MEMORIX

MAGNEZIUM - JEHO VYZNAM PRE KLINICKU
PRAX

Vladimir Pavlisak, lvica Laztrova
|. Interna klinika FN L. Pasteura a LF UPJS, Kosice

Magnézium je Casto nepovsimnuty elektrolyt, ktory sa podiefa na stovkach bunkovych procesov a pre zZivot je nenahraditefny. Deficit
magnézia je asociovany s kardiovaskularnymi poruchami, vratane hypertenzie, akitneho infarktu myokardu, arytmii a dyslipidémie. Casty
vyskyt hypomagnezémie sa zistil pri diabetes mellitus 2. typu a pri viacerych elektrolytovych poruchach. Naopak hypermagnezémia byva
najcastejsie spojena s dehydrataciou a mozno ju najst pri zlyhani obliciek, rozpade buniek a pod.

V ¢lanku sa rozoberaju fyziologické funkcie a metabolizmus magnézia, priCiny a liecba hypomagnezémie a hypermagnezémie.
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MAGNESIUM AND ITS IMPORTANCE FOR THE CLINICAL PRACTISE

Magnesium is the frequent electrolyte which is involved in various cellular processes and is necessary for live. Magnesium deficiency
is usually associated with cardiovascular diseases, including arterial hypertension, arrhythmias and dyslipidemias. Hypomagnesemia
is frequently present in patients with diabetes mellitus type Il and various electrolyte disturbances. Hypermagnesemia is predominantly
associated with dehydration and often occurs in patients with renal insufficiency and cellular necrosis.

In this article authors discussed physiological functions and magnesium metabolism such as etiology and treatment of hypomagnesemia
and hypermagnesemia.
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Metabolizmus magnézia

Magnézium, hor¢ik (Mg) je Stvrty najdoleZitejsi
kation v tele a druhy najddleZitejSi intracelularny ka-
tion po kaliu. Telo dospelého ¢loveka obsahuje 900
- 1200 mmol (22 - 30 g) Mg. V kostnom tkanive je
viazand vacsina Mg, t. j. 53 - 70 %, intraceluldrne
sa nachadza 30 - 46 % celkového obsahu a necelé
1 % sa nachadza extracelularne.

Odporucana denna peroralna davka pre dospe-
Iého je okolo 15 mmol (365 mg), v rozpati od 280 po
350 mg (3, 17). Dostatok Mg sa nachadza v struko-
vinach, Cerstvej zelenej listovej zelenine, orechoch,
morskych rybach, mlieku, mése, kakau.

Z tohto mnozstva sa zo zaZivacieho traktu
resorbuje 30 — 40 % do krvi a dostava sa do buniek
tkaniv. Naspat do Creva sa dostava tréaviacimi $ta-
vami okolo 10 % (enteralny obeh Mg). ZvySok 60
- 70 % sa vyluci stolicou. Z resorbovaného podielu
sa pri vyrovnane;j bilancii straca exkréciou do mocu
zostévajucich 30 % (17). Za fyziologickych okolnosti
sa plazmaticka koncentrécia Mg pohybuje medzi 0,7
- 1,1 mmol/l, v bunkéch ostatnych tkaniv je radovo
vy$Sia. Plazmatické Mg je podobne ako kalcium roz-
delené na Cast ionizovanu — ultrafiltrabilnd — (60 %),
¢asf viazanti v komplexoch (5 %) a zloZku viazant na
proteiny, najmé albumin (35 %) (16). Intracelulérne
sa viac ako 90 % Mg viaze na ATP, fosfolipidy, nuk-
leové kyseliny a polyaminy, a len 10 % je magnézi-
um ionizované, biologicky aktivne, dostupné. Plati,

Ze pri zvySeni koncentracie Mg v bunke sa zvySuje
jeho Unik z bunky, a naopak sa zvysuje vstup Mg do
bunky pri jeho intracelularnom deficite.

