej dawki,  
przy czym korzyści kliniczne obserwowano już przy podaży 
≥300 mg Mg2+/dobę (46).

Bardziej syntetycznego obrazu dostępnych dowodów do-
starcza metaanaliza parasolowa Alharrana i wsp., obejmująca 
8600 osób. W analizie zbiorczej wykazano niewielkie, lecz sta-
tystycznie istotne obniżenie ciśnienia tętniczego (–1,25 mmHg 
dla SBP oraz –1,40 mmHg dla DBP). Jednocześnie korzyści były 
wyraźnie większe w przypadku stosowania dawek ≥400 mg/
dobę przez co najmniej 12 tygodni. W  tych podgrupach re-
dukcja SBP wynosiła –6,38 mmHg, a DBP –3,71 mmHg. Obser-
wacje te wskazują na obecność zależności „dawka–efekt” oraz 
sugerują, że skuteczność preparatów magnezu może być uza-
leżniona nie tylko od stosowanej dawki, ale również od czasu 
ich stosowania (47).

Również najnowsza metaanaliza Argerosa i  wsp., obej-
mująca 38 randomizowanych badań klinicznych z  udziałem 
2709 uczestników, w  których mediana dawki Mg2+ wynosiła  
365 mg/dobę, a  minimalny czas trwania interwencji 4 tygo-
dnie, wykazała istotne statystycznie obniżenie zarówno SBP 
(–2,81 mmHg), jak i  DBP (–2,05 mmHg). Szczególnie intere-
sującym wnioskiem z  tej analizy była jednak wyraźna hetero-
genność odpowiedzi na stosowanie preparatów magnezu. 
Korzystny efekt hipotensyjny obserwowano przede wszystkim 
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, zwłaszcza poddawa-
nych leczeniu farmakologicznemu, podczas gdy u osób normo-
tensyjnych nie osiągał on istotności statystycznej. Co istotne, 
nie wykazano jednoznacznej zależności typu „dawka–efekt”, 
co sugeruje, że skuteczność stosowania magnezu w większym 
stopniu zależy od fenotypu klinicznego pacjenta, w tym obec-
ności niedoboru Mg2+ oraz wyjściowego ryzyka sercowo‑na-
czyniowego, niż od samej wielkości stosowanej dawki (48).

Uzgodniony dokument ekspertów Europejskiego Towa-
rzystwa Nadciśnienia Tętniczego (European Society of Hyper-
tension, ESH), opublikowany w 2020 roku, dotyczący wpływu 
składników odżywczych i nutraceutyków na wartości ciśnienia 
tętniczego, wskazuje magnez, potas i witaminę C jako składni-
ki odżywcze, których spożycie prowadzi do obniżenia ciśnienia 
tętniczego (49). Należy w tym miejscu podkreślić, że również 
dożylne stosowanie magnezu ma uznane miejsce w  postę-
powaniu w stanie przedrzucawkowym i w rzucawce (50). Tak 
więc, zważywszy na ogólnie niską podaż magnezu w popula-
cji polskiej, jego farmakologiczne uzupełnienie może pomóc 
kontrolować ciśnienie tętnicze krwi i  tym samym istotnie 
zmniejszyć ryzyko sercowo-naczyniowe (1,4).

Preparaty magnezu – jak dokonać  
właściwego wyboru?
Na rynku dostępnych jest wiele preparatów zawierających różne 
związki magnezu. Najistotniejszym kryterium wartościującym 
te preparaty jest rodzaj soli i wynikająca z tego zróżnicowana 
przyswajalność jonów Mg2+, na którą składa się z kolei rozpusz-
czalność w treści pokarmowej oraz sprawność transportu przez 
barierę jelitową (51). Wszystkie nieorganiczne sole magnezu 
(np. tlenek, chlorek, węglan) są słabo przyswajalne (na poziomie 
4–30%), w związku z  tym nie rekomenduje się ich stosowania 
(14,51). Optymalnym wyborem powinny być związki organicz-
ne (np. cytrynian, mleczan, asparaginian), które są najbardziej 

