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MAGNESIUM SUPPLEMENTATION IN OBSTETRICS AND GYNECOLOGY
Review article

Abstract

Objectives: Magnesium is the fourth most common cation in the human body, and the second cation to potassium
in the intracellular space. It participates as a cofactor of enzymes in the metabolic reactions, creation and utilization
of energy and is necessary for the maintenance of electrolyte balance. The body of an adult contains about 0.043%
(5635-730 mmol) of magnesium, which is the equivalent of about 22-30 g (60% in the bony skeleton, 40% intracellular
in muscles and soft tissue, 1% (7.5-10 mmol) in extracellular fluid). The daily requirement of magnesium is estimated
at 10 to 20 mmol, i.e. 200-400 mg. As for dosage, the higher the dose, the lower the percentage of absorption from
the intestine. Of the recommended daily dose of 15 mmol (365 mg), only about a third is absorbed. The importance
of magnesium in pregnancy: implications of a manifest lack of magnesium may include: 1. increased risk of misca-
rriage — preterm labor (cervical incompetence, premature rupture of membranes); 2. placental insufficiency and fetal
hypotrophy; 3. development of maternal gestosis; 4. increased risk of asthma and eczema in neonates. Magnesium
sulfate given to pregnant women with threatened preterm labor (23+0 — 30+0) reduces the risk of cerebral palsy in sur-
viving infants.

Summary: In cases of threatened preterm labor it is not recommended to administer magnesium sulfate intravenously
for more than 5-7 days. This restriction does not apply to the oral application of magnesium.
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Pfehledovy ¢lanek

Abstrakt

Prehled problematiky: Magnézium je ¢tvrtym nejc¢astéj$im kationtem v lidském organizmu a po drasliku druhym ka-
tiontem v intracelularnim prostoru. U&astni se jako kofaktor enzym( metabolickych reakci, tvorby a utilizace energie
a je nezbytny k udrZeni elektrolytové rovnovéhy. Télo dospélého ¢lovéka obsahuje asi 0,043 % (535-730 mmol) mag-
nézia, coZ je v prepoctu asi 22-30 g (60 % v kosténém skeletu, 40 % intraceluldrné ve svaloviné a mékkych tkanich,
1 % (7,5-10 mmol) je obsazeno v extracelularni tekutiné). Denni potfeba magnézia se odhaduje na 10-20 mmol, tj.
200-400 mg. Ve vztahu k podané davce pak plati, Ze ¢im vy$§i podana davka, tim nizsi procento rezorbce ze stfeva.
Z doporucené denni davky 15 mmol (365 mg) se rezorbuje pouze okolo 1/3. Vyznam magnézia v téhotenstvi: Disled-
kem manifestniho nedostatku magnézia maze byt: 1. zvySené riziko potratu - pfed¢asny porod (inkompetence hrdla
délozniho, pred¢asny odtok vody plodové), 2. placentarni insuficience a hypotrofizace plodu, 3. rozvoj gestézy u matky,
4. zvySené riziko astmatu a ekzému u déti. Magnézium sulfat, podavany téhotnym ohroZenym predéasnym porodem
(234+0-30+0), snizuje riziko détské mozkové obrny u prezivajicich novorozencu.

Souhrn: Nedoporucuje se pouzivat intravenézni magnézium sulfat v indikaci lé¢by hroziciho predasného porodu déle
jak 5-7 dni. Tato omezeni se nijak nevztahuji na peroralni uzivani magnézia.

Kliéova slova: magnézium, suplementace, t&hotenstvi, gynekologie
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Uvod

Hor¢ik byl drive oznaCovan jako zapomenuty iont (1).
V roce 1808 Davy (Velka Britanie) hor¢ik izoloval, v roce
1926 Leroy oznacil hoféik za esencialni prvek pro mys, v
roce 1931 byl izolovan v ATP ze svalu (Lohmann), v roce
1932 McCollum se spolupracovniky popsal fadu sym-
ptomu, zpUsobenych deficitem hor¢iku u potkant a psu,
véetné tetanie. Hirschfelder v roce 1933 potvrdil nutnost
privodu hof¢iku pro lidsky organizmus. U nés profesor
J. Bec¢ka v roce 1926 zavedl do huméanni mediciny mag-
néziovy pripravek Polysan (dermatologikum — 13% mast
hydroxidu hofeénatého a v podobé 1% roztoku k paren-
teralnimu uZiti). V roce 1956 Shils popsal deficit hor¢iku
u Clovéka a v roce 1969 pak vyznam ledvin pro regulaci
magnéziovych iontd (2).

Biologické aktivity magnézia

Magnézium je ¢tvrtym nejcast&jSim kationtem v lidském
organizmu a druhym kationtem v poradi (po drasliku) v in-
tracelularnim prostoru. U&astni se jako kofaktor enzymd
metabolickych reakci, tvorby a utilizace energie a je nez-
bytny k udrzeni elektrolytové rovnovéahy. Udrzovani ho-
meostazy magnézia v téchto metabolickych systémech
je predpokladem normalnich funkci organizmu.

Télo dospélého Eloveka obsahuje asi 0,043 % (535-730 mmol)
magnézia, coz je v prepodtu asi 22-30 g (3). Z toho se pfi-
blizné 60 % vyskytuje v kosténém skeletu a asi 40 % je in-
tracelularné ve svaloviné a meékkych tkanich. Jen asi
1 % celkového obsahu magnézia v lidském téle (7,5-10 mmol)
je obsaZzeno v extracelularni tekuting (4).

Tab. 1 Zastoupeni magnézia v organizmu (5)

cca 60 % kostény skelet
cca 40 % intraceluladrné svalovina a mékké tkané
cca 1 % extracelularné v télesnych tekutinach

V télesnych tekutinach je magnézium pfitomno ve tfech
forméch: volné, jako bivalentni magnéziovy iont, nebo jako
magnézium vézané (Tab. 2). Odhaduje se, ze 65-70 % ob-
sahu magnézia (volné a bivalentni ionty) jsou pfistupny ul-
trafiltraci. Zbyvajicich 30-35 % je vazano na bilkoviny.
Mezi intra- a extraceluldrnim kompartmentem je dyna-
micka rovnovaha. Intracelularni koncentrace magnézia
¢ini ve vétsing télesnych bunék 5-20 mmol/l, zatimco
koncentrace magnézia v jednotlivych bunéénych organe-
lach je riizna. Vysoky obsah magnézia je v mitochondriich
(6).

Magnézium je schopno vstupovat do reverzibilnich che-
latovych vazeb s organickymi substancemi. Tak vznikaji
rizné molekularni vazby, které umoZziiuji pribéh rady bio-
chemickych reakci. Magnézium se Ucastni vystavby a od-
bourdvani DNA a RNA v bunécénych jadrech a v
ribozomech. Aminové kyseliny, sacharidy, sacharidovy,
tukovy a steroidni metabolizmus, potfebuji magnézium
jako koenzym. Magnézium katalyzuje zejména reakce zé&-
vislé na ATP tvorbou relativné stabilnich ATP - komplexU.
ATP ma rozhodujici vyznam jako zdroj energie pro kon-
trakce svalovych bunék a aktivni transport iontl pres
membrany, a déle pro udrzeni koncentraéniho gradientu
v bunéénych membranach. Magnézium je pfirozenym an-
tagonistou kalcia (7).

