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agnez (Mg*) jest jednym ze sktadnikéw mineralnych
M niezbednych do prawidtowego rozwoju i funkcjono-

wania (1,2). Obok potasu jest najwazniejszym katio-
nem wewnatrzkomdrkowym oraz kofaktorem ok. 600 enzy-
mow, ktory bierze udziat w wielu procesach fizjologicznych,
m.in. w biosyntezie biatek, przewodnictwie nerwowym, kurcz-
liwosci miesni, termoregulacji, w gospodarce mineralnej ogél-
noustrojowej i kostnej, a takze w regulacji cisnienia tetniczego
krwi (3-6). Uczestniczy w homeostazie innych mineratéw, ta-
kich jak sod, potas i wapn, a takze bezposrednio w metabo-
lizmie adenozynotréjfosforanu (ATP) oraz glukozy, a poprzez
tworzenie kompleksow z fosfolipidami bton biologicznych od-
powiada za ich stabilnos¢ i przepuszczalnos¢ (4,6). Juz niewiel-
kie zmiany w dostepnosci Mg moga powodowac¢ zaktécenia
w szlakach sygnalizacji wewnatrzkomoérkowej i procesach
transportu btonowego (2,3).

W uktadzie sercowo-naczyniowym magnez odgrywa klu-
czowg role w modulowaniu przewodnictwa impulséw elek-
trycznych i skurczu miesnia sercowego. Wptywa réwniez na
napiecie miesnidwki naczyn, aterogeneze, kalcyfikacje naczy-
niowa oraz proliferacje i migracje komorek srédbtonka i miesni
gfadkich naczyn. Ma takze dziatanie antyagregacyjne (uposle-
dza wytwarzanie silnego agonisty funkgcji ptytek — trombok-
sanu A2) oraz przeciwzapalne (6-8). Niedobdr magnezu ma
zatem potencjalnie duzy wptyw na patogeneze choréb ser-
cowo-naczyniowych. Dane obserwacyjne wykazaty zwigzek
miedzy niskim stezeniem magnezu w surowicy a zwiekszo-
nym ryzykiem nagtej smierci sercowej, nadcisnienia tetnicze-
go, choroby wiericowej, zaburzen rytmu i niewydolnosci serca
(heart failure, HF) (9).
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Dobowe zapotrzebowanie na magnez zalezy od wieku, ptci
i aktualnego stanu organizmu. W znowelizowanych w 2024
roku normach Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego
PZH poziom zalecanego spozycia (RDA) magnezu w diecie
okreslono na 310-320 mg Mg?* dla kobiet oraz 400-420 mg
Mg?* dla mezczyzn, w zaleznosci od wieku (10).

Magnez w diecie - kluczowy
modyfikowalny czynnik determinujacy
lepsze efekty terapeutyczne

Dieta jest dobrze ugruntowanym, modyfikowalnym czynni-
kiem ryzyka nadcisnienia tetniczego, ktéry moze jednocze-
$nie oddziatywac na efektywnos¢ leczenia hipotensyjnego.
W szczegdlnosci istotng role odgrywa réwnowaga gospodarki
elektrolitowej, obejmujaca jony sodu, potasu, magnezu oraz
wapnia. Rdwnowaga ta pozostaje pod bezposrednim wpty-
wem sposobu zywienia, a jednoczesnie podlega istotnym
modyfikacjom w wyniku dziatania licznych czynnikéw endo-
i egzogennych, zwtaszcza u pacjentéw z chorobami serco-
wo-naczyniowymi.

W kontekscie zaburzen gospodarki elektrolitowej u pa-
cjentéw kardiologicznych coraz wieksza uwage zwraca sie
na znaczenie magnezu. Rosnaca liczba publikacji wskazuje
na niekorzystny wptyw niedoboru magnezu na wyniki serco-
wo-naczyniowe w réznych populacjach pacjentéw, co podkre-
$la jego potencjalng role w optymalizacji terapii (11).

Najnowsze dane z duzych badan kohortowych wskazuja
na istotny i spéjny zwigzek miedzy wyzszym spozyciem ma-
gnezu w diecie a poprawg przezycia u pacjentéw z cukrzyca
(prospektywna analiza przeprowadzona w dwéch duzych
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populacjach — US NHANES [n = 6004] oraz UK Biobank
[n =10 130]). Spozycie magnezu oceniano za pomoca zwali-
dowanych kwestionariuszy zywieniowych, natomiast punkty
koricowe obejmowaty: Smiertelnos¢ catkowitg oraz $miertel-
nos¢ specyficzna dla choréb sercowo-naczyniowych i choréb
nerek, przy czym smiertelno$¢ nerkowa byta analizowana wy-
facznie w kohorcie NHANES.

W obu analizowanych populacjach wyzsze spozycie ma-
gnezu byto zwigzane z nizszym ryzykiem niekorzystnych zda-
rzen. W populacji amerykanskiej wieksze spozycie magnezu
wigzato sie z redukgcja ryzyka $miertelnosci catkowitej, serco-
wo-naczyniowej oraz nerkowej. Podobnie, w kohorcie UK Bio-
bank wyzsze spozycie magnezu zwigzane byto z nizszym ryzy-
kiem $miertelnosci ogdélnej oraz sercowo-naczyniowe;j.

Zaobserwowane zaleznosci miaty charakter nieliniowy,
przy czym najwieksze obnizenie ryzyka odnotowano do okre-
$lonego poziomu spozycia Mg?*, powyzej ktérego efekt ulegat
sptaszczeniu. Wyniki te podkreslaja znaczenie odpowiedniej
podazy Mg?" w diecie w postepowaniu z pacjentami z cukrzy-
€3 oraz potwierdzaja role czynnikdw zywieniowych w optyma-
lizacji dtugoterminowych efektéw zdrowotnych i ograniczaniu
ryzyka sercowo-naczyniowego (12).