Termin hypomagnezémia len konstatuje, ze kon-
centracia magnézia klesla pod hodnotu 0,7 mmol/l,
a termin hypermagnezémia je vyhradeny pre kon-
centraciu Mg nad 1,1 mmol/l (6). Znamena to, ze nor-
momagnezémia, ale ani hypermagnezémia nevylu-
¢uju depléciu alebo deficit Mg v organizme, rovnako
ako hypomagnezémia nemusi sved¢it pre depléciu
¢i deficit Mg. O aktualnom stave zasob Mg viac
hovori sucasné sledovanie jeho exkrécie do
moéu za éasovu jednotku, doplnené o zatazovy
Mg test, ¢i uz vo forme peroralnej alebo intra-
vendznej (1,17).

I6ny Mg? prestupuju cez bunkovi membréanu
rozdielnou rychlostou pri réznych typoch buniek.
V pripade buniek tkaniv metabolicky velmi aktivnych
—srdce, hepar, slezina —ide o bunky s rychlou vyme-
nou idnov Mg, t. j. rddovo v hodindch. Na druhej
strane kostné a svalové tkanivo, ako aj erytrocyty
patria ku tkanivam, ktoré koncentraciu Mg menia
pomalsie — radovo v diioch az tyzdioch. Vyznamné
znizenie koncentracie Mg v bunke vedie stcasne ku
zmenam v rozloZeni dalSich iénov. Z bunky unika
draslik, do bunky zvySene prenika sodik a vapnik.

V kostnom tkanive je ¢ast magnézia pevne
viazana na apatit, ¢ast je mobilizovatelna pri defi-
citnych stavoch. Tento podiel mobilizovatelného Mg

je zavisly na veku. V ¢asnom detstve sa uvadza ten-
to podiel az 50 %, u dospelych 30 %, v starobe len
okolo 10 % (4).

Vo vztahu k ¢revnej resorpcii je potrebné uviest,
Ze soli Mg viazu v lumene Creva vodu. Znamena
to, Ze v zavislosti na davke moze Mg posobit ako
laxativum. Je to dévod, pre¢o sa neodporuca poda-
nie jednotlivej perorainej davky Mg vy$sej ako 365
mg. Za davku, ktord nevyvoléva neziaduce ucinky
sa povazuje davka 10,3 mmol (250 mg). Tieto davky
platia aj pre deti od 14 rokov (4).

V oblickach sa filtruje 70 — 80 % sérového
Mg a exkrécia je asi 10 % (4). Podiel jednotlivych
Casti nefronu na spétnej resorpcii Mg: proximalny
tubulus 25 — 35 %, hruby segment vzostupnej ¢asti
Henleovej kfu¢ky 50 — 60 %, distalny tubulus 20 %,
zberny kandlik 5 % (13).

Faktory, ktoré ovplyviuju homeostdzu Mg su
uvedené v tabulke 1.

Metabolizmus Mg ovplyviuju a reguluju pre-
dovSetkym hormédny vapnikového metabolizmu
na urovni resorpcie v Creve, exkrécie v obli¢kach,
ukladania a mobilizacie Mg z kosti. Taktiez inzulin
zvySuje vstup Mg do bunky spoloéne s glukézou (11).
Reguldcia metabolizmu Mg suvisi s metabolizmom
vapnika a draslika a ma tesny vztah ku zmenam
acidobézickej rovnovahy. Acidéza zvySuje unik Mg
— podobne ako pri drasliku — z intracelularnej do
extracelularnej tekutiny.
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Tabufka 1. Faktory, ktoré ovplyviuju homeostazu magnézia (upravené podfa Daceya, 2001).

