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Streszczenie

  Magnez pełni wiele funkcji prawie we wszystkich procesach zachodzących w ustroju. Jego nie-
dobór powoduje wiele zaburzeń w organizmie, m.in. upośledza odporność immunologiczną. 
Przedstawiona praca jest przeglądem literatury dotyczącym związku między magnezem i reak-
cjami alergicznymi skóry, ze szczególnym uwzględnieniem reakcji nadwrażliwości typu I i IV. 
Najlepiej znane są zależności między magnezem i nadwrażliwością typu I. Defi cyt magnezu 
u zwierząt doświadczalnych, głównie u szczurów, ujawnia się charakterystycznym rozszerzeniem 
naczyń obwodowych, wzrostem stężeń swoistych dla alergii immunoglobulin klasy IgE, wzro-
stem liczby neutrofi lów i eozynofi lów, podniesieniem stężeń cytokin prozapalnych, degranulacją 
komórek tucznych i histaminemią, oraz splenomegalią. Istnieje podobieństwo w objawach kli-
nicznych obserwowanych u szczurów z hipomagnezemią a pacjentami z atopią skórną. Znikome 
są informacje o wpływie magnezu na pozostałe typy reakcji nadwrażliwości, z wyjątkiem frag-
mentarycznych danych na temat związku magnezu z nadwrażliwością typu IV Obserwacje kli-
niczne wskazują na korzystny wpływ zastosowania magnezu zarówno stosowanego miejscowo, 
jak i doustnego na przebieg chorób alergicznych skóry. Wszystkie dane literaturowe wskazują na 
ważność związku między magnezem i reakcjami nadwrażliwości. Potrzebne są dalsze badania 
zarówno nad mechanizmami działania magnezu jak i kontrolowane badania kliniczne nad sku-
tecznością suplementacji w magnez u pacjentów z alergią skóry.
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Summary

  Magnesium is involved in many biological processes within the body. Magnesium defi ciency cau-
ses many disorders, including impairment of immunity. This review summarizes present know-
ledge on the relationship between magnesium and skin allergy reactions. Special focus is on al-
lergy types I and IV. At present the best knowledge is on allergy I. Magnesium defi ciency in 
experimental animals, mainly rats, leads to characteristic hyperemia, an increase in IgE, neutro-
philia and eosinophilia, an increase in the level of proinfl ammatory cytokines, mastocyte degra-
nulation, histaminemia, and splenomegaly. These symptoms observed in hypomagnesemic rats 
are similar to those in atopic patients. Data on the relationship between magnesium and other ty-
pes of allergy are scarce. Clinical observations show the benefi cial effect of topical and oral ad-
ministration of magnesium salts in patients with skin allergy. All the presented data point to an 
important role of magnesium in allergy reactions. Other studies are needed to better understand 
the mechanism of magnesium’s action. Well-controlled clinical protocols should also be conduc-
ted to assess the effi ciency of magnesium supplementation in patients with skin allergy.
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WSTĘP

Magnez jest drugim – po potasie – kationem wewnątrzko-
mórkowym występującym u ssaków, pod względem ogól-
nej ilości. Głównym jego rezerwuarem w organizmie są 
kości i mięśnie [15]. Pełni on wiele istotnych funkcji nie-
mal we wszystkich procesach zachodzących w ustroju. 
Magnez uczestniczy w wielu szlakach metabolicznych za-
chodzących w komórce. Jest on aktywatorem prawie 300 
różnych enzymów, przez co uczestniczy w przemianie wę-
glowodanów, kwasów nukleinowych oraz białek [13,57]. 
Stabilizuje strukturę DNA, wpływa na transkrypcje RNA, 
składanie jednostek rybosomalnych [73]. We wszystkich 
procesach przebiegających z udziałem ATP wymagana jest 
obecność jonów Mg2+ [58]. Poprzez aktywny kompleks 
Mg2+-ATP bierze udział w reakcjach fosforylacji [16,73]. 
Jedną z najważniejszych właściwości jest jego rola stabi-
lizująca błony komórkowe. Wiązanie magnezu w związ-
ki kompleksowe z fosfolipidami zmniejsza ich płynność 
i przepuszczalność [13]. Magnez jest również konieczny 
do zainicjowania kaskady dopełniacza zarówno w sposób 
klasyczny jak i alternatywny [40].