W kontekscie implikacji dla uktadu sercowo-naczyniowego,
powyzsze wyniki pozostajg spdjne z danymi pochodzacymi
z wczesniejszego przegladu systematycznego i metaanalizy
prospektywnych badan kohortowych, oceniajacych zaleznos¢
typu ,dawka-efekt” miedzy spozyciem magnezu w diecie
(a takze stezeniem magnezu w surowicy) a ryzykiem rozwoju
nadcisnienia tetniczego.

Do analizy wtaczono 10 badan kohortowych, obejmuja-
cych 180 566 uczestnikdw oraz 20 119 przypadkéw nadcisnie-
nia tetniczego, co umozliwito ocene ryzyka incydentalnego
nadci$nienia w zaleznosci od poziomu podazy Mg?". Wyzsze
spozycie magnezu bylo istotnie zwigzane z nizszym ryzykiem
nadcisnienia, odpowiadajac redukcji wzglednego ryzyka
o okoto 8% (RR =0,92; 95% Cl: 0,86-0,98) (13).

Analiza zaleznosci ,dawka-efekt” wskazata ponadto, ze
kazde zwiekszenie podazy Mg** o 100 mg/dobe wiazato
sie z 5% redukcja ryzyka nadcisnienia tetniczego (RR = 0,95;
95% Cl: 0,90-1,00). Warto podkresli¢, ze obserwowana za-
lezno$¢ miata charakter nieliniowy. Najwieksze zmniejszenie
ryzyka odnotowano w zakresie spozycia okoto 200-350 mg
Mg?**/dobe, natomiast przy wyzszych warto$ciach efekt ulegat
stopniowemu spfaszczeniu, co sugeruje malejace przyrostowe
korzysci przy dalszym zwiekszaniu jego podazy (13).

Rola magnezu w prawidiowym funkcjono-
waniu uktadu sercowo-naczyniowego
Dziatanie wazodylatacyjne

Jako naturalny antagonista wapnia magnez wptywa na napie-
cie miesniéwki naczyn, powodujac ich rozszerzanie. Jony Mg?
konkuruja z jonami Ca** o miejsce wigzania w kanale typu L,
blokuja ich naptyw do wnetrza komérki, co skutkuje zmniej-
szeniem pobudliwosci i rozkurczem miesni gtadkich. Niskie
stezenie Mg?* zwiazane jest ze zwiekszonym ryzykiem roz-
woju nadci$nienia tetniczego (3,6,14-16). Niedobér magne-
zu zwieksza réwniez synteze aldosteronu za posrednictwem
angiotensyny Il oraz produkcje tromboksanu i prostaglandyn
zwezajacych naczynia krwionosne, a takze hamuje uwalnianie
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ze $rédbtonka tlenku azotu (NO), regulujacego napiecie na-
czynh krwionosnych (4).

Dziatanie przeciwarytmiczne

Magnez wptywa na potencjaty czynnosciowe poprzez kanaty
jonowe i tym samym odgrywa kluczowa role w patogenezie
arytmii. Jak wspomniano powyzej, jony Mg?* wnikaja do kana-
téw wapniowych typu L, co powoduje zmniejszenie szybkosci
ruchu jondw przez ten kanat, czego konsekwencja jest zwol-
nienie czynnosci serca. Posrednio Mg* moze takze wptywaé
na aktywnos¢ kanatéw potasowych, poprzez zmiane stanu de-
polaryzacji btony komérkowej prowadzaca do wydtuzenia po-
tencjatu czynnosciowego (14,17). Wykazano, ze Mg?* zmniej-
sza automatyzm pracy serca, wydtuza okres przewodzenia
w weZle przedsionkowo-komorowym, blokuje przewodzenie
zstepujace (antegrade) i wstepujace (retrograde) w drogach
dodatkowych oraz ttumi wczesne depolaryzacje nastepcze
(early afterdepolarization, EAD) oraz p6zne depolaryzacje na-
stepcze (delayed afterdepolarization, DAD) (9,18). Stosowanie
preparatéw magnezu odgrywa wiec czesto istotng role w le-
czeniu arytmii oraz zapobieganiu jej nawrotom, szczegdlnie
migotania przedsionkdéw i wieloksztattnego czestoskurczu ko-
morowego typu torsade de pointes (TdP) (19-23).

Dziatanie przeciwmiazdzycowe

Magnez wptywa na aktywacje ptytek krwi, napiecie naczy-
niowe, proliferacje i migracje komérek srédbtonka, a wiec na
elementy potencjalnie przyczyniajace sie do rozwoju ateroge-
nezy. Niskie spozycie Mg* moze promowac kalcyfikacje na-
czyn, zmienia¢ metabolizm lipidéw i utatwiac ich gromadzenie
w blaszkach miazdzycowych (24). W jednym z badan wyka-
zano redukcje procesu aterogenezy wsréd myszy z brakiem
receptora dla LDL oraz deficytem apolipoproteiny E pojonych
wodg wzbogacona magnezem (25,26). W badaniu Rotterdam
Study nizsze stezenie Mg?* w surowicy zwigzane byto ze wzro-
stem grubosci kompleksu btony srodkowej i wewnetrznej tet-
nicy szyjnej (carotid intima-media thickness, CIMT) (27). Wyniki
te zgodne s3 z innymi obserwacjami, w ktérych wykorzysta-
nie preparatéw Mg?* zmniejszyto grubos¢ IMT u pacjentéw
z przewlektg choroba nerek i zwiekszonym stezeniem czynnika
wzrostu fibroblastéw 23 (fibroblast growth factor 23, FGF-23)
oraz u pacjentéw hemodializowanych (28,29). Sugeruje sie
réwniez, ze stosowanie Mg?* moze zmniejszac hiperlipidemie
popositkowa, prawdopodobnie poprzez hamowanie absorpcji
egzogennego cholesterolu z przewodu pokarmowego (30).

