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Ο ρόλος του μαγνησίου στην Καρδιακή Ανεπάρκεια:
Συστηματική ανασκόπηση
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Περίληψη

Σκοπός: Η ανίχνευση συσχέτισης των επιπέδων μαγνησίου ορού με τη νοσηρότητα και τη θνητότητα α-
σθενών με καρδιακή ανεπάρκεια.
Μεθοδολογία: Η επιλογή των μελετών έγινε μετά από αναζήτηση σχετικών άρθρων στις ηλεκτρονικές
βάσεις δεδομένων Pubmed και Scopus. Η αξιολόγηση της ποιότητας των επιλεγμένων μελετών διενερ-
γήθηκε με βάση τα κριτήρια ποιότητας QUIPS tool.
Αποτελέσματα: Οκτώ μελέτες κρίθηκαν κατάλληλες για τη συστηματική ανασκόπηση, στις οποίες περι-
λαμβάνονται 8651 ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια με χαμηλό κλάσμα εξώθησης. Στο 50% των μελετών,
η υπομαγνησιαιμία θεωρείται ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για την καρδιαγγειακή θνητότητα,
συμπεριλαμβανομένου του αιφνίδιου θανάτου. Σε μία μελέτη μόνο, επίπεδα μαγνησίου >2,4mg/dl απο-
τελούν ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα θνητότητας μη καρδιαγγειακής αιτιολογίας, ενώ δεν απο-
δεικνύεται στατιστικά σημαντική συσχέτιση των επιπέδων μαγνησίου ορού με τη νοσηρότητα ασθενών
με καρδιακή ανεπάρκεια.
Συμπέρασμα: Οι ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια που εμφανίζουν υπομαγνησιαιμία σχετίζονται εν μέρει
με αυξημένη καρδιαγγειακή θνητότητα, συμπεριλαμβανομένου του αιφνιδίου θανάτου.
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Η καρδιακή ανεπάρκεια θεωρείται συνήθης αιτία
νοσηρότητας και θνητότητας στις αναπτυγμένες
χώρες [1]. Το ποσοστό εισαγωγής στο νοσοκομείο
για απορρύθμιση ή επιδείνωση καρδιακής ανε-
πάρκειας σε διάρκεια ενός μήνα από την τελευταία
νοσηλεία ανέρχεται στο 25% και το ποσοστό ετή-
σιας θνητότητας είναι 22% [2], στοιχεία που καθι-
στούν την καρδιακή ανεπάρκεια ένα σοβαρό κλι-
νικό σύνδρομο της δημόσιας υγείας με κοινωνικές
και οικονομικές συνέπειες παγκοσμίως [3]. Έχει
διαπιστωθεί ότι ο κίνδυνος ανάπτυξης καρδιακής
ανεπάρκειας καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής ενός
ανθρώπου ανεξαρτήτου φύλου, στην ηλικία των
40 ετών είναι 20% [4].

Αρκετοί βιολογικοί δείκτες χρησιμοποιούνται
για την πρόγνωση των κλινικών αποτελεσμάτων
στην αντιμετώπιση της οξείας και χρόνιας καρδια-
κής ανεπάρκειας, συμπεριλαμβανομένων της συ-
γκέντρωσης ηλεκτρολυτών στον ορό αίματος (π.χ.
Na, K), του λιπιδαιμικού προφίλ, ουρίας, κρεατινί-
νης και των νατριουρητικών πεπτιδίων (BNP και
NT-proBNPs). Η μέτρηση των νατριουρητικών πε-
πτιδίων θεωρείται καθοριστική για τη διάγνωση
της καρδιακής ανεπάρκειας και είναι βασική για
την πρόγνωση και την εκτίμηση της βαρύτητας της
χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας [5].