podobne do związków magnezu występujących w pożywieniu, 
a ich wchłanialność dochodzi do 90% w przypadku cytrynianu 
magnezu. Wchłanianiu magnezu sprzyja witamina B6, która 
zwiększa absorpcję Mg2+ z przewodu pokarmowego o 20–40%, 
ułatwia transport do komórek oraz utrzymuje jego wewnątrz-
komórkowe zapasy na właściwym poziomie (2,52). Warto za-
znaczyć, że preparat magnezu należy przyjmować z posiłkiem, 
popijając dużą ilością wody i  w  dawkach podzielonych (53). 
Biorąc pod uwagę fakt, że pacjenci kardiologiczni są zazwyczaj 
wielochorobowi oraz leczeni w warunkach polipragmazji, bez-
pieczeństwo i  przewidywalność efektów stanowią kluczowe 
kryteria wyboru terapii. Dlatego u tych pacjentów z niedoborem 
magnezu warto przede wszystkim rozważyć stosowanie prepa-
ratów zarejestrowanych jako produkty lecznicze, co umożliwia 
precyzyjne określenie przyjmowanej dawki magnezu. Pozwala 
to również na indywidualne dostosowanie zakresu dawek do 
konkretnego pacjenta, w zależności od nasilenia objawów, oraz 
– w razie potrzeby – osiągnięcie dawek terapeutycznych rzędu  
300–400 mg/dobę, najczęściej stosowanych w  badaniach kli- 
nicznych w populacjach kardiologicznych.

Podsumowanie
Biorąc pod uwagę utrzymujące się wysokie obciążenie choro-
bami sercowo-naczyniowymi, w szczególności nadciśnieniem 
tętniczym, oraz wciąż niezadowalający poziom kontroli tych 
schorzeń, kluczowe znaczenie ma identyfikacja i modyfikacja 
wszystkich czynników mogących przyczynić się do poprawy 
skuteczności terapii i rokowania pacjentów.

Wśród potencjalnie modyfikowalnych czynników szczegól-
ną uwagę zwraca gospodarka magnezowa. Magnez odgrywa 
fundamentalną rolę w regulacji licznych procesów zachodzą-
cych w  układzie sercowo-naczyniowym, a  zaburzenia jego 
homeostazy są konsekwentnie wiązane ze zwiększonym ryzy-
kiem niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych, co znaj-
duje potwierdzenie w  wynikach licznych badań klinicznych 
i obserwacyjnych.

Znaczenie tego problemu dodatkowo podkreśla fakt, że 
wielu pacjentów kardiologicznych już wyjściowo należy do 
grup zwiększonego ryzyka niedoboru magnezu. Wynika to 
zarówno z  patofizjologii chorób sercowo-naczyniowych, jak 
i  stosowanej farmakoterapii (m.in. diuretyków czy agonistów 
receptora GLP-1), a także częstego współwystępowania zabu-
rzeń metabolicznych, takich jak otyłość i cukrzyca typu 2.

Jednocześnie wyniki licznych badań klinicznych oraz meta-
analiz wskazują, że stosowanie magnezu w dawkach terapeu-
tycznych, najczęściej wynoszących około 300–400 mg jonów 
Mg2+/dobę, może prowadzić do istotnego statystycznie ob-
niżenia wartości zarówno skurczowego, jak i  rozkurczowego 
ciśnienia tętniczego.

W  świetle dostępnych danych racjonalna ocena statusu 
magnezowego oraz, w  uzasadnionych przypadkach, odpo-
wiednio dobrane stosowanie preparatów magnezu, może sta-
nowić wartościowy element kompleksowego postępowania 
u pacjentów z chorobami układu sercowo-naczyniowego. Przy 
wyborze preparatu należy preferować dobrze przebadane sole 
organiczne magnezu, charakteryzujące się korzystną biodo-
stępnością oraz udokumentowanym profilem skuteczności 
i bezpieczeństwa, z szerokim zakresem dawkowania pozwala-
jącym na osiągnięcie dawek terapeutycznych (rycina 1).
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SUMMARY
Magnesium in cardiovascular diseases and 
cardiometabolic disorders: when, how, and why?
Magnesium is a key intracellular cation involved in numerous 
metabolic and regulatory processes within the human body. 
In the cardiovascular system, it plays an important role in car-
diac electrical conduction, vascular tone regulation, endothe-
lial function, as well as inflammatory and atherosclerotic pro-
cesses. Disturbances in magnesium homeostasis have been 
associated with an increased risk of hypertension, coronary 
artery disease, cardiac arrhythmias, and heart failure. Epide-
miological studies and meta-analyses indicate that higher 
magnesium intake is associated with a lower risk of cardiova-
scular events and more favorable clinical outcomes. Further-
more, according to clinical trial data, magnesium administra-
tion at doses averaging 300-400 mg of elemental Mg2+ per 
day has been linked to modest but statistically significant and 
clinically meaningful benefits, particularly with regard to blo-
od pressure control. Patients treated with diuretics, individu-
als with diabetes and obesity, those undergoing weight-loss 
therapies, and patients with atherosclerosis or coronary artery 
disease are especially susceptible to magnesium deficiency. 
Therefore, the rational use of magnesium preparations based 
on well-absorbed organic magnesium salts and administered 
to appropriately selected patients may represent a  valuable 