Dzialanie przeciwniedokrwienne

Magnez zapewnia potencjalng ochrone komérkowa podczas
niedokrwienia miesnia sercowego poprzez redukcje przeciaze-
nia wapniem wewnatrzkomdérkowym, oszczedzanie komorko-
wego ATP, zmniejszenie zuzycia tlenu przez miesien sercowy,
tlumienie zwiekszonego zapotrzebowania na tlen wywotane-
go katecholaminami oraz ochrone miesnia sercowego przed
uszkodzeniem w przebiegu stresu oksydacyjnego (31,32).

Dziatanie protekcyjne w niewydolnosci serca

Sugeruje sie, ze hipomagnezemia ma wptyw na patofizjologie
niewydolnosci serca i moze potencjalnie zwigkszac ryzyko jej roz-
woju i progresji. Magnez jest waznym kofaktorem oddychania
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komadrkowego i syntezy ATP w mitochondriach, a jego nie-
prawidtowe stezenie moze wptywac na produkcje energii
w kardiomiocytach (9). Ponadto magnez mobilizuje wapn do
siateczki sarkoplazmatycznej, co ma niebagatelng role w po-
budzaniu i requlacji skurczu komérek miesnia sercowego oraz
hamuje wydzielanie aldosteronu, prowadzac do zmniejszonej
retencji sodu i wody (33).

Korzysci ze stosowania preparatow Mg?* w leczeniu chorych
z HF potwierdzono w wielu badaniach. Fang i wsp. w metaana-
lizie prospektywnych badan kohortowych wykazali, ze zwigk-
szone spozycie magnezu w diecie zwigzane byto z 22% zmniej-
szeniem ryzyka HF (34). Co wiecej, niskie spozycie Mg? (ponizej
2,3 mg/kg m.c.), zwiekszato ryzyko kolejnych hospitalizacji z po-
wodu HF (35). Badanie LIMIT-2 réwniez wykazato 25% redukcje
wczesnej niewydolnosci lewokomorowej u pacjentéw z ostrym
zawatem serca otrzymujacych magnez dozylnie (36).

Grupy ryzyka niedoboru magnezu

w populacji pacjentow z chorobami
sercowo-naczyniowymi

W swietle dostepnych danych zapewnienie optymalnego statu-
su magnezu stanowi wazny element postepowania u pacjentéw
z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego, ktérzy ze wzgledu
na wspdtistniejace zaburzenia i stosowane leczenie sg obcigzeni
zwiekszonym ryzykiem niedoboru tego pierwiastka. Szczegdinie
dotyczy to pacjentdéw z grup wymienionych ponizej.

Pacjenci leczeni diuretykami
Chorzy z niewydolnoscig serca niemal rutynowo otrzymujg
diuretyki petlowe, ktére powodujg utrate magnezu z moczem.
Dodatkowo, sama niewydolno$¢ serca prowadzi do zaburzen
krazenia obwodowego oraz niedostatecznego zaopatrzenia
tkanek obwodowych (m.in. migsni) w tlen i mikroelementy.
W efekcie dochodzi do niedoboru magnezu, ktéry zwieksza po-
budliwos$¢ nerwowo-miesniowa i predysponuje do skurczéw.
Druga istotna grupe stanowia pacjenci leczeni diuretykami
z powodu nadcisnienia tetniczego. W ich przypadku niedobér
magnezu rozwija sie zwykle stopniowo i przez dtugi czas moze
pozostawac niezauwazony. Przewlekta terapia diuretyczna,
czesto prowadzona przez wiele lat, sprzyja systematycznej
utracie magnezu i stopniowemu zmniejszaniu jego zasobéw
ustrojowych (37).

Pacjenci z zaburzeniami metabolicznymi -

cukrzyca i/lub otytoscia

Cukrzyca wiaze sie ze zwigkszona utrata magnezu przez nerki,
szczegblnie w warunkach przewlektej hiperglikemii, co pre-
dysponuje do rozwoju hipomagnezemii. Jednoczesnie insuli-
noopornos¢ moze dodatkowo nasila¢ zaburzenia homeostazy
magnezowej. Z kolei u 0séb z otytoscig obserwuje sie zwiek-
szone zapotrzebowanie metaboliczne na magnez, co réwniez
moze predysponowac do wystapienia jego niedoboru (4,38).

Pacjenci w trakcie redukcji masy ciata

Szczegdlna uwage nalezy takze zwrdci¢ na utrzymanie pra-
widfowego statusu magnezu u oséb poddawanych terapiom
ukierunkowanym na redukcje masy ciata. Dotyczy to zwtaszcza
pacjentow stosujacychagonistéw receptoraglukagonopodob-
nego peptydu-1 (Glucagon-Like Peptide-1, GLP-1), u ktérych
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znaczne ograniczenie podazy energii, bedace jednym z me-
chanizméw skutecznosci leczenia, moze jednoczesnie pro-
wadzi¢ do zmniejszonego spozycia wielu niezbednych sktad-
nikdw odzywczych, w tym magnezu. W konsekwencji tacy
pacjenci sg szczegdlnie narazeni na rozwdj lub pogtebianie
istniejacych niedoboréw tego pierwiastka (39-41).