Παρ' όλα αυτά, η σχέση κόστους- αποτελεσμα-
τικότητας της θεραπείας που βασίζεται στη μέ-
τρηση NT-proBNP τίθεται υπό αμφισβήτηση σε υ-
περήλικες ασθενείς με αρκετές συνοσηρότητες
[6]. Επιπλέον, η εκτίμηση NT-proBNP δεν είναι δια-
θέσιμη, ως έλεγχος ρουτίνας, σε αρκετές αναπτυσ-
σόμενες χώρες [3]. Συνεπώς, δεδομένου ότι η καρ-
διακή ανεπάρκεια σχετίζεται με υψηλή νοσηρό-
τητα και θνητότητα, και είναι υπεύθυνη για τις οι-
κονομικές συνέπειες και τις κοινωνικές προεκτά-
σεις στα συστήματα υγείας, είναι επιτακτική ανά-
γκη να γίνει επαναπροσδιορισμός των παραγό-

ντων κινδύνου, οι οποίοι να έχουν προγνωστική
αξία ή αιτιώδη σχέση με την εμφάνιση καρδιακής
ανεπάρκειας και ανίχνευση νέων βιολογικών δει-
κτών, οι οποίοι να έχουν χαμηλότερο κόστος, να
είναι εύκολα υπολογίσιμοι στην καθημερινή κλι-
νική πράξη, με σκοπό τη ρύθμιση προληπτικών
και θεραπευτικών παρεμβάσεων [7].

Η σημασία του μαγνησίου στο καρ-
διαγγειακό σύστημα

Το μαγνήσιο αποτελεί το δεύτερο σε ποσότητα
ενδοκυττάριο κατιόν, μετά το κάλιο και είναι το τέ-
ταρτο σε αφθονία κατιόν στο ανθρώπινο σώμα
[8]. Το 99% του συνολικού μαγνησίου του ανθρώ-
πινου σώματος είναι αποθηκευμένο ενδοκυττα-
ρίως και λιγότερο απο το 1% περιορίζεται στον ο-
ρό αίματος [9].

Το μαγνήσιο επιδρά κυρίως στο καρδιαγγειακό,
το νεφρικό και το νευρομυϊκό σύστημα [10-11].
Ειδικότερα, οι δράσεις του στο καρδιαγγειακό σύ-
στημα είναι πλειοτροπικές, καθώς παίζει καταλυ-
τικό ρόλο σε πολλές ενζυματικές αντιδράσεις στο
μυοκύτταρο. Η πρόσληψή του μπορεί να επιφέρει
άμβλυνση του αυξημένου κινδύνου για ανάπτυξη
αρρυθμιών και αγγειοσύσπαση που παρουσιά-
ζουν συχνά οι ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια.12

Οι δράσεις του μαγνησίου στο καρδιαγγειακό σύ-
στημα συνοψίζονται στον Πίνακα 1.

Η ανεπάρκεια μαγνησίου θεωρείται ότι συμ-
βάλλει στην αύξηση του ποσοστού θνητότητας
σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, ως αποτέ-
λεσμα καρδιακών αρρυθμιών, αγγειόσπασμου
στεφανιαίων αρτηριών και προοδευτικής ελάττω-
σης της καρδιακής συσταλτικότητας [13].

Η ανεπάρκεια μαγνησίου στην καρδιακή ανε-
πάρκεια μπορεί να είναι απόρροια μειωμένης πρό-
σληψης, διαταραχής απορρόφησης μαγνησίου από
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το έντερο ή/και υπερβολικής έκκρισης στα ούρα
που οφείλεται στην ενεργοποίηση του νευροορμο-
νικού συστήματος, του συστήματος ρενίνης- αγγει-
οτενσίνης- αλδοστερόνης, καθώς και στη χορήγηση
διουρητικών της αγκύλης και θειαζιδών [14,15].

Ο σκοπός της συστηματικής ανασκόπησης, η
οποία βασίστηκε σε προοπτικές κυρίως μελέτες,
είναι η συσχέτιση των επιπέδων μαγνησίου ορού
με τη νοσηρότητα και θνητότητα ασθενών με καρ-
διακή ανεπάρκεια.