1. Faktory zvysujuce retenciu magnézia objemu,
deplécia magnézia

2. Lieky znizujtce retenciu magnézia

3. Faktory znizujuce retenciu magnézia

Fyziologicka funkcia magnézia
Magnézium je nevyhnutné pre transkripciu
DNA, RNA, utilizaciu glukézy, glukoneogenézu,
proteosyntézu, syntézu a Stiepenie mastnych kyse-
lin. Ako kofaktor enzymov priamo ovplyvriuje akti-
vitu viac ako 300 enzymatickych systémov (napr.
fosfofruktokinazy, kreatinkindzy, alkalickej fosfata-
zy, ATPézy, adenylcyklazy, pyruvatkarboxylazy).
Intraceluldrne reguluje distribuciu sodika a draslika
cez Na+K+ATP-azovu pumpu. Deficit Mg spdsobi
dysfunkciu pumpy, €o vedie k poklesu intraceluldrne-
ho ATP a vstupu sodika do bunky. Magnézium blo-
kuje unik kdlia z buniek myokardu. Deficit Mg ¢asto
vedie ku hypokaliémii, ktord ustupi aZ po nasyteni
Mg, ale nie po samotnej suplementacii kélia (1).
Viaceré kalciové kandly su magnézium depen-
dentné. Vy$Sie intracelularne koncentracie Mg
inhibuju transport kalcia do buniek a zo sarkoplaz-
matického retikula. Magnézium je nevyhnutné pre
opatovné vychytavanie Ca? sarkoplazmatickym
retikulom cez Ca? aktivovani ATPé&zu. Pri nizkej

parathormén, hypokalcémia, vitamin D,
metabolicka alkaldza, deplécia intravaskularneho

diuretika, digoxin, aminoglykozidy,
cyklosporin, amphotericin B, katecholaminy,
antineoplastické Iatky, laxativa, alkohol

intravaskularna expanzia objemu,

metabolickd aciddza, hyperkalcémia, deplécia fosforu,
hypermagnezémia, chronické hnacka alebo vracanie,

diabetes mellitus, pankreatitida, rendlna insuficiencia.

koncentracii Mg ? v sarkoplazme sa sval lahko kon-
trahuje a fazsie relaxuje - je tendencia k teténii (12).
Deficit Mg preto zvySuje intracelulame hladiny kalcia
signifikantne (5). Pacienti s hypomagnezémiou maju
Casto deficit kalcia, ktory neodpoveda na podanie
kalcia, pokial sa neodstrani deficit magnézia. Spolu
s vapnikom a fosforom je magnézium nevyhnutné

pre mineralizaciu kosti.

Deficit magnézia

Ide o poruchu spojenu bud s nedostato¢nym pri-
jmom, zvySenou potrebou alebo zvySenou exkréciou
obli¢kami. Vyraz deplécia magnézia je rezervovany
pre poruchy reguldcie.

Magnézium sa bezne v klinickej praxi nesleduje
a pokial ano, vac¢sinou sa stanovuje koncentracia
sérového — extracelularneho Mg*. Magnézium je
ale intraceluldrny i6n. Tomu zodpoveda zastlpenie
Mg v tkanivach i jeho intraceluldrna koncentracia,
ktord je 5 — 10 krat v&&sia v porovnani s jeho kon-
centréciou v sére (13). Ked zvazime, Ze magnézia je

Tabufka 2. Priciny deficitu magnézia (upravené podra Wilhelma, 2003).

Znizeny prijem

dlhotrvajtici nizsi prijem magnézia

znizeny prijem potravy, anorexia

dlhotrvajtice hnacky, vracanie

chronické zapalové ochorenia ¢reva

syndrom kratkeho Creva
celiakia

malabsorpny syndrom
parenterlna vyZziva
alkoholizmus

Zvysena potreba gravidita, laktacia

akudtna pankreatitida, tvorba Mg2-mydiel v désledku tukovych nekréz

hyperaldosteronizmus

hyperparathyreoidizmus a hypertyreéza

diabeticka ketoacidéza

maligne osteolytické ochorenie

nedostatok fosfatov

Zvysené vylucovanie
oblickami
rendlna tubularna acidéza
transplantacia obliciek
Bartterov syndrém

akutne renalne zlyhanie pri chronickej nefropatii
akutna tubularna nekréza (polyuricka faza)

osmoticka diuréza (glukdza, manitol, urea)

znizena spatna rezorbcia (kluckové a thiazidové diuretika)
hyperkalcitria a hyperfosfaturia (pri hyperparatyredze)
straty magnézia do dialyzaéného roztoku

nefrotoxické preparaty:

cisplatina, cyclosporin, FK506

aminoglykozidy: gentamycin, streptomycin, neomycin, tobramycin, amikacin
tuberkulostatika: capreomycin, viomycin

amfotericin B
pentamidin
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v plnej krvi necelé 1% a v sére iba 0,3 % celkovych
telovych zasob tohto idnu, déjdeme k zaveru, Ze idaj
— koncentracia Mg? v sére — ma pre klinicku prax
malu vypovednu hodnotu.