Pacjenci z choroba wiencowa/miazdzyca

Nie mozna réwniez pomina¢ pacjentéw z choroba wienco-
wa i miazdzyca, u ktérych zaburzenia gospodarki magnezo-
wej moga stanowic zaréwno konsekwencje, jak i potencjalny
czynnik nasilajacy proces chorobowy. Przewlekty stan zapal-
ny, stres oksydacyjny oraz dysfunkcja srodbtonka, bedace
kluczowymi elementami patogenezy miazdzycy, wptywaja
niekorzystnie na homeostaze wielu mikroelementéw, w tym
magnezu (27,42,43).

Stosowanie preparatow magnezu a wyniki

sercowo-naczyniowe - przeglad dowodow

klinicznych ze szczeg6lnym uwzglednieniem
kontroli ciSnienia tetniczego

Kluczowa rola magnezu w utrzymaniu prawidtowej funkgji
uktadu sercowo-naczyniowego znajduje potwierdzenie w licz-
nych badaniach klinicznych. Szczegéinie istotnych dowodéw
dostarczajg metaanalizy opublikowane w ciggu ostatnich
kilkunastu lat, ktére konsekwentnie wskazujg na korzystny
wptyw preparatéw magnezu w dawkach terapeutycznych
(najczesciej $rednio 300-400 mg/dobe) na wartosci cisnienia
tetniczego. Obserwowany efekt hipotensyjny moze przekta-
da¢ sie na redukcje ryzyka sercowo-naczyniowego, podkre-
$lajac znaczenie prawidfowego statusu magnezowego w pre-
wendji i leczeniu choréb uktadu krazenia.

Metaanaliza Kass i wsp., obejmujaca 22 randomizowane
badania kliniczne z udziatem 1173 oséb oraz czasem trwania
interwencji od 3 do 24 tygodni, wykazata, ze stosowanie ma-
gnezu w $redniej dawce okoto 410 mg/dobe wigze sie z istot-
nym statystycznie obnizeniem zaréwno skurczowego ci$nie-
nia tetniczego (systolic blood pressure, SBP) o 3-4 mmHg, jak
i rozkurczowego cisnienia tetniczego (diastolic blood pressure,
DBP) 0 2-3 mmHg. Co wazne, bardziej wyrazne i statystycznie
istotne wyniki uzyskiwano w badaniach typu crossover oraz
przy wyzszych dawkach magnezu (>370 mg/dobe), co wska-
zuje na obecno$¢ zaleznosci typu ,dawka—efekt” oraz sugeru-
je, ze korzysci kliniczne moga by¢ bardziej wyrazne przy stoso-
waniu wyzszych dawek magnezu (44).

Z kolei w duzym prospektywnym amerykanskim badaniu
Women’s Health Study po 10 latach obserwacji wykazano
istotne statystycznie nizsze ryzyko rozwoju nadcisnienia tetni-
czego u zdrowych kobiet, ktére spozywaty magnez w dawce
>400 mg/dobe, w poréwnaniu z kobietami, ktérych dieta za-
wierata tylko 200 mg tego pierwiastka (45).

Metaanaliza Zhang i wsp., ktéra objeta 34 randomizowa-
ne, podwojnie zaslepione badania (n = 2028), potwierdzita
statystycznie istotne obnizenie wartosci SBP o 2,00 mmHg
oraz DBP o 1,78 mmHg w poréwnaniu z placebo, przy stoso-
waniu magnezu (mediana dawki Mg?* 368 mg/dobe) w ciagu
3 miesiecy. Rdbwnoczesnie wykazano istotne zwiekszenie ste-
Zenia magnezu w surowicy, co stanowi dodatkowe potwier-
dzenie biologicznej zasadnosci obserwowanych efektow.



Wyniki wskazuja réwniez na zalezno$¢ skutecznosci terapii ma-
gnezem od czasu jej trwania oraz wielkosci stosowanej dawki,
przy czym korzysci kliniczne obserwowano juz przy podazy
2300 mg Mg?*/dobe (46).

Bardziej syntetycznego obrazu dostepnych dowodéw do-
starcza metaanaliza parasolowa Alharrana i wsp., obejmujaca
8600 0séb. W analizie zbiorczej wykazano niewielkie, lecz sta-
tystycznie istotne obnizenie ci$nienia tetniczego (-1,25 mmHg
dla SBP oraz -1,40 mmHg dla DBP). Jednocze$nie korzysci byty
wyraznie wieksze w przypadku stosowania dawek =400 mg/
dobe przez co najmniej 12 tygodni. W tych podgrupach re-
dukcja SBP wynosita -6,38 mmHg, a DBP -3,71 mmHg. Obser-
wacje te wskazujg na obecnos¢ zaleznosci ,dawka—efekt” oraz
sugeruja, ze skuteczno$¢ preparatéw magnezu moze by¢ uza-
lezniona nie tylko od stosowanej dawki, ale réwniez od czasu
ich stosowania (47).