Mezi magnéziem a draslikem existuje Uzky vztah. Intra-
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celularni prinik magnézia je podporovan pritomnosti dras-
liku, tzn. pro dosazeni pIného U&inku magnézia je vyzado-
vano urcité mnozstvi drasliku. Deplece K* zvySuje ztraty
Mg2* moci snizenim jeho zpétné rezorbce v ledvinnych
tubulech. Obdobné nedostatek Mg2+ vede k uniku K*
z bunék pro dysfunkci membranové Na/K-ATPazy a né-
sledné k jejich zvySené ztraté modi. Vedle infuzi existuji
téz léky, tzv. granulaty, které se podavaji ve formé népoje
a vedle magnézia obsahuji i draslik. To je dUleZité zejména
u osob, které trpi velkymi ztrdétami magnézia, nebot ledvi-
nami se spolu s magnéziem vzdy uvolfiuje i draslik.

Tab. 2 Zastoupeni magnézia v séru

55-65 %| ve formé volnych iontd

5-10 % |ve formé komplexnich slouc¢enin fosfatovych,
sulfatovych, oxaldtovych a vazano na dalsi ionty

30-35 %| vazano na bilkoviny

Normalni sérové koncentrace magnézia

=0,75-1,1 mmol/l = 1,8-2,6 mg % = 1,5-2,2 mval/l

Magnéziovy metabolizmus

Denni potfeba magnézia se odhaduje na 10-20 mmol, tj.
200-400 mg, ale sloZeni a zpracovani stravy mlze za-
sadné ovlivnit mnoZstvi dostupného magnézia (Tab. 3).
Magnézium se vstiebava v tenkém a tlustém streve, v celé
jeho délce. V tenkém strevé se jedna o pfenos pasivni, pa-
racelularni, zatimco ve stfevé tlustém jde o mechanizmus
aktivni, transcelularni. Nevstfebané magnézium, ziskané
stravou, se vylucéuje stolici. Podil vstfebaného peroralniho
magnézia ¢inf asi 30 % z dodaného mnoZstvi, v zavislosti
na formé. MnozZstvi vstfebaného magnézia se neridi jeho
potfebou v organizmu, ale jeho obsahem ve stravé.
Regulaéni mechanizmy, které fidi rezorbci magnézia v za-
vislosti na jeho mnoZstvi v potravé, nejsou zcela jasné.
Vstfebavani magnézia zavisi na kinetice syceni magné-
ziem. Mezi velikosti a smérem transepitelialniho prenosu
vody a magnézia je v experimentu linearnf zavislost, takze
se ¢ast magnézia zfejme vstiebavéa pasivné. Druhéd ¢ast
se transportuje aktivné, asi za Ucasti parathormonu. Podil
hormonalni regulace, tj. parathormonu, neni zcela jisty,
protoZe soucasné plsobi na kalciovy a fosfatovy metabo-
lizmus. Predpoklada se, Ze parathormon ovliviiuje meta-
bolizmus magnézia v zavislosti na jeho hladiné v séru,
obdobné jako metabolizmus kalcia. Parathormon podpo-
ruje tvorbu 1,25-dehydroxycholekalciferolu, pri¢emz prav-
dépodobné stoupad absorpce magnézia. Proto také
existuje kompetice mezi magnéziem a kalciem na spo-

Tab. 3 Referencni hodnoty prijmu magnézia v dieté (do-
porucené dietni davky pro magnézium pro muze a Zeny
v mg)

Veék Muzi Zeny |Téhotenstvi| Kojeni
(let) |(mg/den)|(mg/den)| (mg/den) | (mg/den)

1-3 80 80 N/A N/A
4-8 130 130 N/A N/A
9-13 240 240 N/A N/A
14-18 410 360 400 360
19-30 400 310 350 310
31+ 420 320 360 320

N/A = nenfi stanoveno
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le€ném transportnim systému a
pri zvySené nabidce kalcia je sni-
Zovéan transport magnézia (8,9).

Homeostaza magnézia je regulo-
véna exkreci, resp. reabsorpci
magnézia v ledvinach. Pri jeho

Prijem
15 mmol

Rezorbce 6,5 mmol

~

—— ‘
= = x mmol
P

_~

nadbytku vylu€uje ledvina magné-
zium, které bylo bud pfijato v nad-

Pool Mg2* —/ éﬁ 43

byte¢ném mnoZstvi ze streva,
nebo bylo mobilizovano z kosti.
Pri nedostatku magnézia dochazi

€ T 1
Vydej (stolice)
10 mmol

p \Trévici stavy 1,5 mmol I

Mo¢ 5 mmol | '
L

k témer Uplné reabsorpci filtrova-
ného magnézia. MnoZstvi magné-
zia ultrafiltrovaného v glomerulech &inf asi 100 mmol za
den a normalni vylu€¢ovani magnézia tvori kolem 3 % cel-
kového glomerulalniho filtratu. Ke zpétné rezorbci dochazi
v tubulech, 20-30 % v proximalnim tubulu, 50-60 % v
Henleoveé kli¢ce a asi 10 % filtrovaného magnézia se re-
zorbuje zpét v distalnim tubulu. Zatimco na Urovni proxi-
malnich tubuld a Henleovy klicky se magnézium rezorbuje
pasivné, na Urovni distalniho tubulu se jedné o rezorbci ak-
tivni, kterou umoZriuje TRPMBG (transient receptor potential
melastin 6), kationt selektivni iontovy kanal pro Mg2+*. Re-
gulace exprese a aktivity TRPM6 je pak rozhoduijici pro
kontrolu homeostazy télesného magnézia. Hlavni vliv na
regulaci hladiny magnézia v ledvindch mé samotnéa kon-

Graf 1 /ylucovani magnézia (Magnosolv-granulate®

15 mmol) modi po jeho perordlnim podani (po napinéni
poolt magnézia Ize mérit pfenesené vstrebavani mag-
nézia jako miru vylucovani “nadbytecného” magnézia
moci) (13)
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Graf 2 Sérové hladiny magnézia po peroralni aplikaci