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ

Έπειτα από την αναζήτηση σχετικών εργασιών α-
πό τις ηλεκτρονικές βάσεις δεδομένων, χρησιμο-

ποιώντας τις κατάλληλες λέξεις- κλειδιά ως όρους
αναζήτησης, ακολούθησε η επιλογή των μελετών,
τα στοιχεία των οποίων χρησιμοποιήθηκαν στη
συστηματική ανασκόπηση.

Τα κριτήρια εισόδου-συμπερίληψης που ακο-
λουθήθηκαν είναι τα εξής: Προοπτικές μελέτες, οι
οποίες αναφέρονται σε ανθρώπους, είναι δημο-
σιευμένες στην αγγλική γλώσσα, αφορούν πλη-
θυσμούς ενηλίκων, με διαθέσιμη τη συγκέντρωση
μαγνησίου ορού, η εκτίμηση της οποίας αφορά
είτε το ελεύθερο ενδοκυττάριο μαγνήσιο, είτε το
εξωκυττάριο κατιόν μαγνησίου, καθώς επίσης και
η αναφορά στη θνητότητα ή/και τη νοσηρότητα
ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια, με επαρκή δε-
δομένα στατιστικής ανάλυσης.

Η ποιότητα των μελετών που χρησιμοποιήθη-

Πίνακας 1. Δράσεις του μαγνησίου στο καρδιαγγειακό σύστημα.

ΔΡΑΣΕΙΣ ΤΟΥ ΜΑΓΝΗΣΙΟΥ ΣΤΟ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ

– Συμμετοχή σε μεταβολικές διεργασίες, πρωτεϊνική σύνθεση και σε μηχανισμούς διαμεμβρανικής μεταφοράς [34-36]

– Μείωση ενδοκυττάριου Ca με αποτέλεσμα τη μείωση της πιθανότητας κοιλιακής ταχυκαρδίας [37]

– Ρύθμιση εκπόλωσης και επαναπόλωσης του κυττάρου, λόγω αποκλεισμού εξόδου Κ από το κύτταρο [38,39]

– Βασικός παράγοντας ενεργοποίησης Na-K-ATPαση, που εμπλέκεται στην υδρόλυση ATP, που παρέχει την ενέργεια
για τη διατήρηση της ισορροπίας Na και K στην κυτταρική μεμβράνη [40]

– Δοσοεξαρτώμενη μείωση ΑΠ με τη χορήγηση Mg [41]

– Mείωση της συστηματικής αγγειακής αντίστασης [42]

– Διαστολή των στεφανιαίων αρτηριών [42]

– Βελτίωση του μεταβολισμού του μυοκαρδίου [43]

– Ελάττωση της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων [43]

– Σταθεροποίηση των κυτταρικών μεμβρανών [44]

– Προστασία από μυοκαρδιακή νέκρωση (από την κυκλοφορία και δράση των κατεχολαμινών [45]
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καν στη συστηματική ανασκόπηση εκτιμήθηκε
βάσει πιστοποιημένων κριτηρίων ποιότητας σε
προοπτικές μελέτες (QUIPS tool) [16].

Οι παράμετροι που αξιολογούνται είναι οι εξής:
1) Η συμμετοχή των μελετών (study participation),
2) Οι απώλειες στοιχείων (study attrition), 
3) Αξιολόγηση προγνωστικών παραγόντων (prog-

nostic factor measurement),
4) Αξιολόγηση αποτελεσμάτων (outcome meas-

urement),
5) Αξιολόγηση ανατρεπτικών παραγόντων,
6) Αξιολόγηση της στατιστικής ανάλυσης και πα-

ρουσίασης της σύνοψης των αποτελεσμάτων.
Τα αποτελέσματα της αξιολόγησης της ποιότη-