Réwniez najnowsza metaanaliza Argerosa i wsp., obej-
mujaca 38 randomizowanych badan klinicznych z udziatem
2709 uczestnikéw, w ktérych mediana dawki Mg?* wynosita
365 mg/dobe, a minimalny czas trwania interwencji 4 tygo-
dnie, wykazata istotne statystycznie obnizenie zaréwno SBP
(2,81 mmHg), jak i DBP (2,05 mmHg). Szczegdlnie intere-
sujacym wnioskiem z tej analizy byfa jednak wyrazna hetero-
genno$¢ odpowiedzi na stosowanie preparatéw magnezu.
Korzystny efekt hipotensyjny obserwowano przede wszystkim
u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym, zwtaszcza poddawa-
nych leczeniu farmakologicznemu, podczas gdy u oséb normo-
tensyjnych nie osiggat on istotnosci statystycznej. Co istotne,
nie wykazano jednoznacznej zaleznosci typu ,dawka-efekt”,
co sugeruje, ze skuteczno$¢ stosowania magnezu w wiekszym
stopniu zalezy od fenotypu klinicznego pacjenta, w tym obec-
nosci niedoboru Mg?* oraz wyjsciowego ryzyka sercowo-na-
czyniowego, niz od samej wielkosci stosowanej dawki (48).

Uzgodniony dokument ekspertéw Europejskiego Towa-
rzystwa Nadci$nienia Tetniczego (European Society of Hyper-
tension, ESH), opublikowany w 2020 roku, dotyczacy wptywu
sktadnikow odzywczych i nutraceutykdw na wartosci cisnienia
tetniczego, wskazuje magnez, potas i witamine C jako sktadni-
ki odzywcze, ktérych spozycie prowadzi do obnizenia cisnienia
tetniczego (49). Nalezy w tym miejscu podkresli¢, ze réwniez
dozylne stosowanie magnezu ma uznane miejsce w poste-
powaniu w stanie przedrzucawkowym i w rzucawce (50). Tak
wiec, zwazywszy na ogolnie niska podaz magnezu w popula-
¢ji polskiej, jego farmakologiczne uzupetienie moze pomaéc
kontrolowa¢ cisnienie tetnicze krwi i tym samym istotnie
zmniejszy¢ ryzyko sercowo-naczyniowe (1,4).

Preparaty magnezu - jak dokonac¢
wiasciwego wyboru?

Na rynku dostepnych jest wiele preparatéw zawierajacych rézne
zwigzki magnezu. Najistotniejszym kryterium wartosciujacym
te preparaty jest rodzaj soli i wynikajaca z tego zréznicowana
przyswajalnos¢ jonéw Mg?, na ktdrg sktada sie z kolei rozpusz-
czalno$¢ w tresci pokarmowej oraz sprawnos¢ transportu przez
bariere jelitowa (51). Wszystkie nieorganiczne sole magnezu
(np. tlenek, chlorek, weglan) sa stabo przyswajalne (na poziomie
4-30%), w zwigzku z tym nie rekomenduje sie ich stosowania
(14,51). Optymalnym wyborem powinny by¢ zwiazki organicz-
ne (np. cytrynian, mleczan, asparaginian), ktére sa najbardziej
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podobne do zwigzkéw magnezu wystepujacych w pozywieniu,
a ich wchtanialnosé dochodzi do 90% w przypadku cytrynianu
magnezu. Wchfanianiu magnezu sprzyja witamina B6, ktéra
zwieksza absorpcje Mg?* z przewodu pokarmowego o 20-40%,
utatwia transport do komérek oraz utrzymuje jego wewnatrz-
komoérkowe zapasy na wiasciwym poziomie (2,52). Warto za-
znaczy¢, ze preparat magnezu nalezy przyjmowac z positkiem,
popijajac duzg iloscig wody i w dawkach podzielonych (53).
Biorac pod uwage fakt, ze pacjenci kardiologiczni sg zazwyczaj
wielochorobowi oraz leczeni w warunkach polipragmazji, bez-
pieczenstwo i przewidywalnos¢ efektéw stanowia kluczowe
kryteria wyboru terapii. Dlatego u tych pacjentéw z niedoborem
magnezu warto przede wszystkim rozwazy¢ stosowanie prepa-
ratéw zarejestrowanych jako produkty lecznicze, co umozliwia
precyzyjne okreslenie przyjmowanej dawki magnezu. Pozwala
to réwniez na indywidualne dostosowanie zakresu dawek do
konkretnego pacjenta, w zaleznosci od nasilenia objawéw, oraz
— W razie potrzeby - osiggniecie dawek terapeutycznych rzedu
300-400 mg/dobe, najczeiciej stosowanych w badaniach kli-
nicznych w populacjach kardiologicznych.

Podsumowanie

Biorac pod uwage utrzymujace sie wysokie obcigzenie choro-
bami sercowo-naczyniowymi, w szczegélnosci nadcisnieniem
tetniczym, oraz wcigz niezadowalajacy poziom kontroli tych
schorzen, kluczowe znaczenie ma identyfikacja i modyfikacja
wszystkich czynnikéw mogacych przyczyni¢ sie do poprawy
skutecznosci terapii i rokowania pacjentéw.

Wsréd potencjalnie modyfikowalnych czynnikéw szczegdl-
ng uwage zwraca gospodarka magnezowa. Magnez odgrywa
fundamentalng role w regulacji licznych proceséw zachodza-
cych w ukfadzie sercowo-naczyniowym, a zaburzenia jego
homeostazy sg konsekwentnie wigzane ze zwiekszonym ryzy-
kiem niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych, co znaj-
duje potwierdzenie w wynikach licznych badan klinicznych
i obserwacyjnych.

Znaczenie tego problemu dodatkowo podkresla fakt, ze
wielu pacjentéw kardiologicznych juz wyjsciowo nalezy do
grup zwiekszonego ryzyka niedoboru magnezu. Wynika to
zaréwno z patofizjologii choréb sercowo-naczyniowych, jak
i stosowanej farmakoterapii (m.in. diuretykdw czy agonistow
receptora GLP-1), a takze czestego wspdtwystepowania zabu-
rzerh metabolicznych, takich jak otytos¢ i cukrzyca typu 2.