15 mmol Magnosolv-granulate® béhem 24 hodin (sé-
rové hladiny magnézia jsou udrZovany komplexnimi
regulacnimi mechanizmy na konstantni drovni a nekore-
luji' s prijmem magnézia) (14)
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Obr. 1 Metabolizmus magnézia

centrace Mg2* v tubularnich bunkéach, ale mechanizmus
této regulace neni zcela jasny. Regulace magnéziového
metabolizmu je ovliviiovéna zifejmé i fadou hormond, ale
vliv na magnézium nestoji v popredi jejich plsobeni. Led-
viny, jako cilovy organ téchto hormond, ovliviiuji regulaci
hladiny magnézia. Na regulaci hladiny magnézia maji vliv
i parathormon (sniZzeni vylu¢ovani Mg2+* moci) a aldoste-
ron (zvySeni vylu€ovani Mg2+* moci). Pri podani perorél-
niho magnézia nelze provést klasické farmakokinetické
studie (10). Koncentrace magnézia v séru je udrzovana
na konstantni Urovni (Graf 1). Pfednostné se po peroralni
aplikaci ukladd magnézium v kostech, takze ani u jedinct
trpicich nedostatkem magnézia, nelze prokazat zvySeni
hladiny magnézia v séru. Rychlostni konstanty, které Ize
aplikovat pro farmakokinetické kalkulace, jsou ovlivnény
stupném deplece jednotlivych poold. Méreni mnoZzstvi
absorbovaného magnézia se proto provadi tak, ze se nej-
prve naplni pooly dlouhodobym podévanim magnézia stu-
dovanym dobrovolnikim. Teprve potom Ize provést
meéreni mnozstvi vstfebaného magnézia po jeho perorél-
nim podani méfenim zmény koncentrace magnézia v
moci (11) (Graf 2).

Ve vztahu k podané davce pak plati, ze ¢im vy3Si podana
dévka, tim niz8i procento rezorbce ze stfeva. Z doporu-
¢ené denni davky 15 mmol (365 mg) se rezorbuje pouze
okolo 1/3 (12).

Nedostatek magnézia byl pozorovan u fady onemocnéni,
napf. u diabetu, hypertenze, kardiovaskularnich onemoc-
néni &i alkoholizmu (15,16).

Stanoveni mnozstvi magnézia v organizmu zUstéava vsak
nadale problematické. Mg je intracelularni kation, kde jen
meéne jak 1 % jeho celkového mnoZstvi obsazeného
v téle je v extracelularnich tekutinach. Koncentrace mag-
nézia v séru predstavuje jen zlomek (0,3 %) celkového
télesného magnézia (16) a je predmétem striktni home-
ostatické regulace. Pro praxi to znamen4, ze hladiny mag-
nézia v séru jsou jen velmi necitlivym ukazatelem
skute¢ného mnozstvi magnézia v organizmu. Koncent-
race magnézia v séru koreluje pouze s hladinami v inter-
sticiélni tekutiné (17). Pfesto se sérové nebo plazmatické
hladiny magnézia pouzivaji v praxi, protoze jejich stano-
veni je snadné a levné. Takto Ize odhalit jen opravdu téz-
kou deficienci magnézia. Nedostatek intracelularniho
magnézia se mérfenim sérovych hladin neodhali.

99 % celkového télesného magnézia se nachazi intracelu-
larné, a proto stanoveni intracelularniho magnézia je po-
chopitelné spolehlivéjsi nez stanoveni sérového magnézia.
Svaly a kosti obsahuji vétSinu télesného magnézia a nabi-
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zeji se proto jako zdroj méreni intracelularniho magnézia.
Bohuzel, svalova ¢i kostni biopsie je invazivni a asové na-
ro¢ny ukon, v bézné praxi nepouzitelny. Méreni intracelu-
larntho magnézia v erytrocytech a leukocytech bylo
navrzeno jako méné invazivni, ale vysledky jsou neinfor-
mativni, resp. nejasné a pro praxi opét nevyuzitelné (18).
Pro nedostatek jednoduchych a spolehlivych metod ke
stanoveni mnozZstvi magnézia v organizmu byl navrzen
magnéziovy zatézovy test (19). Podstatou testu je méfeni
mnoZstvi magnézia, které je zadrZzeno v organizmu po i.v.
podani definované davky magnézia. Obvykle se podava
davka 5-30 mmol Mg v infuzi béhem nékolika hodin a
meéri se obsah magnézia v mod&i b&hem 24 hodin. Z roz-
dilu mezi pfijatym a vylou¢enym magnéziem se vypocita
mnoZstvi zadrzeného magnézia. Magnéziova deficience
se projevi vy§si retenci podaného magnézia.

Tyto testy byly aplikovany a hodnoceny rliznymi autory
jako zpUsob ke stanoveni mnozZstvi magnézia v organizmu
(21). Retence intraven6zné podaného magnézia koreluje
dobre s koncentraci magnézia ve svalech a kostech paci-
entd s deficitem magnézia. Hlavni nevyhodou tohoto
testu je jeho moZné ovlivnéni pfijmem magnézia ve
stravé, stejné jako bazalni exkreci magnézia v modi a sto-
lici. Tyto faktory ovliviiuji vyluCovani magnézia pfi zatézo-
vém testu. ZatéZovy test je také Casové néaro¢ny a
vyZaduje hospitalizaci (20). Vétsi vypovédni hodnotu, nez
celkova koncentrace Mg2* v plazmé, mé stanoveni kon-
centrace ionizovaného hof¢iku v séru.

Metabolizmus sacharidd

Vyznam hor¢iku pro metabolizmus glukézy je zmifiovan v
posledni dobé& velmi ¢asto. Magnézium se uplatiiuje v
fadé biochemickych reakci. Hor¢ik se vyrazné podili na
procesu glykolyzy, resp. zvySovani tvorby ATP. Horcik také
podporuje ukladani glukézy v podobé polymerovaného
glykogenu v jaterni tkani. Lze tvrdit, Ze pfitomnost hof&iku
zlepsSuje utilizaci glukézy v burice, ale neovliviiuje sekreci
inzulinu. Deficit Mg2* méni vzajemny vztah inzulin-inzuli-
nového receptoru zmeénou aktivity tyrosinkinazy a zvySuje
inzulinorezistenci. Dal§im z moznych mechanizm s vli-
vem na inzulinorezistenci je defekt v inzulinovém signalu
na postreceptorové Urovni.

Metabolizmus proteinu

Horcik aktivuje na Urovni bunééného jadra reparacni pro-
cesy DNA a napoméha udrzeni jeji struktury. Ani kontrola
replikace DNA se neobejde bez pfitomnosti horéikovych
iontd. V cytoplazmé se magnézium podili na udrzeni bu-
nécéné integrity, na regulaci bunééné proliferace, diferen-
ciaci, na planovaném zaniku burky — apoptéze. Stimuluje
tvorbu replikace DNA v buné&ném jadre a plvodniho fe-
t&zce mikrotubull cytoskeletu. Odhaduje se, Ze horc¢ik je
soucasti asi 320 enzymd.