τας των μελετών συνοψίζονται στο Γράφημα 1.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Η αναζήτηση των κατάλληλων μελετών διενεργή-
θηκε στις βάσεις δεδομένων Pubmed και Scopus

μέχρι το Μάρτιο 2018. Από τις οκτώ μελέτες που
κρίθηκαν κατάλληλες για τη συστηματική ανασκό-
πηση, τρεις ήταν τυχαιοποιημένες κλινικές δοκι-
μές, τέσσερις προοπτικές μελέτες κοόρτης και μία
αναδρομική μελέτη παρατήρησης. Οι περίοδοι
παρακολούθησης των ασθενών κυμαίνονται με-
ταξύ 10 ημερών και 9 ετών. Συνολικά 8651 ασθε-
νείς με Καρδιακή Ανεπάρκεια, με χαμηλό κλάσμα
εξώθησης, περιλαμβάνονται στη συστηματική α-
νασκόπηση, που εξετάζει τη συσχέτιση των επι-
πέδων μαγνησίου ορού ασθενών με καρδιακή α-
νεπάρκεια με τη θνητότητα και τη νοσηρότητα.
Τα χαρακτηριστικά των 8 επιλεγμένων μελετών
περιγράφονται στον Πίνακα 2.

Τα δεδομένα των αποτελεσμάτων της συσχέτι-
σης των επειπέδων μαγνησίου ορού και της θνη-
τότητας που οφείλεται σε καρδιαγγειακά αίτια, της
θνητότητας που οφείλεται σε οποιοδήποτε αίτιο
και της νοσηρότητας συνοψίζονται στον Πίνακα 3.

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της συστηματι-
κής ανασκόπησης, τα χαμηλά επίπεδα μαγνησίου
ορού φαίνεται να σχετίζονται μερικώς με την αυ-
ξημένη θνητότητα οφειλόμενη σε καρδιαγγειακά
αίτια, αλλά όχι με τη θνητότητα άλλης αιτίας ή τη
νοσηρότητα σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια.

Αναλυτικότερα, στο 50% των επιλεγμένων με-
λετών, η υπομαγνησιαιμία θεωρείται ανεξάρτητος
προγνωστικός παράγοντας για τον αιφνίδιο θά-
νατο και τη θνητότητα που οφείλεται σε καρδιαγ-
γειακά αίτια, ενώ στις υπόλοιπες μελέτες δεν απο-
δεικνύεται στατιστικά σημαντική συσχέτιση με-
ταξύ διαταραχών συγκέντρωσης μαγνησίου και
θνητότητας από καρδιαγγειακά αίτια, μετά από
διενέργεια στατιστικών αναλύσεων προσαρμο-
σμένες στις διάφορες κλινικές παραμέτρους που
ενδεχομένως επηρεάζουν τα αποτελέσματα.

6. Στατιστική Ανάλυση και Περιγραφή

5. Συγχυτικοί Παράγοντες

4. Εκτίμηση Αποτελέσματος

3. Αξιολόγηση Προγνωστικών Προϊόντων

2. Απώλειες στοιχείων

1. Συμμετοχή μελετών

Χαμηλού κινδύνου Μέτριου κινδύνου Υψηλού κινδύνου

0% 20% 40% 60% 80%

Γράφημμα 1. Σύνοψη Αξιολόγησης Ποιότητας Μελετών
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Αρκετοί παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί στην καρ-
διακή ανεπάρκεια σε συνδυασμό με φαρμακευτι-
κούς παράγοντες οδηγούν σε ανεπάρκεια μαγνη-
σίου με ή χωρίς υπομαγνησιαιμία [14,15,17,18]. Η
ανορεξία και η ελαττωμένη εντερική απορρόφηση
περιορίζει την πρόσληψη μαγνησίου. Επιπλέον, η
ενεργοποίηση του νευροορμονικού και του συ-
στήματος ρενίνης- αγγειοτενσίνης οδηγούν στη
διέγερση της έκκρισης αλδοστερόνης και αντιδι-
ουρητικής ορμόνης (ADH), οι οποίες με τη σειρά
τους, λόγω κατακράτησης νατρίου και ύδατος,
προάγουν την αύξηση του εξωκυττάριου όγκου,

ο οποίος παρεμποδίζει την επαναρρόφηση του
μαγνησίου από τα νεφρικά σωληνάρια και έτσι
προκαλείται απώλεια μαγνησίου από τα ούρα (μα-
γνησιουρία) [14,15,17,18].