Jednoczesnie wyniki licznych badan klinicznych oraz meta-
analiz wskazuja, ze stosowanie magnezu w dawkach terapeu-
tycznych, najczesciej wynoszacych okoto 300-400 mg jondw
Mg?*/dobe, moze prowadzi¢ do istotnego statystycznie ob-
nizenia wartosci zaréwno skurczowego, jak i rozkurczowego
cisnienia tetniczego.

W swietle dostepnych danych racjonalna ocena statusu
magnezowego oraz, w uzasadnionych przypadkach, odpo-
wiednio dobrane stosowanie preparatéw magnezu, moze sta-
nowi¢ wartosciowy element kompleksowego postepowania
u pacjentéw z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego. Przy
wyborze preparatu nalezy preferowac dobrze przebadane sole
organiczne magnezu, charakteryzujace sie korzystng biodo-
stepnoscia oraz udokumentowanym profilem skutecznosci
i bezpieczenstwa, z szerokim zakresem dawkowania pozwala-
jacym na osiagniecie dawek terapeutycznych (rycina 1).
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Rycina 1. Magnez w chorobach sercowo-naczyniowych oraz zaburzeniach kardiometabolicznych - opracowanie autorskie
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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 Mg?* 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

TERAPIA e-Reprint z nr 7/2026

component of comprehensive cardiovascular management,
contributing to improved long-term health outcomes and
cardiovascular prognosis.

Keywords: magnesium, cardiovascular system, magnesium
administration.

Stowa kluczowe: magnez, uktad sercowo-naczyniowy, stoso-
wanie preparatéw magnezu.

PISMIENNICTWO

1. Wojtasik A., Wozniak A., Sto$ K., Jarosz M.: Sktadniki mineral-
ne. W: Normy zywienia dla populacji Polski i ich zastosowanie.
Jarosz M., Rychlik E., Stos K., Charzewska J. (red.). Narodowy
Instytut Zdrowia Publicznego — Panstwowy Zaktad Higieny,
Warszawa 2020: 273-282.

2. Jedrzejek M., Mastalerz-Migas A., Bierkowski P. i wsp.: Stoso-
wanie preparatéw magnezu w praktyce lekarza rodzinnego.
Lekarz POZ 2021, 7(2): 141-150.

3. deBaaijJ.H.F., Hoenderop J.G.J., Bindels R.J.M.: Magnesium in man:
implications for health and disease. Physiol Rev 2015, 95: 1-46.

4. Grober U, Schmidt J., Kisters K.: Magnesium in prevention and
therapy. Nutrients 2015, 7: 8199-8226.

5. Bancerz B., Dus-Zuchowska M., Cichy W., Matusiewicz H.: Effect
of magnesium on human health. Gastroenterol Rev 2012, 6:
359-366.

6. Szymczyk H.: Magnez - pierwiastek niezbedny do prawidtfo-
wego funkcjonowania organizmu. Farm Wspdtczesna 2016, 9:
217-223.

7. Kupetsky-Rincon E.A., Uitto J.: Magnesium: novel applications
in cardiovascular disease — a review of the literature. Ann Nutr
Metab 2012, 61: 102-110.

8. Mazidi M., Rezaie P.,, Banach M.: Effect of magnesium supple-
ments on serum C-reactive protein: a systematic review and
meta-analysis. Arch Med Sci 2018, 14: 707-716.




20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Tangvoraphonkchai K., Davenport A.: Magnesium and Cardio-
vascular Disease. Adv Chronic Kidney Dis 2018, 25(3): 251-260.

. Rychlik E., Sto$ K., WozZniak A., Mojska H. (red.): Normy zywienia

dla populacji Polski. Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego
PZH - Panstwowy Instytut Badawczy, Warszawa 2024.

. Miah B., Geleijnse J.M., Grobbee D.E. i wsp., The HYPERMARKER

Consortium: Dietary modification of blood pressure-lowering
effects of antihypertensive drugs — a scoping review. J Hyper-
tens 2026, 44(5): 717-730.

. Chi K, Liang Y., Li Y. i wsp.: Higher dietary magnesium intake

and lower risks of all-cause, cardiovascular and kidney disease
mortality in diabetes participants: A large cross-population co-
hort study. Diabet Med 2026, 43(3): 70223.

. Han H,, Fang X., Wei X. i wsp.: Dose-response relationship be-

tween dietary magnesium intake, serum magnesium concen-
tration and risk of hypertension: a systematic review and me-
ta-analysis of prospective cohort studies. NutrJ 2017, 16(1): 26.

. Iskra M., Krasinska B., Tykarski A.: Magnez - rola fizjologiczna,

znaczenie kliniczne niedoboru w nadcisnieniu tetniczym i jego
powikfaniach oraz mozliwosci uzupetniania w organizmie
cztowieka. Arter Hypertens 2013, 17: 447-459.

. Touyz R.: Role of magnesium in the pathogenesis of hyperten-

sion. Mol Aspects Med 2003, 24: 107-136.

. Itoh K., Kawasaki T., Nakamura M.: The effects of high oral ma-

gnesium supplementation on blood pressure, serum lipids
and related variables in apparently healthy Japanese subjects.
BrJ Nutr 1997, 78: 737-750.

. Headrick J., McKirdy J., Willis R.: Functional and metabolic ef-

fects of extracellular magnesium in normoxic and ischemic
myocardium. Am J Physiol 1998, 275: H917.