Metabolizmus lipidu

V reakcich predchazejicich vzniku succinyl-CoA na Urovni
citratového cyklu je pfitomnost magnézia spoleéné s vi-
taminem B1 (thiaminem) nezbytna (stejné tak, jako
u sacharidd a proteinl). V pfipadé ischemie myokardu
zpUsobuje nedostatek hor¢iku a vitaminu B1 omezeni zis-
kavani energie burikou. Soucasné metabolické zpomaleni
citratového cyklu podporuje nezadouci uvolfiovani mast-
nych kyselin i cholesterolu do krevniho obéhu. Dal$im vy-
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znamnym mezistupném v metabolizmu lipidd je jejich
Sté&peni na dvouuhlikaté slou¢eniny ,aktivované mastné
kyseliny”, které nasledné vstupuji do citratového cyklu.
Zvyseni podilu lipidd ve stravé samo o sobé sniZuje re-
zorbci horéiku, protoze s lipidy vytvari nerozpustng, tézce
rezorbovatelna mydia.

Funkce signalni

Horcik se vyznamné podili na modulovani signalu na post-
synaptické membrané nervosvalového zakoncéeni. Uvol-
fovani acetylcholinu do nervosvalové Stérbiny je primarné
pod vlivem extracelularnich véapenatych iontd. Jejich
vstup pfes membranu nervového zakon&eni snizuji ionty
horc¢iku, které tak ovliviiuji ndsledné vyplaveni medidtoru
—acetylcholinu. Tohoto efektu Ize vyuZit pro zmirnéni pro-
jevl kredi, stejné jako niZSich narokd na myorelaxancia
b&hem operace.

Magnéziové ionty ovliviiuji N-methyl-D-aspartate receptor
receptorovy kanal (NMDA-receptorovy kanal). Tento kanal
se nachéazi napr. na bunkach CNS, kde horc¢ik mdze mo-
dulovat jeho propustnost pro vapenaté ionty a ve svém
dusledku prodlouzit a zvySit U¢inek analgetik. V praxi to
potom mUZe znamenat snizenou potfebu davek analgetik
a zvySeni prahu bolestivosti pfi porodnich kontrakcich.

Pri¢iny nedostatku magnézia
Zemsky povrch byl pdvodné bohaty na magnézium a ¢&lo-
vék byl béhem evoluce vystaven jeho nadbytku. Obsah
magnézia v pldeé diky hnojeni draselnymi hnojivy klesa,
takze i zemédeélské produkty nemohou obsahovat dosta-
tek magnézia. DalSim faktorem nedostate¢ného privodu
magnézia je skladba stravy. Polysacharidy (brambory, obi-
loviny, lusté&niny) transportuji ve vodé rozpustné vitaminy
a minerély, v€etné magnézia. Spotreba sacharidd v8ak
klesa a zvySuje se spotfeba potravin bohatych na tuky a
bilkoviny. PFi pfijmu vétsiho podilu tukd ve stravé je inhi-
bovana absorpce magnézia. Potrava bohata na bilkoviny
a kalcium (maso, mléko) také sniZuje absorpci magnézia.
Pri¢iny nedostatku magnézia mdzeme délit z rznych hle-
disek. Z hlediska patofyziologického na omezeny pfisun,
zvySené ztraty a potreby, &i z hlediska orgdnového, one-
mocnéni gastrointestinalniho traktu, ledvin, jater a dalSich.
Deplece je porucha regulace metabolizmu hot&iku. Defi-
cit je porucha, spojend bud s nedostate¢nym prijmem
hor¢iku, jeho zvySenou potfebou ¢i zvySenou exkreci led-
vinami (napf. jako projev orgdnovych onemocnéni). Hypo-
magneziémie pouze konstatuje snizenou koncentraci
hor¢iku v plazmé (séru) < 0,70 mmol/l. Deplece i deficit
mohou, ale nemusi, byt spojeny s hypomagneziémii.
Obecné Ize tedy délit stavy s nedostatkem magnézia na
ty, které souvisi s omezeni pfisunu, zvySenymi ztratami
¢i zvySenou potfebou, nebo na privodni projevy organo-
vych onemocnéni.
1. Omezeni pfisunu, zvysené ztraty ¢i zvySena potreba
a) Nedostateény pfisun: nevhodné upravena strava (po-
lotovary, ohfivana strava), podvyziva nebo nevyvazené
diety (hladovéni, odtu¢riovaci diety, diety bohaté na
proteiny), voda a plda s nedostate¢nym obsahem mi-
nerald, zavodni a nemocni¢ni stravovani, parenteralni
vyZiva bez magnéziové suplementace.
b) Zvysené ztraty: prljem, zvraceni, diabetes, poceni, al-
koholizmus, sniZzena rezorbce, |éky (diuretika, glyko-
sidy, gentamycin, amphotericin B, cisplatina, hormony
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(kortikosteroidy, inzulin, D-penicilamin, cyklosporin),
dialyza, posuny pH nebo elektrolytd (hyperkalcemie,
hypofosfatémie, acidéza), hyperaldosteronizmus.

c) ZvysSena spotieba: chronicky stres, trauma, vykon-
nostni sport, nadmeérna digitalizace, rychly rist, hyper-
tyredza Ci tyreoidealni hormony (T3, T4), téhotenstvi,
kojeni.

2. préivodni projev orgadnovych onemocnéni

a) Gastrointestinalni: enteritis, colitis, malabsorpce, re-
sekce tenkého streva

b) Renalni: polyurie, chronické a akutni ledvinné selhani,
diabetes mellitus a insipidus

c¢) Endokrinni: primarni hyperparathyreoidizmus, primarni
a sekundarni hyperaldosteronizmus, thyreotoxikozis

d) Onemocnéni jater a pankreatu: cirhdza, pankreatitis,
alkoholizmus

Nedostatek magnézia je privodnim priznakem u pacientd
dlouhodobé Ié¢enych na jednotkach intenzivni péce. Pri-
znaky nedostatku magnézia jsou zastinény problémy vy-
volanymi zakladnim onemocnénim.

Stres je povazovan za vyznamnou pfi¢inu nedostatku
magnézia, protoZe vyplavovani katecholaminu v dusledku
stresu stimuluje enzymové systémy zavislé na magnéziu.
Magnéziovy metabolizmus muze byt chronicky narusen
pri trvale zvySené stresové pohotovosti.

Akutni pasobeni alkoholu zvySuje diurézu a renalni vylu-
¢ovani magnézia. Pri chronickém alkoholizmmu dominuje
snizeny privod magnézia a sekundarni hyperaldosteroniz-
mus, vedouci k magnéziové depleci.

Symptomy magnéziového deficitu pfi diabetes mellitus
se lisf podle klinické formy diabetu. Nedostatek magnézia
u diabetu je typickym pfikladem deficitu vzniklého de-
pleci. Oproti prostému nedostatku nemuze byt tato ztrata
vyrovnana pouhym zvySenim pfivodu magnézia. Diabetes
mellitus je ¢asto provazen hypermagneziurii. Cim vy3si je
potfebna davka inzulinu, tim vice je vyjadfena hypomag-
néziemi a magneziuriemi. Hypomagnéziemie je tim horsi,
¢im hafe je diabetes kompenzovan. Dale prichazi v ivahu
nedostatek kalcia a fosfatd, které jsou samy o sobé pfici-
nou nedostatku magnézia.