Η επαναρρόφηση μαγνησίου από τους νε-
φρούς λαμβάνει χώρα κυρίως στην αγκύλη του
Henle. Έτσι, η φουροσεμίδη και άλλα διουρητικά
της αγκύλης προκαλούν σημαντικές απώλειες μα-
γνησίου. Οι θειαζίδες και η διγοξίνη εμποδίζουν
την επαναρρόφηση μαγνησίου σε άλλα τμήματα
και προκαλούν μαγνησιουρία σε μικρότερο βαθ-
μό. Αντιθέτως, η σπιρονολακτόνη, η αμιλορίδη και
η τριαμτερένη μπορούν να μειώσουν την απώλεια
μαγνησίου από τα ούρα [9].

Πίνακας 2. Οι τιμές αναφέρονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση (SD) ή ως ποσοστιαία τιμή (%).

Αναφορά Έτος Π/Π Ν Ηλικία %Άρεν. Εκβάσεις %ΣΔ %ΑΥ %ΙΜ %ΧΝΝ LVEF %NY Επίπεδα 
(μ.ο.) (μ.ο.) HA≥III Μg (φ.τ.)

Gottlieb 1990 24 μήνες 199 64 72,4 1,2 ΜΔ ΜΔ 51,3 ΜΔ 19,0% 81,4 1,60-2,10 mEq/L
et al [68]

Eichhorn 1993 20 μήνες 1068 63,3 22 1,2 ΜΔ ΜΔ 55,2 ΜΔ 21,2% 100,0 1,60-1,80 mEq/L
et al [69]

Madsen 1997 24.5 μήνες 190 66,0 72 1,2 ΜΔ 17,9 66,0 23,2 34,5% 45,8 0,81-0,89 mmol/L
et al [70]

Ceremuzynski 2000 10 μέρες 78 67,0 51,2 3 ΜΔ 51,2 85,8 ΜΔ 31,0% 87,2 0,65-1,05 mmol/L
et al [71]

Cohen 2003 43 μήνες 404 74,3 56,4 1 43,6 ΜΔ ΜΔ 40,3 36,5% 39,1 0,77-1,08 mmol/L
et al [20]

Adamopoulos 2009 36 μήνες 1120 63,5 74,8 1,2,3 46,4 47,5 64,4 46,4 32,0% 30,1 >2,00 mEq/L
et al [72]

Vaduganathan 2013 9.9 μήνες 1982 65,6 75,3 1,2,3 37,5 71,4 70,4 27,1 27,6% 39,9 1,90-2,20 mg/dL
et al [73]

Naksuk 2016 108 μήνες 3610 67,0 62,2 1,2 ΜΔ ΜΔ ΜΔ ΜΔ ΜΔ ΜΔ 2,0-<2,20 mg/dL
et al [74]

1: η οφειλόμενη σε οποιοδήποτε αίτιο θνητότητα, 2: η οφειλόμενη σε καρδιαγγειακά αίτια θνητότητα, 3: η νοσηρότητα ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια, Π/Π περίοδος
παρακολούθησης, N: αριθμός συμμετεχόντων, μ.ο.: μέσος όρος, ΣΔ: Σακχαρώδης Διαβήτης, ΑΥ: Αρτηριακή Υπέρταση, ΙΜ: Ισχαιμική Μυοκαρδιοπάθεια, ΧΝΝ: Χρόνια
Νεφρική Νόσος, LVEF: Κλασμα Εξώθησης Αριστερής Κοιλίας, NYHA: New York Heart Association, Mg: Μαγνήσιο, φ.τ.: φυσιολογική τιμή, ΜΔ: μη διαθέσιμα στοιχεία
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Επιπροσθέτως, η εισροή του μαγνησίου ενδο- κυτταρίως, που προκαλείται από τη μεταβολική

