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Streszczenie

Wstep. Hipomagnezemia, z racji nieswoistej symptomatologii klinicznej, jest zaburzeniem gospodarki wodno-
-elektrolitowej czesto nierozpoznanym, a tym samym nieleczonym, co moze prowadzi¢ do powaznych powiktan,
a nawet zgonu w przebiegu migotania komdr. Hipomagnezemia jest najczestszym zaburzeniem elektrolitowym
rozpoznawanym u pacjentéw przyjetych do oddzialéw intensywnej terapii. W codziennej praktyce lekarskiej
pozostaje zatem bardzo wazng kwestig uwzglednienie hipomagnezemii jako potencjalnej przyczyny zglaszanych
przez pacjenta niespecyficznych objawéw nerwowo-mieéniowych, neurologicznych, psychicznych oraz ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego. Opis przypadku. W pracy przedstawiono przypadek 34-letniego mezczyzny,
u ktérego rozpoznano hipomagnezemie z towarzyszacg hipokalcemig i hipofosfatemia w przebiegu wrodzonej
tubulopatii. (Farm Wspét 2011; 4: 141-146)

Stowa kluczowe: hipomagnezemia, tubulopatie, zaburzenia transportu cewkowego
Summary

Background. Hypomagnesemia, with its non-specific clinical manifestation, is often unrecognized and
therefore non-treated disturbance of water-electrolyte balance, what may lead to serious consequences including
ventricular fibrillation. A decrease in serum magnesium concentration is the most common electrolyte disturbance
seen on admission to the intensive care unite. There is no doubt that hypomagnesemia should always be taken into
consideration in differential diagnosis of non-specific cardiovascular, muscular, neurological and some psychic
symptoms. Case report. The authors present the case of 34-aged patient with hypomagnesemia, hypocalcemia
and hypophosphatemia in the course of congenital renal tubular transport disorders. (Farm Wspot 2011; 4: 141-146)

Keywords: hypomagnesemia, tubulopathy, renal tubular transport disorders

Wstep i kwasow nukleinowych. Odpowiada za utrzymanie
homeostazy organizmu, biorac udzial w transporcie

Magnez jest pod wzgledem ilo§ciowym czwartym elektrolitow przez blony komdrkowe poprzez swoj
kationem w organizmie czlowieka. Spelnia role kofak- wplyw na pompe sodowo-potasowa (Na/K -ATP-aza)
tora w ponad 300 reakcjach enzymatycznych zwigza- iwapniowa (Ca-ATP-aza). Wszystkie reakcje zwigzane
nych z metabolizmem bialek, lipidow, weglowodanéw z wydatkowaniem energii s zalezne od magnezu. Na
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poziomie tkankowym magnez uczestniczy w prawi-
dlowej kurczliwosci migsni, pobudliwosci neuronéw,
mie$nia sercowego, uwalnianiu hormonéw i neuro-
transmiterdw, a takze stabilizacji ptytek krwi [1,2].

W organizmie ludzkim znajduje si¢ okoto
24 g magnezu. Tylko okolo 1% calej puli znajduje sie
w surowicy i krwinkach czerwonych. Najwieksza ilos¢
magnezu znajduje sie w kosciach (53%), przestrzeni
miedzykomdrkowej mieéni (27%) i tkankach miekkich
(19%). W samej surowicy znajduje sie tylko okoto 0,3%
calej puli organizmu, gdzie wystepuje on w formie
zjonizowanej, zwigzanej z biatkami, cytrynianamilub
fosforanami [1].

Spozycie magnezu znacznie zmalato w ciggu
ostatnich dziesiecioleci, gtéwnie z powodu uprzemy-
stowienia i coraz wigkszego stopnia przetworzenia
zywnosci. Najbogatszym Zrédfem magnezu w diecie
(ponad 100 mg magnezu na 100 g produktu) sg kakao,
czekolada, otreby i pelne ziarna, owoce suszone i orze-
chy. Srednig zawarto$¢ magnezu majg tluste ryby,
szpinak, banany (25-100 mg w 100 g produktu). Mata
zawarto$¢ (<25 mg/100g) wystepuje w miesie, masle,
owocach i warzywach [1].