Chronicka medikamentoézni lécba - Iékové interakce
Pri¢inou nedostatku pfi organickych onemocnénich muze
byt chronicka medikamentozni |é€ba diuretiky, digitali-
sem, aminoglykosidy a cisplatinou.

Rdzna diuretika maji vliv na vyluCovani magnézia, ale za-
leZi na jejich typu. Furosemid a kyselina etakridinové in-
dukuji nejsilngjsi hypermagneziurii. Osmotickéa diuréza
vyvolana manitem, glukézou nebo mocovinou, magneziu-
rii zvySuji. Thiazidy zvySuji kalciurii, ale kratkodobé maji
jen minimalni vliv na magneziurii. Dlouhodoba terapie
thiazidy mUzZe vést stejné k podstatnym ztratdm magné-
zia. RGzné adjuvantni faktory mohou jes$té zhorSovat tyto
magnéziové deficity. Srdec¢ni glykosidy zvySuji magneziu-
rii pfedevsim v kombinaci s diuretiky.

Z antibiotik jsou to amninoglykosidy (gentamicin, tobra-
mycin, amykacin), které jsou zodpovédné za ztraty mag-
nézia v moci. Spekuluje se o Uloze magnézia pfi oto- a
nefrotoxicité aminoglykosidl. MoZnéa existuje souvislost
mezi ztratami magnézia a pritomnosti téchto zavaznych
komplikaci pfi |6¢bé aminoglykosidy. Cytostatikum cis-

platina sniZuje hladinu magnézia a plsobi na magnézium
v mitochondrialnich membranach a nukleovych kyseli-
nach. Terapie cisplatinou je témér ve vSech pfipadech
komplikovéna tubulopatii selektivni pro vylu¢ovani mag-
nézia.

Tab. 4 Interakce léki s metabolizmem magnézia

Lék MoZna interakce

Thiazidova diuretika | Tyto léky zvySuji ztrdty magnézia
Onkologika modi. Dlouhodobg&jsi uzivani
(napt. cisplatina) téchto Iékl mUZe vést
Antibiotika k magnéziové depleci (22,23).

(napf. gentamicin,
amphotericin,
cyklosporin)

Tetracyklinovéa Magnézium véze tetracyklin ve

antibiotika stfevé a sniZuje jeho absorpci (24).
Antacida a laxativa | Mnoha antacida a laxativa
obsahujici obsahuji magnézium. Pokud
magnézium se uZivaji ¢asto a ve vétsich

davkach, mohou tyto Iéky vést
ke zvySenému vstrebavani mag-

nézia a hypermagneziémii (25,26).

Nékteré lékové interakce s magnéziem uvadi Tab. 4.
Ordinované nebo dobrovolné diety mohou sekundarné
vyvolavat nedostatek magnézia. RGzné terapeutické rady,
které vedou k jednostrannosti vyZivy, a tedy nevyvaze-
nym dietam, mohou vést k nedostatku magnézia. Vysoké
davky kalcia nebo fosfatd vedou k negativni magnéziové
bilanci. Farmakologické davky vitaminu D se mohou
Ucastnit na vyvolani nedostatku magnézia. Nadbytek
mlécénych produktl, zejména mléka obohaceného vitami-
nem D, spojuje tyto rlzné podminéné faktory. Tzv.
mlécny alkalicky syndrom predstavuje jednu z pficin hy-
perkalcemie s nedostatkem magnézia.

Klinické priznaky nedostatku magnézia

Nedostatek magnézia v organizmu se klinicky vyskytuje
¢asto, ale Ize ho laboratorné jen obtiZzné prokéazat. Pri-
blizné v 50 % pripadd se jedna o intracelularni nedostatek
magnézia, ktery se neprojevi na jeho sérovych hladinach.
Klinické symptomy nedostatku magnézia jsou mnoho-
stranné a tykajl se fady organovych systému (centréini a
periferni nervovy systém, gastrointestinalni trakt, srdce a
obéh). Dle literarnich Udajl postihuje magnéziovy deficit
dvé tfetiny pacientd jednotek intenzivni péce a 13 % paci-
entl lé¢enych pro interni a gynekologickd onemocnéni. Ve
40 % je hypomagneziémie provazena také hypokalémii.
Syndrom nedostatku magnézia je nutno délit na primarni
(napf. kongenitalni porucha rezorbce) a sekundarni (napf.
onemocnéni rlznych orgadnovych systému). Sekundarni
formy dominuji nad formami primarnimi. Jsou spojeny
s fadou onemocnéni vnitfnich organd, ale tykaji se také
otorhinolaringologie, gynekologie a neurologie.

Syndrom nedostatku magnézia je mozno rozdélit do
4 forem:

1. cerebralni

2. visceralni

3. vaskularné stenokardialni

4. svaloveé tetanicka
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Cerebralni forma postihuje CNS a vyznacuje se obti-
Zemi, jako jsou tranzitorni cerebraini ischemické ataky,
Unava, tlakové bolest hlavy, tlak v hlavé, zavraté, zvySena
citlivost na akustické podnéty, tiky, poruchy koncentrace
a spanku, stavy zmatenosti, halucinace, deprese, strach.
Visceréalni forma je dUsledkem nedostatku magnézia vy-
volaného zvySenou neuromuskularni drazdivosti auto-
nomnich nervovych center v bfise, v jejichz dusledku
dochazi ke zvySené peristaltice a zvySenému tonu hladké
svaloviny v dutych organech. Projevuje se kolikami, pylo-
rospasmem, hyperemézou, zvySenou motilitou strevni.
Vaskularné stenokardickd forma postihuje nervové
draéhy a centra, koronarni cévni svalovinu, kontrakéni déje
a metabolizmus srdecniho svalu. Vzhledem ke kliCovému
postaveni magnézia v energetickém hospodarstvi srdce
postihuje jeho nedostatek elektrofyziologické, elektrome-
chanické a hemodynamické pomeéry. PFi nedostatku mag-
nézia mUZe narazoveé dochéazet k angindznim zachvatim,
¢i porucham rytmu. NejcastéjSimi EKG nélezy jsou pro-
dlouzeni PQ, QRS a QT intervalu, snizend voltdz, zmény
v ST-T Useku, Spicaté T viny a nékdy i inverze viny T.
Muskularné tetanicka forma je vyvolana zvySenou neu-
romuskularni drézdivosti pfiéné pruhovaného svalstva.
Pravodnimi symptomy jsou hyperreflexie, svalové kreCe
v lytku &i kréni svaloving.

Hypomagneziémie pouze konstatuje snizenou koncen-
traci hor¢iku v plazmé (séru) < 0,70 mmol/l. Deplece i de-
ficit mohou, ale nemusi, byt spojeny s hypomagneziémii.
Mozny vyskyt deficitd maze byt v klinické praxi mnohem
Gast&jsi, nez by se na prvni pohled mohlo zdat, a to zej-
ména v podobé skryté, kdy se jeSté nemanifestuje v po-
dobé laboratorné verifikované hypomagneziémie.