Θνητότητα οφειλόμενη σε
καρδιαγγειακά αίτια

Θνητότητα οποιασδήποτε
αιτιολογίας

Νοσηρότητα

Gottlieb et al., 1990

Ασθενείς με υπομαγνησιαιμία έχουν
αυξημένο κίνδυνο αιφνιδίου θανάτου,
σε σχέση με ασθενείς με φυσιολογικά
ή υψηλά επίπεδα μαγνησίου ορού
(p<0.05)

Eichhorn et al., 1993 Μεταβολές στη συγκέντρωση μαγνη-
σίου ορού δεν αποτελούν ανεξάρτητο
προγνωστικό παράγοντα για τον αιφ-
νίδιο θάνατο και γενικότερα τον καρ-
διακό θάνατο (RR:1.16, CI:0.79-1.70)

Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά
ανάμεσα στις ομάδες ασθενών με
υπερμαγνησιαιμία και νορμομαγνησι-
αιμία, καθώς και μεταξύ των ομάδων
υπομαγνησιαιμίας και φυσιολογικής
συγκέντρωσης μαγνησίου

Madsen et al., 1997 Η υπομαγνησιαιμία θεωρείται προ-
γνωστικός παράγοντας για τον αιφνί-
διο θάνατο (HR:4.0, CI:1.4-11.3,
p=0.0091), ιδίως σε συνδυασμό με
την κοιλιακή ταχυκαρδία

Ceremuzynski et al., 2000 H ενδοφλέβια χορήγηση μαγνησίου
είχε ως αποτέλεσμα τη στατιστικά ση-
μαντική μείωση του αριθμού των
έκτοπων κοιλιακών συστολών
(p<0.0001), της κοιλιακής διδυμίας
(p<0.003) και του αριθμού των επει-
σοδίων της μη εμμένουσας κοιλιακής
ταχυκαρδίας (p<0.01)

Cohen et al., 2002 Η υπομαγνησιαιμία έχει άμεσα προ-
γνωστικό ρόλο στη θνητότητα ασθε-
νών με καρδιακή ανεπάρκεια (p=0.009)

Adamopoulos et al., 2009 Η υπομαγνησιαιμία σχετίζεται στατι-
στικώς σημαντικά με αύξηση της θνη-
τότητας (HR 1.38, 95% CI 1.04-1,83,
p=0.024)

Μη στατιστικά σημαντική διαφορά
στη θνητότητα ασθενών με χαμηλά
επίπεδα μαγνησίου ορού σε σύ-
γκριση με ομάδα ασθενών με φυσιο-
λογικά επίπεδα μαγνησίου ορού
(hazard ratio:1.23, 95% confidence in-
terval: 0.97-1.57, p=0.089)

Μη στατιστικά σημαντική συσχέτιση των
επιπέδων μαγνησίου ορού με την καρ-
διαγγειακής αιτιολογίας νοσηρότητα και
νοσηλεία ασθενών με καρδιακή ανεπάρ-
κεια (HR:1.14, 95% CI: 0.94-1.39, p=0.182),
είτε με οποιασδήποτε αιτιολογίας νοση-
ρότητα και νοσηλεία (HR:1.18, 95% CI:
0.99-1.42, p=0.068).