Samotny ndlez znizenych koncentracii Mg
v sére, velmi Casto sprevadzany znizenymi koncen-
traciami draslika a vapnika, sa povazuje za dbkaz
deficitu Mg v organizme (14). V ostatnych pripadoch
je ucelné stanovit celkové odpady Mg do mocu za
24 hodin. Ak su mocové straty pod 1 mmol/24 hodin
(24 mg/24 hod.), ide s najvacsou pravdepodobnostou
o primarny deficit Mg? (1). Ak presahuju straty Mg?
hodnotu 1 mmol/24 hodin, musime vylagit funkéné
poruchy obli¢iek a vplyv sucasne poddvanych latok
amedikamentov, ktoré m6zu exkréciu Mg? zvy$ovat
a byt pri¢inou jeho deficitu (14).

Nalez fyziologickych koncentracii Mg v sére
nevylucuje celkovy deficit Mg v organizme. Wilhelm
a spol. (18) odpordcaju za pritomnosti klinickych
symptémov deficitu magnézia jeho dalSiu kvantifika-
ciu zatazovym testom (peroralne alebo intravendz-
ne), a to aj za situacie, ak je exkrécia magnézia nad
hodnotu 1 mmol/24 hod. Hypomagnezémia je naj-
castejSou nediagnostikovanou elektrolytovou
poruchou. U 2 300 randomizovane vySetrenych
pacientov bola zistend 6,9 % incidencia, u pacientov
v intenzivnej starostlivosti dokonca 20 % incidencia
(16). NajcastejSou pri¢inou nedostatku Mg v organiz-
me je jeho deficit (taburka 2).

Deficit Mg v bunke sa na zaciatku prejavi
neSpecificky. Nejednoznaénd symptomatoldgia sa
rozdeluje podfa prevazujucich problémov do Styroch
skupin (7):

1. Cerebralna forma - tlakové bolesti hlavy, sla-
bost, migréna, porucha koncentracie, nervozita,
vnutornd tenzia, anxieta, depresia, dychova tie-
sen v dosledku bronchospazmu, hyperreflexia,
pozitivny elektromyogram a hyperventilacny
test, somnolencia az kdma, kfce cerebralneho
pdvodu.

2. Vaskularna a stenokardicka forma - bolesti
za sternom (diferencialne je potrebné odlisit
infarkt myokardu, anginu pectoris), tachykardia,
arytmie.

3. Muskularna, tetanicka forma - bolesti v zahla-
vi, stuhnutost a kice $ijovych svalov, mimickych
svalov tvare (Chvostekov priznak), Zuvacich
svalov, parestézie az tetania na hornej koncati-
ne (Trousseaov priznak), na dolnej konéatine kf-
Ce stehenného a lytkového svalu, svalov prstov,
parestézie.

4. Visceralna forma - zvySeny tonus sfinkterov
traviaceho traktu, laryngospazmus, kardiospaz-
mus, pylorospazmus, spazmus Oddiho zvieraga.
M6Zzu byt pritomné hnacky, vracanie, Zaltido¢éné
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kfce (diferencidlna diagnostika peptickej Iézie
gastroduodena).

Hypomagnezémia, ktorej dosledkom je zvyse-
nie perifémej cievnej rezistencie, sa méze podielaf
na patogenéze artériovej hypertenzie. Deficit Mg
je asociovany s mnohymi ochoreniami, ktoré mozu
viest k hypertenzii, ako je napr. obezita a diabetes.
Koncentracia Mg je v inverznom vztahu ku hodno-
tdm krvného tlaku a indexu hmoty lavej komory.
Magnézium ma silny vazodilataény dcinok, najma
u pacientov uzivajucich blokatory kalciovych kana-
lov (2). Niektori pacienti s hypomagnezémiou potre-
buju vySSie davky hypotenziv. Podavanie diuretik
u hypertonikov moze taktiez zhorsit latentnti hypo-
magnezémiu, ¢o dalej komplikuje lieCbu, ak tento
deficit nie je potvrdeny.