VYZNAM MAGNEZIA V PORODNICTVi
A GYNEKOLOGII

Téhotenstvi
Téhotenstvi predstavuje obecné stav magnéziového ne-
dostatku, hladina magnézia v séru klesd asio 10 %. V té-
hotenstvi je zvySenéa spotfeba magnézia, s ristem plodu
stoupaji naroky na spotfebu magnézia ke stavbé organda,
tvorbé kosti a vyvoje CNS. Soucasné se zvysuje vyluco-
vani magnézia ledvinami matky, coZ mUiZe deficit magné-
zia jes$té prohloubit. Glomerularni filtrace magnézia se
b&hem téhotenstvi zvysi az o 30 %, ale zpétna rezorbce
v distalnim oddilu Henleovy klicky klesa v disledku zvy-
Sené rezorbce sodiku. Proto dochazi v téhotenstvi ¢asto
hladiny Ize naméfit mezi 24.-30. tydnem gravidity.
DUsledkem manifestniho nedostatku magnézia muize byt:
1. zvy8ené riziko potratu — predc¢asny porod (inkompe-
tence hrdla délozniho, pred¢asny odtok vody plodové)
2. placentarni insuficience a hypotrofizace plodu
3. rozvoj gestozy u matky
4. zvySené riziko astmatu a ekzému u novorozencu

Neuroprotektivni t¢inky magnézia (27)

V soucasnosti se povazuje za prokdzané, ze magnézium
sulfat, podavany t&€hotnym ohroZzenym pred¢asnym po-
rodem, snizuje riziko détské mozkové obrny u preZivaji-
cich novorozenct. Doporucéeni k provadéni této profylaxe
je vice, ale v podstaté se shoduji v téchto bodech:
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1. profylaxe magnéziem by se méla provadét mezi
23+0 - 30+0 tydnem téhotenstvi

2. u Zen s pravidelnou délozni ¢innosti s predpokladem
porodu béhem nasledujicich 12 hodin

3. po pred¢asném odtoku vody plodové

4. u prokazané cervikélni insuficience s pravdépodobnosti
porodu do 12 hodin

5. u planovaného ukondéeni velmi nezralého téhotenstvi
z jiné indikace

Magnézium sulfat je v soucasnosti doporucovan, na za-

kladé kvalitnich studif, jako neuroprotektivum pro t&hotné

s hrozicim pfed¢asnym porodem pred 30. tydnem tého-

tenstvi. Crowther et al. (28) studuji v soucasnosti v pro-

spektivni randomizované studii u dvouletych déti, zda

tento protektivni Ucinek Ize prokéazat i mezi 30.-34. tyd-

nem té&hotenstvi, tj. zda Ize podavanim magnézium sul-

fatu snizit mortalitu a frekvenci mozkové obrny. Vysledky

nebudou znamy drive jak za 2 roky.

Tokolyticka terapie

| kdyZ je tendence provadét tokolyzu pomoci latek ovliv-
Aujicich receptory oxytocinu, pro jejich stéle jesté velmi
vysokou cenu se v praxi vice uzivaji beta-2 mimetika. Be-
tamimetika maji fadu vedlejSich nepfiznivych ucinkd, ze-
jména na srdedni sval. Pomoci magnézia Ize pfi tokolyze
pomoci betamimetik dosahnout zlepSeni tolerance toko-
lytické l1é&by a myokard je chranén pred zvySenym privo-
dem kalcia. Magnézium muZe mit vliv na sniZzenf potreby
betamimetik, stejné tak jako mUiZe zabranit vzniku tole-
rance pfi dlouhodobé tokolyze betamimetiky. Délka po-
davani magnézium sulfatu z této indikace by neméla
prekrocit 5-7 dni.

Placentarni insuficience a fetalni hypotrofie
Magnézium je aktivatorem asi 320 rlznych enzymdu.
K normalni funkci placenty (aktivnimu a pasivnimu trans-
portu latek, aktivité enzymU a syntéze bilkovin) jsou nez-
bytné enzymatické systémy zavislé na molekularnim
kysliku a oxydoredukénich potencialech. Magnézium ak-
tivuje prislusné enzymy, reguluje membranovou permea-
bilitu a ovliviiuje syntézu bilkovin.

Kalciem stimulované aktivita fibrocytl spojena s tvorbou
kolagenu muZe vést ke sklonu k vazivové placentarni de-
generaci, infarktim a kalcifikaci. P¥i zvySené tvorbé kola-
genu se zvysuje hladina hydroxyprolinu, co? Ize prokazat
mérfenim koncentrace hydroxyprolinu ve vodé plodové.
Pri nedostatku magnézia Ize proto predpokladat poruchu
fetoplacentarni jednotky.

Gestoza a preeklampsie

Pricina t&hotenské gestdzy neni dosud zndma. Nedosta-
tek magnézia muze byt soucésti jeji patogeneze. Gestoza
byvé provazena fetoplacentarni insuficienci a naslednou
fetalni hypotrofii (29). Tento stav mUZe byt pozitivné ovliv-
nén aplikaci magnézia. Vysoké davky magnézia nejen re-
laxuji délohu, ale také vedou k dilataci cév a zlepSeni
perfuze. Preeklampsii moZzno vidét jako generalizované
vazospastické onemocnéni s poruchami mikrocirkulace.
Placenta uvolfiuje presorické substance a ovliviiuje tak
renin-angiotenzin-aldosteronovy systém (30). Pfi gestéze
prevazuje zvyseni angiotenzinu s naslednou prevahou va-
zokonstrikénich substanci, zejména tromboxanu. Stoupa
citlivost cév na angiotenzin. Angiotenzin a dal$i pisobky
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se podili na vzniku hypertenze pfi preeklampsii alteraci
tlakové diurézy. Magnézium mUZe snad pozitivné ovlivnit
sensibilitu cév k angiotenzinu. Bylo potvrzeno, Ze vysoké
davky magnézia pldsobi nepfimo zabranu agregace trom-
bocytl, coZ mlze pozitivné ovlivnit rozvoj diseminované
intravaskularni koagulace.

Weintraub et al. (31) studovali efekt magnézium sulfatu
na expresi vaskularniho endothelialniho rdstového faktoru
u preeklampsie a zjistili, Ze perfuze MgSO, mé rozdilny
vliv na preeklamptické a normotenzni placenty. ZvySena
produkce placentalniho VFGF pfi preeklampsii maze hrat
roli pfi terapeutickém plsobeni MgSO,.

Bullarbo et al. (32) v prospektivni dvojité zaslepené ran-
domizované studii podavali peroralné 300 mg magnézium
citratu od 25. tydne t€hotenstvi. Ve skupiné s magnéziem
byl primeérny diastolicky tlak ve 37. tydnu signifikantné
nizsi nez ve skupiné s placebem. Také bylo signifikantné
méné téhotnych, u kterych doslo k vzestupu krevniho
tlaku 0 215 mmHg. Dospéli tudiz k zavéru, Ze suplemen-
tace magnéziem zabranila vzestupu tlaku na konci tého-
tenstvi. Vztah mezi hodnotou diastolického tlaku a
mocovou exkreci magnézia miZe souviset s tim, Ze mag-
nézium se podili na regulaci krevniho tlaku a Ze vzestup
diastolického tlaku v t&hotenstvi mUze byt zplsoben ne-
dostatkem magnézia.