Vaduganathan et al., 2013 τα επίπεδα μαγνησίου ορού δεν απο-
τελούν ανεξάρτητο προγνωστικό πα-
ράγοντα (HR:1.01, 95% CI 0.79-1.30,
p=0.9)

τα επίπεδα μαγνησίου ορού δεν απο-
τελούν ανεξάρτητο προνωστικό πα-
ράγοντα (HR:0.94, 95% CI: 0.69-1.28,
p=0.7)

Naksuk et al., 2016 δεν προκύπτει στατιστικά σημαντική
συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων μα-
γνησίου ορού και αιφνίδιου καρδια-
κού θανάτου σε ασθενείς που
νοσηλεύονταν σε στεφανιαία μονάδα

επίπεδα μαγνησίου >2,4 mg/dl απο-
τελούν ανεξάρτητο προγνωστικό πα-
ράγοντα θνητότητας για ασθενείς με
καρδιακή ανεπάρκεια

Πίνακας 3. Σύνοψη αποτελεσμάτων.
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οξέωση και την αυξημένη έκκριση κατεχολαμινών,
συνήθεις καταστάσεις που συμβαίνουν στη συμ-
φορητική καρδιακή ανεπάρκεια, συμβάλλουν
στην εγκατάσταση της υπομαγνησιαιμίας και ευ-
θύνονται για πιθανές αρρυθμιογόνες ηλεκτροφυ-
σιολογικές διαταραχές [19].

Σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, στους ο-
ποίους το μυοκάρδιο αποτελεί ευπαθές υπόστρω-
μα για την ανάπτυξη αρρυθμιών [20], η υπομα-
γνησιαιμία και η ανεπάρκεια μαγνησίου μπορούν
δυνητικά να προκαλέσουν κακοήθεις διαταραχές
ρυθμού και αιφνίδιο θάνατο [21]. Το μαγνήσιο παί-
ζει καθοριστικό ρόλο στα κανάλια ιόντων της καρ-
διάς. Ως συμπαράγοντας της τριφωσφορικής α-
δενοσίνης (ATP), το μαγνήσιο συμβάλλει στη συ-
σταλτικότητα του μυοκαρδίου. Προοδευτική αύ-
ξηση του κυτταροπλασματικού μαγνησίου εμπο-
δίζει την είσοδο του ασβεστίου στα κύτταρα και
μειώνει τη μεταφορά νατρίου από αυτά, με απο-
τέλεσμα την επιβράδυνση ανταλλαγής ιόντων να-
τρίου και καλίου [22-24].

Συνεπώς, η υπομαγνησιαιμία μπορεί να επιδει-
νώσει την υποκαλιαιμία, με αποτέλεσμα την εμ-
φάνιση κακοήθων αρρυθμιών, όπως είναι η κοι-
λιακή ταχυκαρδία [17,25-29]. Αντιθέτως, βάσει των
μελετών, η χορήγηση μαγνησίου μπορεί να κατα-
στείλει κοιλιακές αρρυθμίες, που προκύπτουν είτε
λόγω παθολογικού αυτοματισμού, είτε πυροδο-
τούμενης δραστηριότητας [30,31] και είναι απο-
τελεσματική για τη θεραπεία της πολύμορφης κοι-
λιακής ταχυκαρδίας (torsades de pointes) [32].

Από την άλλη πλευρά, οι ασθενείς με καρδιακή
ανεπάρκεια που εμφανίζουν υψηλά επίπεδα συ-
γκέντρωσης μαγνησίου ορού (υπερμαγνησιαιμία),
είναι μεγαλύτερης ηλικίας, έχουν χαμηλό βάρος
σώματος, λαμβάνουν συνήθως υψηλότερες δό-
σεις φουροσεμίδης, παρουσιάζουν σοβαρότερου
βαθμού καρδιακή ανεπάρκεια (λειτουργική κλάση

III-IV κατά NYHA) και εμφανίζουν νεφρική ανεπάρ-
κεια [9,33]. Η υπερμαγνησιαιμία μπορεί να έχει ε-
πιδράσεις στο νευρολογικό και καρδιαγγειακό σύ-
στημα, όπως νοητικές διαταραχές, νευρομυϊκή δυ-
σλειτουργία, υπόταση και καρδιακές αρρυθμίες, οι
οποίες είναι επικίνδυνες στα πλαίσια της συμφο-
ρητικής καρδιακής ανεπάρκειας [15], αλλά με βάση
τα αποτελέσματα της παρούσας συστηματικής α-
νασκόπησης, τα υψηλά επίπεδα μαγνησίου δεν
φαίνεται να σχετίζονται με τη θνητότητα και τη νο-
σηρότητα ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια.