Hypomagnezémia sa vyskytuje u viac ako treti-
ny pacientov s pokrocilou kongestivnou srdcovou
slabostou. U mnohych je sti¢asne pritomna hypo-
kaliémia pre Casté uzivanie kluckovych diuretik. Nie
je preto prekvapenim, Ze u pacientov s kongestivnou
srdcovou slabostou sa ¢asto vyskytuju poruchy ryt-
mu. Vystupiiovana elektricka instabilita myokardu
predsieni a komor prispieva k excitabilite myokar-
du a moze vyvolat predsiefiové alebo komorové
arytmie (2). Medzi arytmie sprevadzajuce hypo-
magnezémiu patria predsiefiové extrasystoly, fib-
rildcia predsieni, junkéné tachykardie, komorové
extrasystoly, komorova tachykardia, fibrilacia komor.
Typicky je vznik Zivot ohrozujicej komorovej tachy-
kardie torsade de pointes u chorych s predizenym
intervalom QT, ked hypomagnezémia (taktiez hypo-
kalcémia) mozu byt priamo vyvolavajlcou pri¢inou,
¢i spustacim momentom. Bezna antiarytmicka liecba
je v tychto pripadoch ¢asto celkom neuéinng, alebo
naopak sa mdze prejavit proarytmicky Gcinok anti-
arytmika. K Ustupu arytmie ddjde po intraven6znom
podani bolusovej davky 2 g magnézium sulfatu (15).
Magnézium normalizuje priebeh akéného potenci-
alu, prevodové intervaly a zniZuje elektrickd insta-
bilitu myokardu. Typické zmeny na EKG pri deficite
Mg su: znizend voltaz viny P, zvyraznenie viny U,
znizena voltaz a mierne rozsirenie komplexu QRS,
predizeny interval QT, ,oploStenie” viny T. Tieto zme-
ny st podobné zmenam pri deficite kalia.

Priaznivy efekt podania Mg je popisany aj
u arytmii spdsobenych toxickym vplyvom digita-
lisu. Naopak deplécia Mg zvySuje toxicitu digitalisu
a znizuje terapeutické rozmedzie jeho davkovania
(12). Doteraz nie je celkom jasné, ¢i priaznivy efekt
podania Mg sa prejavi len vtedy, ak jeho podanim
suplementujeme jeho deficit, alebo mé priamo tera-
peuticky efekt.

Deplécia Mg zvy$uje pohotovost k cievnym
spazmom a stdva sa tak pri¢inou & modulujicim
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faktorom variantnej anginy pectoris. Existuju udaje
o priaznivom ovplyvneni tolerancie zafaze pri angine
pectoris po podani magnézia.

Je dokaz, Ze akutny infarkt myokardu je aso-
ciovany s nizkymi hladinami Mg. Pacienti s akut-
nym infarktom myokardu retinuju signifikantne viac
magnézia (31 %) pri zatazovom teste retencie Mg
ako kontrolna skupina (5 %) (2). V ischemickej/
nekrotickej bunke dochadza k dniku Mg? z intra- do
extracelularneho priestoru. Suprafyziologické dav-
ky magnézia podavané pri infarkte myokardu viedli
k poklesu mortality. Boli pozorované jeho ucinky na
hladku svalovinu ciev (dilatacia koronarnych artérii,
pokles perifémej cievnej rezistencie), trombocyty
(znizenie agregécie), myokard (ochrana makroerg-
nych fosfatov, znizenie po¢tu arytmii po¢as isché-
mie a reperfuzie) (20). AvSak intravendzna aplikacia
Mg v akutnej faze infarktu myokardu nepotvrdila ani
v randomizovanych $tudiach jednoznacne pozitivne
vysledky. Stidia LIMIT-2 preukézala dobry efekt (19),
podla vysledkov Studie ISIS-4 je podavanie Mg bez
efektu. Preto nadalej pokracuje diskusia o Ulohe hor-
Cika v lie¢be akutneho infarktu myokardu. Dokazy
z laboratérnych $tudii jednoznacne ukazali, Ze zvy-
Senie koncentracie Mg pred alebo pocas reperfuzie
obmedzuje nasledné poSkodenie myokardu.