Vysledky metaanalyz studujicich vliv horéikové
suplementace na hypotrofizaci plodu, preeklampsii
a nizkou porodni hmotnost

Predpoklada se, Ze hotéikova suplementace v téhotenstvi
mUzZe byt schopna sniZit vyskyt hypotrofizace plodu a pre-
eklampsie a pozitivné ovlivnit porodni hmotnost. Makri-
des a Crowther (Cochrane Database of Systematic
Reviews) (33) analyzovali sedm studii zahrnujicich 2689
Zen. Perorédlni podavani hor¢iku pred 25. tyden t&hoten-
stvi bylo spojeno s niZsi frekvenci pfeddasného porodu,
relativni riziko (RR) 0,73, pfi 95% intervalu spolehlivosti
(Cl) 0,57 az 0,94, nizsi frekvence nizké porodni hmotnosti
(RR 0,67, 95 % CI 0,46 a7 0,96) a méné SGA déti (RR
0,70, 95% CI 0,53 az 0,93) ve srovnani s placebem.
Kromé toho, peroradlné hor¢ikem lééené Zeny byly méné
hospitalizovany béhem téhotenstvi (RR 0,66, 95%
Cl1 0,49 - 0,89) a také bylo méné pripadl predporodniho
krvaceni (RR 0,38, 95 % CI 0,16-0,90) ve srovnani s pla-
cebem. BohuZel ze sedmi studii zahrnutych do hodno-
ceni, byla jen jedna vyhodnocena jako vysoce kvalitni.
Spatna kvalita studii mdze mit za ddsledek, Ze tyto vy-
sledky ve prospéch peroralniho magnézia nemusi byt zcela
spolehlivé. Autori uzaviraji konstatovanim, Ze v soucasnosti
neni dostate¢né kvalitni evidence, ktera by prokézala pro-
spésnost (predpoklédané) perorélni magnéziové suple-
mentace.

Zvysené riziko astmatu a ekzému u déti

Nwaru, Erkkola et al. (34) studovali vliv uzivani antioxi-
dantl v téhotenstvi na rozvoj alergii a astmatu u déti v
5 letech Zivota. Vychézeli z hypotézy, Ze antioxidanty
mohou hrat roli pfi rozvoji alergii u déti.

Neprokazali, Ze by uzivani antioxidantl bylo spojeno s ri-
zikem astmatu ¢i ekzému u déti. Zjistili v8ak, Ze uZivani
peroralniho magnézia v téhotenstvi mélo signifikantné
protektivni Uginek proti ekzému u déti (OR 0,78, 95%
Cl 0,62-0,97).

Aplikace magnézia
Pri nedostatku magnézia jsou pouzivané 2 formy po-
davani magnéziovych pfipravkd, peroraini a intravenézni.

Peroréalni aplikace

je profylakticky doporudovéna pfi nedostatku magnézia
bez klinickych symptom v davce 5-10 mmol denné. P¥i
anamnesticky zjisténém zatéZzovém stavu bez soucas-
nych klinickych potiZi je vhodné podavani 15-20 mmol
denné peroralné. Jedna se o pacientky s diabetem, se
sklonem ke kfe¢im, anamnézou potratu, predéasného po-
rodu, insuficience délozniho hrdla, predéasného odtoku
plodové vody, s porodem hypotrofického plodu ¢i gesté-
zou v anamnéze. Pokud se projevi klinické pfiznaky ne-
dostatku magnézia, podavdme 20-30 mmol denné.
Nejcastéji se setkdvame se stavem zvySené neuromus-
kularni drazdivosti — projevuje se jako lytkové krece ¢i pa-
restezie. PFi peroralni aplikaci magnézia muaze dojit k
vyskytu zavaznych vedlejSich U¢inkl pouze u pacientd s
t&Zkou ledvinnou insuficienci. Neskodnym projevem
predavkovani peroralnim magnéziem u pacientl s nor-
malnimi ledvinnymi funkcemi je prjem.

Intravenoézni aplikace

magnézia v mnozstvi 2-8 mmol/hod je indikovana pfi kli-
nickych pfiznacich nedostatku magnézia typu zvraceni,
adynamie, anxiety ¢i tachykardie. Po Ustupu pfiznakl po-
davame 20-30 mmol/den p.o. Pfi preeklampsii ¢i eklamp-
sii je doporu¢ovana davka 8-24 mmol i.v. béhem prvnich
15-30 minut, pak 8-16 mmol/hod i.v., po Ustupu pfiznakl
20-30 mmol/den v perorélni formé&. Ustup tonicko—klonic-
kych kfeci je davan do souvislosti odstranénim vazo-
spazmU v mozkovych cévéach, intravenozni aplikace
magnézia je povazovana za lék volby a jeji efekt nastava
pfi hladiné magnézia 2,5-3,3 mmol/l.

Pri intravendzni terapii by méla byt sledovana hladina Mg
v séru, klinické priznaky hypermagneziémie se objevuji
pfi hlading nad 1,5 mmol/l. Nej¢astéji se objevuje hypo-
tenze, nauzea &i zvraceni, pfi vy$sich sérovych hodnotach
je moznost vyskytu hyporeflexie a zmén EKG aZ benigni
dechové zastavy ¢i kdmatu. Srdeéni zastava je popiso-
vana pfi sérovych hodnotach nad 7 mmol/Il. Pfi znamkéach
intoxikace podavéame 10-20 ml 10% kalcium glukonéatu
i.v. Parenteralni podani mze zmirnit aktualni deficit, ale
nejspise neobnovi fyziologickou koncentraci horc&iku
v burice, protoZe soucasné dochéazi k jeho rychlému vy-
lu€ovani modi.

Omezeni intravenézniho podavani magnézium
sulfatu v gravidité

Podavani magnézium sulfatu v prevenci kredi u pre-
eklampsie ¢i lé¢bé eklampsie je v soucasnosti jedinou in-
dikaci intravendzniho podéavani magnézium sulfatu (35).
Preeklampsie a eklampsie jsou Zivot ohroZujici stavy,
které mohou vést k orgdnovému selhani a smrti téhotné
a/nebo plodu. DelSi injekéni podavani magnézia sulfatu
muUZe vést k nizkym hladinam kalcia a kostnim problé-
mUm vyvijejiciho se plodu, véetné osteopenie ¢i dokonce
patologickych fraktur (36). V disledku téchto novych zjis-
t&nf byl magnézium sulfat pfeveden z bezpeénostni kate-
gorie A do kategorie D (kategorizace dle americké lékové
agentury FDA). Bezpecnostni kategorie D znamen4, Ze je
prokazano riziko pro vyvijejici se plod, ale 1ék Ize pouZzit,
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pokud pfinos pouZiti v téhoten-
stvi pfevaZzuje toto riziko. Na

rozdil od toho, v bezpecénostni 60
kategorii A, kam se dosud aZ do
roku 2013 magnézium sulfat
fadil, jsou Iéky, kde je adekvat- 50
nimi a dobfe kontrolovanymi
studiemi prokazéno, Ze Ilék
nema riziko pro vyvijejici se
plod v prvnim ani v dal$ich tri-
mestrech t&hotenstvi. Nové se
proto nedoporuduje pouzivat in-
travenézni magnézium sulfat
v indikaci lé¢by hroziciho pred- 204
¢asného porodu déle jak 5-7
dnf, i kdyz nejkratSi doba, pfi
které maze dojit k osteopenii ¢i
patologickym frakturdm u plo-
du, neni znama. Tato omezeni o
se nijak nevztahuji na peroralni
uzivani magnézia.