Ważne jest utrzymanie homeostazy magnezu zarówno 
w przestrzeniach komórkowych, jak i pozakomórkowych 
organizmu. Za utrzymanie stałego poziomu magnezu w or-
ganizmie są odpowiedzialne głównie nerki, w których za-
chodzi odzyskiwanie (reabsorpcja) i jelita, gdzie odbywa 
się wchłanianie (absorpcja) [58]. Za utrzymanie home-
ostazy Mg2+ na poziomie komórkowym odpowiedzialne są 
różnego rodzaju systemy transportu Mg2+ m.in. antypor-
ty Na+/Mg2+ i kanały TRPM6 i TRPM7 (transient recep-
tor potential melastin) [42,50,62,68]. Pierwotny niedobór 
magnezu wynika z niedostatecznej jego podaży w die-
cie. U ludzi ma zwykle przebieg przewlekły lecz łagod-
ny. Niedobór wtórny magnezu jest zwykle spowodowany 
zaburzeniami jego wchłaniania lub wydalania, np. niewy-
dolność nerek, a także przez stosowane terapie (np. diu-
retyki) czy stres [13]. Najlepiej znane i najwcześniej roz-
poznawane spośród pierwotnych niedoborów magnezu są 
postacie nerwowo-mięśniowe. Nawet niewielki niedobór 
Mg2+ w ustroju może spowodować wzmożoną pobudli-
wość nerwowo-mięśniową, stany rozdrażnienia, lęku, bez-
senność, zmęczenie, bóle i zawroty głowy, kołatanie serca, 
drgania powiek, drętwienie kończyn, w miarę pogłębiania 
się jego niedoboru rozwija się obraz tężyczki. Przykładem 
klinicznego niedoboru magnezu u zwierząt jest tężyczka 
pastwiskowa (Hypomagnesemic tetany), występująca u by-
dła z zaburzoną gospodarka mineralną (niedobór magnezu, 
nadmiar potasu w paszy) i objawiająca się napadami drga-
wek [64]. Niedobór magnezu wpływa więc na upośledze-
nie wielu elementów odporności [39] i może sprzyjać wy-
stępowaniu alergii typu I wg klasyfi kacji Gella i Coombsa. 
Wywołany eksperymentalnie defi cyt Mg2+ u szczurów po-

woduje utratę masy ciała [9,41] i splenomegalię [4,7,10,46]. 
Powiększenie śledziony jest spowodowane naciekiem 
przez leukocyty wielojądrzaste (PMN) i makrofagi [35]. 
Niedobór tego pierwiastka przyczynia się także do przy-
spieszonej inwolucji grasicy [10,37]. Zwiększa się ilość 
komórek ulegających apoptozie, następuje zubożenie isto-
ty korowej w tymocyty już w trzecim tygodniu obserwa-
cji, a w kolejnych tygodniach prawie całkowity ich zanik 
[65]. W niedoborze magnezu dochodzi do obniżenia stę-
żenia immunoglobulin, spada stężenie IgM do 70%, IgG 
35–60%, IgA 25–30% [39], wzrasta natomiast stężenie 
IgE [10,39], rozwija się rekcja ostrej fazy.

Magnez może odgrywać rolę w przebiegu reakcji alergicz-
nych. Dla przypomnienia wyróżniamy 4 typy reakcji nad-
wrażliwości (podsumowanie w tabeli 1)

Celem tego artykułu jest przedstawienie wpływu magne-
zu, głównie jego niedoboru, na przebieg reakcji nadwraż-
liwości objawiających się na skórze, głównie typu I i IV, 
gdyż tylko w tych przypadkach znane są zależności z jo-
nami Mg2+.

MAGNEZ I ALERGIA

Mg2+ i I typ alergii

Wiadomo, że w tym typie nadwrażliwości magnez ma 
wpływ na występowanie zmian skórnych i na astmę 
[2,13,17,24,30,59,67].

Łatwo wykazać niedobory magnezu na modelach doświad-
czalnych, które można wywołać przez karmienie dietą nie-
doborową [14,25,60]. Pierwszym klinicznym objawem 
u szczurów jest charakterystyczne rozszerzenie naczyń ob-
wodowych, zauważalne na uszach [7,27,29,36,37,41] następ-
nie zaczerwienienie obejmuje podstawę ogona, a później 
głowę, tułów i łapy [27,45]. Zmiany skórne utrzymują się 
przez 4–5 dni, następnie słabną, ale nie zanikają całkowicie 
[27,60]. U myszy nie zauważono takich symptomów [41]. 
Doskonałym modelem zwierzęcym w badaniach nad zapa-
leniami skóry są nagie szczury, u których łatwiej zauważyć 
zaczerwienienia [25] i u których widoczne symptomy po-
jawiają się szybciej, niż u szczurów owłosionych. Ogólnie 
u szczurów z niedoborem magnezu, oprócz widocznych na 
skórze zmian obejmujących zaczerwienienie i dermatozy, 
odnotowano również inne objawy występujące także przy 
alergii. Należą do nich wzrost liczby neutrofi lów i eozy-
nofi lów, histaminemia oraz splenomegalia [10].