Hypomagnezémia sa spaja s aterosklerdézou.
Fakty ukazuju, Ze magnézium ovplyvriuje sérové hla-
diny lipidov, lipoproteinov a triacylglycerolov. Jeho
nizky prijem spdsobuje zvySenie sérovych hladin
lipidov. To znamend, Ze suplementacia Mg mdze
zabranif niektorym kardiovaskularnym porucham,
vratane aterosklerdzy. Suplementdcia Mg zvySuje
taktiez aktivitu lipoproteinovej lipazy, ktord kon-
vertuje triacylglyceroly na HDL-cholesterol. AvSak
$pecifickd asocidcia medzi magnéziom a poruchami
metabolizmu lipidov nie je jasna.

Hypomagnezémia je Castd u pacientov s dia-
betes mellitus 2 typu, pravdepodobne v dosled-
ku glykozurie a strat Mg mocom. Je dokazané, ze
deficit horéika moze inhibovaf aktivitu tyrozinkina-
zy inzulinovych receptorov, ¢o spdsobuje poruchu
ucinku inzulinu a nakoniec inzulinovu rezistenciu.
Suplementdcia Mg zlepSila u diabetikov lipidovy
profil a zvySila inzulinovu senzitivitu i metabolicku
kontrolu.

Stanovenie hladiny magnézia nepatri k rutinné-
mu vySetreniu. AvSak ak vySetrenie krvi preukaze
nejaké poruchy elektrolytov, je jeho deficit suspekt-
ny. Stanovenie sérovych hladin Mg u hospitalizova-
nych pacientov preukdzalo hypomagnezémiu u 42 %
hypokaliemickych pacientov, u 29 % s hypofosfaté-
miou, u 23 % s hyponatrémiou a u 23 % s hypokal-
cémiou (17).

Prenatalna hypertenzia (TK > 140/90 mmHg),
sprevadzana proteindriou alebo edémom v druhej

polovici gravidity, charakterizuje preeklampsiu,
toxémiu asociovanu so signifikantnym rizikom mor-
bidity a mortality matky a plodu. Magnézium je lie-
kom volby pri lieCbe a prevencii eklamptickych kf¢ov
u gravidnych. Mdze sa podavat intravendzne alebo
intramuskularne.

Liecba hypomagnezémie

U dospelych pacientov s ki¢mi podat inicidlnu
davku 2 - 4 g MgSO, (10 - 20 ml 20 % MgSO,) i. v.
pocas 30 — 60 minut, v nasledujticich 24 hodinach
sa aplikuje 12 g MgSO, (60 ml 20 % MgSO,) kon-
tinudlne i. v., v nasledujucich 5 dfioch sa odporuca
5-6g Mg (25 - 30 ml 20 % MgSQO,) denne i. v.
U kriticky chorého dospelého pacienta s komorovou
tachykardiou a/alebo fibrilaciami sa odporuca 2 - 3
gMgS0, (10-15ml20 % MgS0,) v bolusovej davke
podanej i. v. po¢as 1 mindty. Potom nasleduje 500
ml 2 % MgSQ, (10 g) po dobu 5 hodin, dalej moz-
no podaf rovnaku davku (10 g) po dobu dal$ich 10
hodin. Parenteraina lie¢ba magnéziom by mala byt
preruSena pri hypotenzii pod 80 mmHg systolického
tlaku, bradykardii (pod 60/min.), hypermagnezémii
nad 2,5 mmol/l a pri vymiznuti hibokych Sfachovych
reflexov (16). U hypomagnezemickych pacientov
bez kf€ov a zndmok postihnutia vitalnych funkcii je
mozna suplementacia magnézia peroralne v davke
priblizne 5 — 10 mg/kg/deri v dvoch dennych dav-
kach. K Uprave deficitu magnézia peroralnou ces-
tou dochadza po zhruba 6 tyzdioch, optimalne je
6 mesacné podavanie (10).

Hypermagnezémia
Je zvySenie koncentracie sérového magné-

zia nad 1,1 mmol/l. V pripade hypermagnezémie

je potrebné najprv vyliéit dehydrataciu (nalez
zvySenej koncentracie Na+, hemoglobinu, urey, pro-
teinov, osmolality). Pokial sa potvrdi dehydratécia

— Castd najma u starSich pacientov — postupujeme

podra pravidiel pre rehydrataciu a koncentraciu Mg

stanovime az po rehydratdci.