. DiCarlo L.A. Jr., Morady F., de Buitleir M. i wsp.: Effects of ma-

gnesium sulfate on cardiac conduction and refractoriness in
humans. J Am Coll Cardiol 1986, 7(6): 1356-1362.

. DeCarli C,, Sprouse G., Larosa J.: Serum magnesium levels in

symptomatic atrial fibrillation and their relation to rhythm
control by digoxin. Am J Cardiol 1986, 57: 956-959.

Shiga T., Wajima Z., Inoue T. i wsp.: Review: magnesium pro-
phylaxis after cardiac surgery reduces the risk of arrhythmia
and atrial fibrillation. Am J Med 2004, 17: 325-333.

Onalan O., Ctystal E., Douulah A. i wsp.: Meta-analysis of ma-
gnesium therapy for the acute management of rapid atrial
fibrillation. Am J Cardiol 2007, 99: 1726-1732.

Zeppenfeld K., Tfelt-Hansen J., de Riva M. i wsp., ESC Scientific
Document Group.: 2022 ESC Guidelines for the management
of patients with ventricular arrhythmias and the prevention of
sudden cardiac death. Eur Heart J 2022, 43(40): 3997-4126.
Tzivoni D., Banai S., Schuger C. i wsp.: Treatment of torsade
de pointes with magnesium sulfate. Circulation 1988, 77(2):
392-397.

Rayssiguier Y.: Role of magnesium and potassium in the patho-
genesis of arteriosclerosis. Magnesium 1984, 3: 226-238.
Sherer Y., Shoenfeld Y., Shaish A.iwsp.: Suppression of athero-
genesis in female low-density lipoprotein receptor knockout
mice following magnesium fortification of drinking water: the
importance of diet. Pathobiology 2000, 68(2): 93-98.

Ravn H.B., Korsholm T.L,, Falk E.: Oral magnesium supplemen-
tation induces favorable antiatherogenic changes in ApoE-
-deficient mice. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2001, 21(5):
858-862.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

KARDIOLOGIA HOLISTYCZNIE

Kieboom B.C., Niemeijer M.N., Leening M.J. i wsp.: Serum Ma-
gnesium and the Risk of Death From Coronary Heart Dise-
ase and Sudden Cardiac Death. J Am Heart Assoc 2016, 5(1):
€002707.

Silva A.P., Gundlach K., Buchel J. i wsp.: Low magnesium levels
and FGF-23 dysregulation predict mitral valve calcification as
well as intima media thickness in predialysis diabetic patients.
Int J Endocrinol 2015, 2015: 308190.

Tzanakis |, Virvidakis K., Tsomi A. i wsp.: Intra- and extracellular
magnesium levels and atheromatosis in haemodialysis pa-
tients. Magnes Res 2004, 17(2): 102-108.

Kishimoto Y., Tani M., Uto-Kondo H. i wsp.: Effects of magne-
sium on postprandial serum lipid responses in healthy human
subjects. Br J Nutr 2010, 103(4): 469-472.

Kolte D., Vijayaraghavan K., Khera S. i wsp.: Role of magnesium
in cardiovascular diseases. Cardiol Rev 2014, 22(4): 182-192.
Dickens B.F., Weglicki W.B., Li Y.S., Mak L.T.: Magnesium defi-
ciency in vitro enhances free radical-induced intracellular
oxidation and cytotoxicity in endothelial cells. FEBS Lett 1992,
311(3): 187-191.

Ichihara A., Suzuki H., Saruta T.: Effects of magnesium on the
renin—angiotensin—aldosterone system in human subjects. J
Lab Clin Med 1993, 122(4): 432-440.

Fang X., Wang K., Han D. i wsp.: Dietary magnesium intake and
the risk of cardiovascular disease, type 2 diabetes, and all-cau-
se mortality: a dose-response meta-analysis of prospective co-
hort studies. BMC Med 2016, 14(1): 210.

Taveira T.H., Ouellette D., Gulum A. i wsp.: Relation of magne-
sium intake with cardiac function and heart failure hospitali-
zations in black adults: the Jackson Heart Study. Circ Heart Fail
2016, 9(4): e002698.

Woods K.L., Fletcher S.: Long-term outcome after intravenous
magnesium sulphate in suspected acute myocardial infarc-
tion: the second Leicester intravenous magnesium interven-
tion trial (LIMIT-2). Lancet 1994, 343(8901): 816-819.

Fritzen R, Davies A., Veenhuizen M. i wsp.: Magnesium
Deficiency and Cardiometabolic Disease. Nutrients 2023,
15(10): 2355.

Alexa R-E., Haliga R.E., MoraralXu B.C. i wsp.: The Nutritional
Paradox of Obesity: Mechanisms and Clinical Implications of
Micronutrient Deficiencies. Med Sci (Basel) 2026, 14(2): 160.
Rosanoff A.: Perspective: US Adult Magnesium Requirements
Need Updating: Impacts of Rising Body Weights and Data-De-
rived Variance. Adv Nutr 2021, 12(2): 298-304.

Mozaffarian D., Agarwal M., Aggarwal M. i wsp.: Nutritional
Priorities to Support GLP-1 Therapy for Obesity: A Joint Ad-
visory From the American College of Lifestyle Medicine, the
American Society for Nutrition, the Obesity Medicine Asso-
ciation, and the Obesity Society. Am J Lifestyle Med 2025:
15598276251344827.

Johnson B., Milstead M., Thomas O. i wsp.: Investigating nu-
trient intake during use of glucagon-like peptide-1 receptor
agonist: a cross-sectional study. Front Nutr 2025, 12: 1566498.
Ford E.S.: Serum magnesium and ischaemic heart disease:
findings from a national sample of US adults. Int J Epidemiol
1999, 28(4): 645-651.