Hipomagnezemia to czesto nierozpoznane kli-
niczne zaburzenie gospodarki wodno-elektrolitowe;
zuwagi na brak specyficznych objawéw podmiotowych
i przedmiotowych [3]. Pacjenci z obnizonym steze-
niem magnezu catkowitego w surowicy, tj. ponizej
0,65 mmol/l, moga zglaszaé ogélne ostabienie, drzenie
jezyka, koniczyn, obnizony nastrdj, kolatanie serca, nie-
typowy bol w klatce piersiowej i wiele innych objawéw.
Z powodu czesto wspdlistniejacej hipokalcemii na
podstawie wywiadu mozna stwierdzi¢ wystepowanie
typowych napaddéw tezyczkowych: dretwienia, tonicz-
nych skurczéw miegéni dloni, przedramion, ramion,
twarzy, klatki piersiowej i koniczyn dolnych przy braku
zaburzen §wiadomosci. Potencjalne nieprawidtowosci
w badaniu przedmiotowym to: arytmia (dodatkowe
pobudzenia oraz czestoskurcze komorowe i nadko-
morowe, migotanie przedsionkdw, a nawet migotanie
komor), wysokie wartosci cisnienia tgtniczego, ostabie-
nie sity mie$niowej, oczoplas. Wydtuzenie odstepu QT
i ptaskie zatamki T - to najczestsze anomalie w zapisie
EKG u pacjentéw z hipomagnezemia [4].

Brak jest danych epidemiologicznych o rozpo-
wszechnieniu hipomagnezemii w populacji ogélnej.
Badania przeprowadzone w wybranych grupach
pacjentéw pokazuja, ze czestos¢ wystepowania tego
typu zaburzen jest rézna i wynosi np. 17,4% w grupie
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chorych z przewlekta niewydolnoscia serca, 27,8%
u pacjentéw z uposledzeniem przeptywu powietrza
w drogach oddechowych, 31,6% u alkoholikéw,
45,6% u pacjentéw z zaawansowang chorobg nowo-
tworowa, 49,3% u pacjentéw z cukrzyca typu 2, 64%
u pacjentéw poddawanych dializie otrzewnowej [5-8].
Hipomagnezemia to najczestsze zaburzenie elek-
trolitowe rozpoznawane u pacjentéw przyjetych do
oddziatéw intensywnej terapii [3].

Opis przypadku

Do Kliniki Choréb Wewnetrznych, Zaburzen
Metabolicznych i Nadci$nienia Tetniczego zglosil sie
34-letni pacjent T.G. z powodu narastajacego od kilku
dni znacznego oslabienia, dretwienia koniczyn gérnych
i dolnych, drzenia jezyka. W wywiadzie:

o Zespol nerkowej utraty magnezu z hiperkalciurig
i wapnica nerkows, uwarunkowang genetycznie,
rozpoznang w dziecinstwie i leczong do 18 r.z.
w Centrum Zdrowia Dziecka w Lodzi.

o Nadcié$nienie tetnicze wtérne, leczone od 10 do
18 r.z. acebutololem 4 x 200 mg, nastepnie niekon-
trolowane systematycznie i nieleczone farmakolo-
gicznie.

o Alergia na pylki traw.

«  Stan po zlamaniu prawej konczyny gornej (14 r.z)
i lewej konczyny dolnej (24 r.z.).

Obcigzony wywiad rodzinny:

o 38-letni brat — przewlekla choroba nerek, stan po
dwukrotnym przeszczepie nerki (w 161 33 r.z).

o 30-letni brat — przewlekia choroba nerek, stan po
przeszczepie nerki (28 r.2.).

o Ojciec - cukrzyca typu 2, otylo$¢.

Pacjent, z zawodu prawnik, prowadzil aktywny
tryb zycia (3-4 razy w tygodniu ok. 45 minut: plywanie,
tenis lub gry zespotowe), uzywek (alkohol, papierosy,
narkotyki) nie stosowal.