component of comprehensive cardiovascular management, 
contributing to improved long-term health outcomes and 
cardiovascular prognosis.
Keywords: magnesium, cardiovascular system, magnesium 
administration.
Słowa kluczowe: magnez, układ sercowo-naczyniowy, stoso-
wanie preparatów magnezu.
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Rycina 1. Magnez w chorobach sercowo-naczyniowych oraz zaburzeniach kardiometabolicznych - opracowanie autorskie

Leczenie diuretykami 
(niewydolność serca, 
nadciśnienie tętnicze)

Mniejsze ryzyko 
nadciśnienia 
tętniczego

Mniejsze ryzyko 
niewydolności 
serca

Mniejsze  
ryzyko zdarzeń  
sercowo- 
-naczyniowych

Mniejsza  
śmiertelność 
sercowo- 
-naczyniowa

Lepsze  
rokowanie  
długoterminowe

•	wpływ na potencjały czynnościowe 
poprzez kanały jonowe

•	zmniejszenie automatyzmu serca

•	hamowanie wczesnych i późnych  
depolaryzacji następczych

•	naturalny antagonista wapnia

•	rozszerzenie naczyń

•	zwiększenie biodostępności  
tlenku azotu

•	zmniejszenie aktywności  
układu RAA

•	Zaburzenie homeostazy komórkowej

•	Aktywacja układu RAA

•	Stan zapalny i stres oksydacyjny

•	Zaburzenia przewodnictwa nerwowego

•	poprawa funkcji śródbłonka

•	zmniejszenie stanu zapalnego

•	ograniczenie aktywacji płytek krwi

•	hamowanie kalcyfikacji naczyń

•	oszczędzanie komórkowego ATP

•	ograniczenie stresu oksydacyjnego

•	redukcja przeciążenia wapniem  
wewnątrzkomórkowym

•	zmniejszenie zużycia tlenu przez  
mięsień sercowy

Mniejsze ryzyko:
migotania przedsionków

arytmii komorowych

torsade de pointes

        Sole organiczne, np.
•	 cytrynian magnezu
•	 mleczan magnezu
•	 asparaginian magnezu

        Dobra biodostępność         Dawki terapeutyczne   
        300–400 mg Mg2+/dobę

        Razem z witaminą B6Preferowane u pacjentów  
z wysokim ryzykiem  
sercowo-naczyniowym

(zwiększenie absorpcji Mg2+ z przewodu  
pokarmowego o 20–40%, łatwiejszy  
transport Mg2+ do komórek, utrzymywanie  
wewnątrzkomórkowych zasobów Mg2+ na  
właściwym poziomie)

Cukrzyca

Otyłość

Choroba wieńcowa

Niewydolność serca

spowolnienie progresji miażdżycy
działanie przeciwniedokrwienne
wsparcie w niewydolności serca

obniżenie ciśnienia tętniczego

Terapia agonistami 
GLP-1

SZCZEGÓLNE NARAŻENIE  
NA NIEDOBÓR MAGNEZU WPŁYW NA UKŁAD SERCOWO-NACZYNIOWY

STABILIZACJA ELEKTRYCZNA SERCA OCHRONA NACZYŃ KRWIONOŚNYCH

KORZYŚCI KLINICZNE

NIEDOBÓR MAGNEZU (Mg2+)

DZIAŁANIE PRZECIWMIAŻDŻYCOWE

RACJONALNE UZUPEŁNIENIE NIEDOBORU MAGNEZU

OCHRONA MIĘŚNIA SERCOWEGO
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