40

% 30

Oxid magnezia

Magnezium
karbonat

i i citrat i
hydroxid laktat

chlorid sulfat

Hor¢ik v obdobi laktace
Zatimco potfeba hor¢iku v dobé
téhotenstvi se zvySuje o 15-20
procent, v obdobi kojeni pak az
0 20-25 % u matky. Dlvody pro dostatecny prijem to-
hoto kationtu v tomto obdobf je nejenom vyznamny rist
skeletu plodu a ditéte, ale i podil na zvySenych metabo-
lickych dégjich. V kolostru a v matefském mléce (prvnich
5 dnl po porodu) je hot¢ik pfitomen v primeérné koncen-
traci 42 mg/l (31-82 mgy/l), od 6. do 10. dne pak v koncen-
traci 35 mg/l (26-54 mg/l) a od 15. dne do 15. mésice
v koncentraci 35 mg/l (18-57 mg/l).

Gynekologie

Dysmenorhoické obtiZe

Casto souvisf se zvySenim déloZni kontraktility a délozniho
tlaku, stejné tak se sniZzenou relaxaci endometria. V du-
sledku zvySené tvorby prostaglandinl vznika ischemie
v patologicky kontrahovaném myometriu a to zpUsobuje
zesileni sensibilizace pfi vedeni bolesti. Preventivni po-
davéni a l1éCba magnéziem muze vést k podstatnému
zlepSeni dysmenorhoickych obtiZi, coZ je pfi¢itdno ovliv-
néni patologicky zvySené kontraktility délohy a vazodila-
taénimu ucginku, ktery zlepSuje celkové prokrveni délohy.
Jako dalsi symptomy provazené nedostatkem magnézia
V organizmu Zeny jsou povazovany pozdni menarche, po-
ruchy menstrua¢niho cyklu a hypomenorhoea.

Magnézium a osteopordza

Kostény metabolizmus a funkce kosti jsou udrZzovany
mnoha faktory. Vyznamnou roli hraje kalcium a vitamin D.
Nékteré prace prindseji dikazy o vlivu magnéziové defi-
cience, jako dalSiho rizika pro postpmenopauzalni osteo-
porozu. Vysveétlenim muze byt skute¢nost, Ze nedostatek
magnézia negativné ovliviiuje kalciovy metabolizmus a
hormony, které maiji vztah k metabolizmu kalcia. Nékteré
studie na lidech potvrzuji, Ze magnéziova suplementace
mUZe zlepSovat kostni mineralni denzitu. Ve studii star-
Sich dospélych lidi meél vyssi prijem magnézia pozitivnéjsi
vliv na udrzeni kostni denzity, nez niZsi prijem magnézia.
Diety, které obsahuji dostatek magnézia, jsou pfinosem
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Graf 3 Percentualni mnoZstvi elementarniho magnézia v jednotlivych slouceni-
néach (nekoreluje s biologickou dostupnosti) (38)

pro zdravi kosti, ale pro definitivni potvrzeni role magnézia
v kostnim metabolizmu a osteopordzy jsou zapottebi dalsi
kvalitni studie.

Jak se vyvarovat nedostatku magnézia

Dostatek rozmanitych celozrnnych potravin, lusténin a ze-
leniny (zejména tmavozelené listnaté zeleniny) v kazdoden-
nim jidelni¢ku pomUZe ziskat doporuceny pfisun magnézia
a udrzet normalni hladiny v rezervoarech tohoto mineralu
(37). ZvySeni pfisunu magnézia v dieté mUze upravit pred-
chozi mirny nedostatek magnézia v organizmu. Tézky de-
ficit magnézia se zménou diety vétSinou upravit nepodafi.
Pri velmi nizkych hladinach magnézia je doporu¢ovana su-
plementace magnéziem. Peroraini uzivani magnézia je li-
mitované jeho vstrfebavanim. To se lisi u jednotlivych typu
pripravkl. O zpUsobu podéni magnézia se musi Iékar roz-
hodnout v kazdém jednotlivém pripadé s ohledem na pfi-
¢inu nedostatku a celkovy stav pacienta. Napfiklad pfi
ledvinnych onemocnénich je sniZzena schopnost vyluco-
vat magnézium, takZe opatrnost je na misté.

Peroralni preparaty obsahuji kombinaci magnézia s dalsi
latkou, nej¢astéji soli. Jsou to oxid magnézia, magnézium
sulfat a magnézium karbonat. Elementarni magnézium se
vztahuje k mnoZstvi magnézia v kaZzdé sloucening. Graf 3
srovnava mnoZzstvi elementarniho magnézia v rlznych ty-
pech magnéziovych suplementl. MnoZstvi elementar-
niho magnézia ve slou¢eniné a jeho biologicka
dostupnost maji klicovy vliv na efektivitu dotyéného léku
(potravinového doplriku). Biologickéd dostupnost se vzta-
huje na mnoZstvi magnézia v jidle, lécich a suplementech,
ktera se absorbuji ve stfevé a jsou dostupna pro biolo-
gické aktivity v bunkach a tkénich. Potahované tablety
mohou mit sniZzenou biologickou dostupnost. Ve studii,
ktera porovnavala &tyfi formy magnéziovych preparatd,
mely chlorid a laktat vy$si biologickou dostupnost, nez
oxid magnézia. Toto zjisténi podporuje presvédceni, Ze
jak mnoZstvi magnézia, tak ale i biologickd dostupnost,
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hraji dtleZitou roli pfi lé¢b& magnéziového nedostatku.

Zavér

Magnézium je esencialni prvek. Jeho hladina v séru je
udrzovéna slozitym mechanizmmem na konstantni Urovni.
Magnézium je nepostradatelné pro metabolizmus en-
zymU, elektrolytd a pro energeticky metabolizmus.
Dusledkem jeho nedostatku je Siroka Skéala symptomd,
tykajicich se Fady organovych systému. V téhotenstvi je
potfeba magnézia zvySena a moznost klinickych projevi
z jeho nedostatku je redlna. Peroralni podani je povazo-
vano obecné za bezpeténé, zatimco injekéni forma mé
fadu vyznamnych omezeni.
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