Po osiaggnieciu 18 roku zycia pacjent nie leczyt sie
systematycznie, dopiero na 6 miesiecy przed przyje-
ciem do Kliniki Choréb Wewnetrznych, Zaburzen
Metabolicznych i Nadci$nienia Tetniczego wykonat
ambulatoryjnie badania laboratoryjne z powodu
zlego samopoczucia - rozpoznano hipomagnezemie
(0,5 mmol/l) i hiperkreatyninemie (240 umol/l).
Dwa miesigce przed hospitalizacjg w tutejszej Klinice
pacjent przebywat 2 dni w oddziale o profilu kardio-
logicznym z powodu wysokich wartosci ci$nienia
tetniczego i ostabienia. Wéwczas wlaczono terapie
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enalaprylem 2 x dziennie 5 mg, a ze wzgledu na hipo-
magnezemie i hipokalcemie magnez per os (Magne B6
2 x dziennie 1 tabl.) i weglan wapnia (1 g Calperos).
Konsultujacy wéwczas pacjenta nefrolog ustalil rozpo-
znanie: ,,kamica nerek z uszkodzeniem rdzenia nerek
ikamica cewkowa dystalng” i zalecit okresowa kontrole
w poradni nefrologicznej. Pomimo przestrzegania
zalecent wystapily objawy dyselektrolitemii, z ktérymi
pacjent zgtlosit sie do Kliniki Choréb Wewnetrznych,
Zaburzen Metabolicznych i Nadci$nienia Tetniczego.

Przy przyjeciu do Kliniki pacjent byl w sta-
nie ogélnym srednim, ci$nienie tetnicze wynosilo
150/105 mmHg, czynno$¢ serca 84/min, nad ptucami
stwierdzono szmer pecherzykowy prawidlowy, brzuch
w badaniu palpacyjnym byl miekki, niebolesny. Masa
ciala pacjenta wynosifa 75 kg, wzrost 174 cm, BMI
24,9 kg/m*. W badaniu neurologicznym-bez istotnych
odchylen. W rutynowym elektrokardiogramie zareje-
strowano rytm zatokowy miarowy o czesto$ci 75/min,
normogram, odstep PQ wynosil 160 ms, odstep QT
400 ms. W wykonanych badaniach laboratoryjnych
wykazano odchylenia nastepujacych parametréw
w surowicy krwi: leukocytoza 13,2 x 10°/1 (norma
4,0-10,0 x 10°/1), OB. 14 mm/h, CRP 12,9 mg/] (norma
<9 mg/l), stezenie magnezu 0,11 mmol/l (norma 0,65-
1,25 mmol/l), wapnia catkowitego 1,39 mmol/l (norma
2,25-2,75 mmol/l), wapnia zjonizowanego 0,69 mmol/l
(norma 1,0-1,3 mmol/l), kreatyniny 244 umol/l (norma
53-115 umol/l). Stezenie sodu, potasu, chlorkéw, fos-
foranéw, biatka calkowitego, albumin, parametréow
gospodarki lipidowej, aktywnosé AST, ALT, GGTP,
gazometria arterializowanej krwi wlo$niczkowej -
stwierdzono w granicach normy. W dniu przyjecia
pobrano krew celem wykonania badan hormonalnych
(PTH, TSH, {T4, kortyzol o godz. 8.00 i 18.00, aldo-
steron), po kilku dniach otrzymano wyniki - z wyjat-
kiem wysokiego stezenia PTH 322 pg/ml (norma
PTH intact 16-87 pg/ml) nie wykazano odchylen.
W rutynowym badaniu ogélnym moczu - leukocy-
turia 10-14-18 krwinek biatych w polu widzenia, a w
dobowej zbiérce moczu (2750 ml) - stezenie kreatyniny
1103 mg/24 h, klirens kreatyniny 30 ml/min, mikro-
albuminuria 89 mg/24h (norma 1,3-24,9 mg/24h).
Stezenie magnezu w dobowej zbiérce moczu (2750 ml),
przeprowadzonej w trakcie dozylnej suplementacji
magnezu, bylo niskie i wynosito 4 mmol/l. Trzeba
pamietad, Zze magnezuria ponizej 15 mmol/d w trakcie
dozylnego podawania magnezu potwierdza wyste-
powanie ustrojowego niedoboru tego jonu. Ponadto
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u pacjenta wykonano doustny test obcigzenia glukoza,
na podstawie ktérego rozpoznano upos$ledzong tole-
rancje glukozy (glikemia w 120 minucie testu wynosita
8,2 mmol/l, norma ponizej 7,8 mmol/l).