Zvy$end hladina plazmatického Mg sa méze
objavit pri zlyhani obli¢iek, rozpade buniek, hep-
atopatiach alebo ako iatrogénna intoxikacia pri
zémene infaznych roztokov. Prejavy hypermagne-
zémie st (9):

1. kardiovaskuldrne - sinusova bradykardia, A-V
blok, vazodilatacia, hypotenzia,

2. neuromuskuldrne - areflexia konéatin, paraly-
za, fixovand mydridza,

3. celkové - nauzea, vracanie, hypotermia, bra-
dykardia, letargia, somnolencia, znizené hibo-
ké Sfachové reflexy, poruchy vedomia, timenie
respiracie.

Hypotenzia a bradykardia mozu spdsobit
asystoliu. Je nevyhnutné pacienta monitorovat.
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MEMORIX

magnerot®

jediny preparat s magnéziom
a kyselinou orotovou

e pri poruchach srdcovej ¢innosti (arytmie)

* pri srdcovo-cievnych problémoch (ateroskleroza)
* pri poruchach svalovej ¢innosti (kfce v lytkach)

e v gravidite ako prevencia predcasnych porodov

¢ v boji proti stresu, depresiam, migrénam, porucham spanku

Dve prirodné latky
- maximalny uéinok

magnerot® je dostupny v lekariiach
a nie je viazany na lekarsky predpis

Skratena informacia o lieku: Lie€ivo: Magnesii orotas dihydricus (dihydrat oro-
tanu horec¢natého) 500mg v 1 obalenej tablete (zodpoveda 2,7 mval, 1,35 mmol
alebo 32,8 mg horcika). Indikacie: Liek sa pouziva pri poruchach svalovej a srd-
covej ¢innosti sposobenych nedostatkom horcika, ako st kice v Iytkach, tetanus
(svalové zasklby) alebo angina pectoris (bolest v hrudniku vyvolana prechodnym
nedostatoénym prekrvenim srdca). Dalej sa uziva pri nedostatku horéika nasledkom
jednostrannej vyzivy alebo uzivania réznych liekov (antikoncepéné a mocopudné
pripravky alebo prehanadla), pri alkoholizme alebo pri nedostato¢nej kompenzacii
zvySenej potreby horcika (obdobie dojcenia alebo pocas stresu). Liek sa uziva
pocas tehotenstva (pri riziku predc¢asného poérodu, preeklampsii), pri niektorych
poruchach srdcového rytmu, spésobenych najma predavkovanim digitalisovymi
glykozidmi a pri ateroskleroze. Davkovanie: Davkovanie je individualne, riadi sa
podla stupna nedostatku horc¢ika prip. jeho potreby. Balenie: 20, 50 tabliet.

Pred uzitim preparatu magnerot® si pozorne precitajte pribalovt informaciu!

Diagnostika spociva vo vySetreni sérovej
hladiny Mg, ktora je viac ako 1,5 mmol/l
a EKG: predlzeny interval P-R, rozSirenie
komplexu QRS a elevované viny T, s pro-
gresiou do kompletnej blokady.

V liecbe hypermagnezémie sa po-
uziva inzulin, glukéza a kalciumglukonat
(5 — 10 ml 10 % roztok). Ak je pacient
anuricky, je potrebna hemodialyza (8).

Zaver
Magnézium je pre organizmus ne-
nahraditelny a jeho deficit sa méze po-

diefaf na patologickych procesoch pri
kardiovaskularnych ochoreniach, diabe-
tes mellitus, preeklampsii a eklampsii.
Lekari musia zvaZzovat suplementaciu
magnéziom na prevenciu jeho deficitu
u rizikovych pacientov a liecit deficit, ak
k nemu uz doslo.

MUDr. Vladimir Pavli§ak

I. Interna klinika FNLP a LF UPJS,
Trieda SNP 1, 040 01 KoSice

e-mail: lazurova@central.medic.upjs.sk
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