Abbott R.D., Ando F., Masaki K.H. i wsp.: Dietary magnesium
intake and the future risk of coronary heart disease (the Hono-
lulu Heart Program). Am J Cardiol 2003, 92(6): 665-669.

e-Reprintznr 7/2026 TERAPIA

7



8

KARDIOLOGIA HOLISTYCZNIE

44,

45.

46.

47.

48.

49.

Rada Naukowa
Przewodniczaca:
Prof. dr hab. n. med.

Kass L., Weekes J., Carpenter L.: Effect of magnesium supple-
mentation on blood pressure: a meta-analysis. Eur J Clin Nutr
2012, 66:411-418.

Song Y., Sesso H.D., Manson J.E. i wsp.: Dietary magnesium
intake and risk of incident hypertension among middle-aged
and older US women in a 10-year follow-up study. Am J Cardiol
2006, 98(12): 1616-1621.

Zhang X, Li Y., Del Gobbo L.C. i wsp.: Effects of Magnesium
Supplementation on Blood Pressure: A Meta-Analysis of Ran-
domized Double-Blind Placebo-Controlled Trials. Hyperten-
sion 2016, 68(2): 324-333.

Alharran AM., Alzayed M.M., Jamilian P. i wsp.: Impact of Ma-
gnesium Supplementation on Blood Pressure: An Umbrella
Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials. Curr Ther Res
Clin Exp 2024, 101: 100755.

Argeros Z., Xu X., Bhandari B. i wsp.: Magnesium Supplemen-
tation and Blood Pressure: A Systematic Review and Meta-
-Analysis of Randomized Controlled Trials. Hypertension 2025,
82(11): 1844-1856.

Borghi C,, Tsioufis K., Agabiti-Rosei E. i wsp.: Nutraceuticals and
blood pressure control: a European Society of Hypertension
position document. J Hypertens 2020, 38: 799-812.

Redakcja
Redaktor naczelna:
Prof. dr hab. n. med.

50.

51.

52.

53.

Prejbisz A., Dobrowolski P., Kosiriski P. i wsp.: Management of
hypertension in pregnancy: prevention, diagnosis, treatment
and long-term prognosis. Kardiol Pol 2019, 77(7-8): 757-806.
Jabtecka A., Korzeniowska K., Skotuda A., Cieslewicz A.: Prepa-
raty magnezu. Farm Wspdtcz 2011, 4: 29-32.

Woron J.: Preparaty magnezu w profilaktyce i terapii — jak do-
konac¢ racjonalnego wyboru. Terapia (Quito) 2012, 12: 3-6.
Charakterystyka Produktu Leczniczego Magne B6 Forte, ta-
bletki, 04.2022.

Nadesfano: 1.06.2026 .
Przyjeto do druku:17.06.2026 1.

Adres do korespondencji:
dr hab. n. med. Marcin Barylski, prof. UM w todzi, FESC, FPCS
Klinika Choréb Wewnetrznych i Rehabilitacji Kardiologicznej,

Uniwersytet Medyczny w todzi

Plac Hallera 1, 90-647 £6dz

tel.: 42 639 30 80, faks: 42 639 30 80
e-mail: mbarylski3@wp.pl

TERAPIA

Joanna Matuszkiewicz-Rowiriska, Warszawa

Annette Bruchfeld, Sztokholm, Szwecja
Prof. dr hab. Lidia Brydak

Prof. dr hab. n. med. Ryszarda Chazan
Prof. dr hab. n. med. Anna Cztonkowska
Prof. dr hab. n. med. Zbigniew Gaciong
Prof. dr hab. n. med. Andrzej Januszewicz
Prof. dr hab. n. med. Piotr Kuna

Prof. dr hab. n. med. Ryszard Kurzawa
Prof. dr hab. n. med. Artur Mamcarz
Prof. dr hab. n. med. Jolanta Matyszko
Prof. dr hab. n. med. Grzegorz Opolski
Prof. dr hab. n. med. Rafat Pawliczak
Prof. dr hab. n. med. Lidia Rudnicka
Prof. Vladimir Tesar, Praga, Czechy

TERAPIA e-Reprint z nr 7/2026

Joanna Matuszkiewicz-Rowiriska
Redaktorzy tematyczni:

Dr hab. n. med. Marcin Barylski,

prof. UM w todzi, FESC, FPCS,

Dr n. med. Stanistaw Surma, MBA
Dyrektor ds. publikacji:

Elzbieta Bernatowicz, tel. 608 448 869
Z-ca dyrektora ds. publikacji:
Agnieszka Rorda-Bien, tel. 608 448 860
Sekretarz redakgji:

Konrad Korzyb, tel. 608 448 875
Sktad: Michat Lis

Wydawca
Terapia Media Sp.z 0.0.
Prezes: Juliusz Ktosowski

Adres redakgji:

ul. Jana Olbrachta 29/22, 01-102 Warszawa
tel. 22 299 55 60

faks 22 299 55 61

e-mail: terapia@terapia.com.pl
http://www.terapia.com.pl

Kolportaz i prenumerata:

Anna Krawczyk, tel. 22 299 55 60, 608 448 876
e-mail: prenumerata@terapia.com.pl
Ogtoszenia: tel. 608 448 869, 608 448 860

e-ISSN 1689-4316

Redakcja nie ponosi odpowiedzialnosci za tres¢ ogtoszen.
Wszystkie prawa zastrzezone.



MAGNE Bg

Mognesu citras F o RT
+ Pyridoxini hydrochloridum