Celem dokladnej oceny stanu klinicznego pacjenta
wykonano niezbedne badania dodatkowe i przepro-
wadzono konsultacje specjalistyczne. W USG jamy
brzusznej zobrazowano obie nerki prawidlowo poto-
zone, o dtugosci odpowiednio 9,2 cm (prawa) i 9,0 cm
(lewa), bez zastoju, o bardzo waskiej warstwie korowej,
z licznymi zwapnieniami, zlogami. W badaniu echo-
kardiograficznym serca i RTG klatki piersiowej — obraz
w granicy normy. Konsultujacy pacjenta neurolog
nie stwierdzil odchylen w badaniu przedmiotowym,
zalecit uzupelnienie diagnostyki o RTG stop i rak
celem wykluczenia obecno$ci ewentualnych zmian
torbielowatych. W wykonanych zdjeciach radiologicz-
nych ko$éca nie wykazano zadnej patologii. Pacjenta
skonsultowano réwniez endokrynologicznie - zale-
cono wizualizacje tarczycy i przytarczyc, ponowna
kontrole stezenia parathormonu. W wykonanym USG
tarczycy — obraz w granicach normy, w scyntygrafii
przytarczyc — drobne ognisko wzmozonego wychwytu
radioznacznika ponizej dolnego bieguna lewego plata
tarczycy, w kolejnych oznaczeniach PTH w odstgpach
kilkudniowych otrzymano nieprawidfowe wyniki: 147
i 253 pg/ml (PTH intact, norma j.w.).

W trakcie hospitalizacji przeprowadzono réwniez
konsultacje nefrologiczng celem ustalenia dalszego
postepowania diagnostycznego i terapeutycznego.
Nefrolog zalecil systematyczng kontrole stezenia kre-
atyniny i elektrolitéw (sodu, potasu, magnezu, wapnia
catkowitego i zjonizowanego) w surowicy krwi oraz
zaproponowat leczenie farmakologiczne. Z uwagi na
zakazenie drég moczowych pacjent otrzymat 6-dniowa
kuracje cyprofloksacyna (2 x dziennie 100 mg),
10-dniowg norfloksacyna (2 x dziennie 400 mg)
i nastepnie jako kontynuacje 400 mg norfloksacyny
raz dziennie na noc przez co najmniej 10 dni. Ponadto
wdrozono terapie allopurynolem 100 mg raz dziennie,
alfakalcydolem 0,25 mg 3 x w tygodniu, weglanem
wapnia 2 x dziennie 1 g. Nefrolog potwierdzit stusznos¢
wlaczonego leczenia hipotensyjnego dwoma lekami:
ACE - inhibitorem (trandolapryl 2 mg raz dziennie
wieczorem) i dlugodziatajacym diuretykiem (indapa-
mid 1,5 mg raz dziennie rano).

Od poczatku hospitalizacji wlaczono zgodne
z wytycznymi leczenie farmakologiczne rozpozna-
nych zaburzen elektrolitowych, uzyskujac stopniowa
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normalizacje stezenn magnezu, wapnia catkowitego
izjonizowanego i nieznaczne obnizenie kreatyninemii.
Postepowanie lecznicze rozpoczeto od korekty wspot-
istniejacej hipokalcemii, poniewaz bez jej wyrdw-
nania hipomagnezemia bytaby oporna na leczenie.
Podobnie byloby w sytuacji niskiego stezenia potasu,
jednakze w tym przypadku wyjsciowa kaliemia mie-
$cita sie w granicach normy i wynosita 4,1 mmol/l. Po
powolnym podaniu dozylnym preparatu wapnia, do
drugiego obwodowego kontaktu zylnego podtaczono
wlew z siarczanem magnezu rozpuszczonym w 5%
glukozie. Odstgpiono od substytucji per os, poniewaz
ubocznym objawem wigkszosci doustnych zwigzkow
magnezu jest biegunka, przyczyniajaca si¢ do pogle-
bienia istniejacej hipomagnezemii. Decydujac sie¢
na leczenie dozylne, przyjmuje sie, ze przy st¢zeniu
magnezu ponizej 0,25 mmol/l (jak w tym przypadku),
niedob6r wynosi 0,5-1,0 mmol/kg. Wyliczony niedobér
ustrojowy magnezu u pacjenta miescit sie w przedziale
37,5-75 mmol. Pacjentowi wstepnie podano w powol-
nym, 3 godzinnym wlewie dozylnym 24 mmol siar-
czanu magnezowego rozpuszczonego w 1000 ml 5%
glukozy. W ciagu pierwszej doby hospitalizacji prze-
toczono nastepnie 48 mmol siarczanu magnezowego
w 5% glukozie o objetoéci tacznie 2000 ml. W kolejnych
dobach hospitalizacji modyfikowano sktad plynéw
infuzyjnych w oparciu o aktualne wyniki stezen
elektrolitéw i pod kontrolg gazometrii arterializowa-
nej krwi wlosniczkowej. Pacjenta w stanie ogélnym
dobrym zwolniono do domu z odpowiednimi zalece-
niami dotyczacymi dalszego leczenia ambulatoryjnego.