Τα μειονεκτήματα της εν λόγω συστηματικής
ανασκόπησης είναι ο μικρός αριθμός των μελετών,
το γεγονός ότι δεν πραγματοποιήθηκε αναζήτηση
μη δημοσιευμένης βιβλιογραφίας, η ετερογένεια
της θεραπευτικής προσέγγισης των ασθενών, των
κλινικών χαρακτηριστικών τους, καθώς και των
κύριων και δευτερευόντων καταληκτικών σημείων
των επιλεγμένων μελετών και κυρίως το ότι το με-
γαλύτερο μέρος του συνολικού μαγνησίου είναι
αποθηκευμένο ενδοκυτταρίως και τα επίπεδά του
δεν αντιπροσωπεύονται από την εκτίμηση της συ-
γκέντρωσης μαγνησίου ορού, καθώς αντιστοιχεί
σε <1% του συνολικού μαγνησίου του σώματος.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ

Με βάση τα αποτελέσματα της συστηματικής α-
νασκόπησης που διενεργήθηκε, οι ασθενείς με
καρδιακή ανεπάρκεια που εμφανίζουν υπομαγνη-
σιαιμία (χαμηλά επίπεδα μαγνησίου ορού) σχετί-
ζονται εν μέρει με αυξημένη καρδιαγγειακή θνη-
τότητα, συμπεριλαμβανομένου του αιφνιδίου θα-
νάτου. Συνεπώς, σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρ-
κεια στους οποίους ανιχνεύονται χαμηλά επίπεδα
μαγνησίου ορού, θα ήταν χρήσιμη η χορήγηση σε
κατάλληλη δοσολογία συμπληρωμάτων μαγνησί-
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ου ή ανταγωνιστών αλδοστερόνης. Περισσότερες
μελέτες στο μέλλον θα μπορούσαν να διαφωτί-
σουν το ρόλο του μαγνησίου στην καρδιακή ανε-

πάρκεια και καθορίσουν τα ασφαλή όρια μαγνη-
σίου ορού, ιδίως για τους ασθενείς με καρδιακή
ανεπάρκεια.

The role of magnesium in Heart failure: a systematic review

Voultsos P1, Papadopoulos C2, Efthimiadis G1, Karvounis C1, Karamitsos T1

1 First Cardiology Clinic of Aristotle University of Thessaloniki, AHEPA Hospital, Thessaloniki, Greece
2 Third Cardiology Clinic of Aristotle University of Thessaloniki, Ippokrateio General Hospital of Thessaloniki,
Thessaloniki, Greece

Summary

Purpose: The detection of the association of serum magnesium on mortality and morbidity in Heart Failure
patients.
Methods: The selection of the studies was based on searching in the databases, Pubmed and Scopus. The
assessment of the quality of the selected studies was accomplished according to validated quality criteria
in prognostic studies (QUIPS tool).
Results: Eight studies were considered appropriate for participating in the systematic review, which include
8651 Heart Failure patients with low LVEF (left ventricular ejection fraction). In half of studies,
hypomagnesemia is considered to be independent prognostic factor for cardiovascular mortality, including
sudden death. Only in one study did magnesium levels >2.4 mg/dl constitute independent prognostic
factor for all-cause mortality, whilst there was no statistical association between serum magnesium and
morbidity outcomes in Heart Failure patients.
Conclusion: Heart failure patients who develop hypomagnesemia at heightened risk of increased
cardiovascular mortality, including sudden death.
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