Omowienie

Przecietne zapotrzebowanie dorostego cztowieka
na magnez wynosi ok. 6 mg/kg masy ciala na dobe
[9]. Moze ono wzrosna¢ prawie dwukrotnie, gdy
w organizmie przewazajg procesy anaboliczne, takie
jak wysitek, wzrost, cigza czy laktacja. Wchlanianie
magnezu ma miejsce gtéwnie w jelicie cienkim. Przy
prawidlowej zawarto$ci magnezu w pokarmach (podaz
20-40 mmol/d), do krwi wchlania si¢ okoto 20%,
reszta jest wydalana z kalem. W przypadku niedoboru
w pozywieniu wchlanianie moze wzrosna¢ do > 90%
[2]. Kontrola stezenia magnezu w surowicy odbywa sie
gléwnie przez nerki, gdzie resorpcja zwrotna w ramie-
niu wstepujacym petli Henlego wystepuje zaleznie
od aktualnego zapotrzebowania organizmu na ten
pierwiastek. Wchlanianie jonéw magnezu odbywa si¢
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wspolnie z jonami sodu i wapnia. Faktem tym ttumaczy
sie wzrost magnezurii u 0séb ze znaczng natriureza
ikalciurig. W razie niedoboru magnez uwalniany jest
zkosciitkanek migkkich, przy udziale hormondéw nad-
nerczy, tarczycy, parathormonu i witaminy D3 [10,11].

Patogeneza hipomagnezemii jest zlozona, czgsto
u jednego chorego wystepuje kilka mechanizméw
doprowadzajacych do niskiego stezenia magnezu
catkowitego w surowicy, co dodatkowo przyczynia sie
do niejasnoéci obrazu klinicznego. Jedna z gtéwnych
przyczyn opisywanego zaburzenia jest nadmierna
utrata magnezu z moczem na podtozu m.in. hiperal-
dosteronizmu pierwotnego, pierwotnej nadczynnosci
przytarczyc, nadmiernej suplementacji witaminy D,
przewleklego alkoholizmu [4]. Do nadmiernej utraty
magnezu przez nerki dochodzi réwniez w przypadku
wrodzonej lub nabytej tubulopatii, zespolu nerczyco-
wego, kwasicy nerkowej, przewlektych zapalen nerek
a takze w fazie wielomoczu w niewydolno$ci nerek
[4,10]. Powodem niskiego stezenia magnezu w suro-
wicy mogg by¢ réwniez: utrata magnezu w przypadku
przetok jelitowych, niedobdr bogato magnezowych
bialek w diecie, zaburzenia wchlaniania i trawienia,
choroby zapalne jelit, nadmierne odktadanie magnezu
w kosciach w przypadku pacjentéw po paraidektomii
z powodu gruczolaka przytarczyc, tworzenie sie mydet
magnezowych w tkankach migkkich w przebiegu
zapalenia trzustki. Do jatrogennej hipomagnezemii
doprowadza intensywne leczenie insuling kwasicy
ketonowej w przebiegu zdekompensowanej cukrzycy-
-insulina nasila transport jonéw magnezowych
z przestrzeni pozakomoérkowej do wnetrza komorki.
Wiele powszechnie stosowanych lekéw nie pozostaje
bez wplywu na gospodarke magnezowa. Zwigkszenie
uwalniania magnezu drogg nerkowa powoduja:
diuretyki petlowe i tiazydowe, antybiotyki (amino-
glikozydy, amfoterycyna B), a takze ACE-inhibitory,
glikokortykosteroidy, cyklosporyna i cisplatyna. Do
utraty magnezu prowadzg réwniez niektére uzywki
(np. kofeina) a takze przewlekly stres czy nadmierne
pocenie si¢ [1,9,10].

Najczesciej spotykane objawy hipomagnezemii
wystepuja ze strony ukladu nerwowego. Mozemy
zaobserwowaé: nadpobudliwosé, depresje, oczoplas
czy zaburzenia $wiadomosci. Ze wzgledu na zwigk-
szong pobudliwo$¢ nerwowo-miesniowq czesto wys-
tepuja drzenia i kurcze miesni, parestezje, mrowienia,
a takze tezyczka jawna i utajona. Obserwowano takze
ostabienie sity migsni, szczegdlnie oddechowych. Ze
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wzgledu na wplyw magnezu na uktad bodzcoprze-
wodzacy serca czesto dochodzi do zaburzen rytmu
pod postacia pobudzen dodatkowych komorowych
i nadkomorowych, czgstoskurczy, migotania przed-
sionkéw, a nawet migotania komér. Inne objawy ze
strony ukladu sercowo-naczyniowego to m.in. nadci-
$nienie tetnicze i dtawica piersiowa. Niedobér magnezu
moze réwniez przyczyniaé si¢ do skurczu mie$niowki
gladkiej oskrzeli a takze nasilenia objawow alergii.
Czeste sg rowniez zaburzenia metaboliczne: hipokal-
cemia oporna na suplementacje wapnia, hipokaliemia
oporna na suplementacje potasu oraz hipofosfatemia.
Ze wzgledu na udzial magnezu w stabilizacji ptytek
krwi uwaza sie, ze hipomagnezemia przyczynia si¢ do
powstawania zmian zakrzepowych. Gdy w przypadku
niedoboréw wystepuje intensywna resorpcja magnezu
zkosci, moze dochodzi¢ do powstawania osteoporozy.
Objawy hipomagnezemii ze strony ukladu pokar-
mowego to dysfagia, skurcz przetyku, kolki jelitowe.
W skrajnych przypadkach moze dochodzi¢ do nie-
droznosci porazennej jelit [2,10].

Leczenie

W wielu przypadkach leczenie hipomagnezemii
nalezy rozpoczaé od wyréwnania wspolistniejacych
zaburzen elektrolitowych tj. hipokaliemii i hipokalce-
mii, poniewaz bez ich wyréwnania hipomagnezemia
jest oporna na leczenie. Przeciwwskazaniem do lecze-
nia magnezem parenteralnie s3: hipermagnezemia,
niewydolno$¢ nerek, blok przedsionkowo-komorowy

Pismiennictwo

i miastenia [12]. W przypadku hipomagnezemii
objawowej (tezyczka, zaburzenia rytmu serca) nalezy
podad 1-2 g MgSO, dozylnie w ciagu 10-15 minut. Przy
magnezemii < 0,25 mmol niedob6r magnezu wynosi
okoto 0,5-1,0 mmol/kg m.c. Nalezy wtedy poda¢ dozyl-
nie w 3-godzinnym wlewie 3 g MgSO, rozpuszczone
w 1000 ml 5% roztworu glukozy, a w ciaggu kolejnych
21 h - 6g MgSO, rozpuszczone w 2000 ml 5% roztworu
glukozy [2,12].

W przypadku mniej zaawansowanego, prze-
wleklego niedoboru mozna rozwazy¢ stosowanie
doustnych preparatéw magnezu. Nalezy jednak wzigé
pod uwage, ze moga one powodowac biegunke i tym
samym poglebia¢ hipomagnezemie. Trzeba takze
uwzgledni¢ wplyw diety na wchianianie magnezu
z preparatu. Duza ilo§¢ w diecie kwasow ttuszczowych,
soli kuchennej, fosforanéw i szczawianéw ostabia
wchlanianie magnezu. Resorpcje poprawiaja m.in.
selen i witamina B6.
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