Ponieważ podczas niedoboru magnezu dochodzi do wzro-
stu poziomu IgE w surowicy potwierdza to założenie, że 
jego defi cyt łączony jest z reakcją nadwrażliwości typu I, 
w której biorą udział immunoglobuliny tej klasy. Wiążą się 
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one do receptorów znajdujących się na komórkach tucz-
nych i bazofi lach zwiększając gotowość komórek do degra-
nulacji [10,40,41]. Uwolnione zostają aktywne mediatory 
obejmujące histaminę, serotoninę, ECF-A (czynnik che-
motaktyczny eozynofi lów), heparynę, leukotrieny (LTB4, 
LTC4, LTD4), tromboksany, prostaglandyny, PAF (czyn-
nik aktywujący płytki krwi) [40]. Uwolniona histamina 
łączy się z odpowiednimi receptorami komórek określo-
nych tkanek, powodując rozszerzenie naczyń i zwiększe-
nie ich przepuszczalności, czego klinicznym objawem jest 
miejscowe przekrwienie i obrzęk spowodowany przenika-
niem osocza do przestrzeni międzykomórkowej. U myszy 
i szczurów z defi cytem magnezu odnotowano zwiększo-
ny poziom histaminy w tkankach grasicy, śledziony, ne-
rek, płuc, w dnie żołądka i mięśniach szkieletowych [51], 
przy czym większy wzrost stwierdzono u szczurów [41]. 
Do wzrostu stężenia histaminy w różnych tkankach przy-
czynia się wzrost aktywności dekarboksylazy histydyny 
a spadek aktywności oksydazy tiaminy [48], jednak w skó-
rze szczurów z obniżonym stężeniem magnezu, pomimo 
podwyższenia aktywności dekarboksylazy histydyny, za-
wartość histaminy nie wzrasta [46,47].

Jony magnezu biorą udział w aktywacji cyklazy adenylo-
wej, syntetyzującej powstanie cyklicznego adenozynomo-
nofosforanu (cAMP). Ponieważ duża wewnątrzkomórkowa 
koncentracja cAMP i cGMP (cyklicznego monofosforanu 
guanozyny) pomaga spowolnić lub zatrzymać degranulację 
komórek, aktywacja cyklazy adenylowej jest decydująca 
w kontroli reakcji anafi laktycznych. Dostępność magnezu 
dla enzymu może więc zmieniać metabolizm cykliczne-
go nukleotydu w komórce i dlatego sądzi się, że Mg2+ ła-
godzi reakcje nadwrażliwości [40]. Defi cyt magnezu nato-

miast może stymulować uwolnienie histaminy z komórek 
tucznych, przez zahamowanie wytwarzania zależnego od 
Mg2+ cAMP [14].

Kolejnym charakterystycznym dla alergii, i ostrej fazy, ob-
jawem jest wzrost ilości leukocytów [19,28,39,44], zauwa-
żalne są również zmiany w ich subpopulacjach [28,37]. 
Znacznie wzrasta liczba krążących wielojądrzastych komó-
rek (PMN), co prowadzi do neutrofi lii [4,36], która sprzy-
ja fagocytozie, wytwarzaniu reaktywnych form tlenu i cy-
tokin [8]. Eozynofi lia, która pojawia się bardzo wyraźnie 
od 4 tygodnia doświadczenia, jest zwykle reakcją na wy-
twarzane przez komórki tuczne substancje chemotaktyczne 
[28]. Procesom tym towarzyszy toczący się proces zapal-
ny, objawiający się m.in. podwyższeniem stężenia cytokin 
prozapalnych (IL-1, IL-6, TNF) po 3 tygodniach magne-
zowo zubożonej diety [72]. Badania Rayssiguiera i wsp. 
[55] wykazują, że podniesienie poziomu krążącej IL-6 
następuje już od 4 dnia zastosowania tej diety, ale nie to-
warzyszył temu wzrost TNF. IL-6 jest wytwarzana przez 
wiele komórek, obejmujących makrofagi, monocyty i ko-
mórki śródbłonka. Ten mediator zapalenia stymuluje syn-
tezę białek ostrej fazy w wątrobie [1]. W osoczu stwier-
dza się zmiany stężeń pozytywnych i negatywnych białek 
ostrej fazy (BOF) [54]. Po tygodniu diety defi cytowej od-
notowano wzrost poziomu a

2
-makroglobuliny, a

1
-kwaśnej 

glikoproteiny i fi brynogenu, oraz znaczny spadek poziomu 
BOF negatywnych – albuminy, RBP (retinol-binding prote-
in) i apolipoproteiny E w osoczu [36]. W osoczu szczurów 
z defi cytem Mg2+ wzrasta poziom składnika C3 dopełnia-
cza. Wzrost ten jest spowodowany toczącą się reakcją za-
palną, ponieważ synteza C3 dopełniacza jest indukowana 
w odpowiedzi na cytokiny prozapalne (IL-1, IL-6 i TNF) 

Typ Antygen System efektorowy Skutek Przykładowe stany kliniczne

I
Reakcja typu 
anafi laktycznego
(alergia)

zewnątrzpochodny 
(egzogenny)

przeciwciała IgE
mastocyty
eozynofi le

degranulacja komórki 
tucznej

postać miejscowa: 
• nieżyt błon śluzowych
• pokrzywka
• astma
postać systemowa: 
• wstrząs anafi laktyczny

II
Cytotoksyczny

na powierzchni komórki przeciwciała IgG 
(IgM) + dopełniacz 
(C)

fagocytoza
aktywacja C
ADCC

• reakcja poprzetoczeniowa
•  choroba hemolityczna 

noworodków
• anemia hemolityczna
• lekopochodne cytopenie
• miastenie

III
Kompleksów 
immunologicznych

pozakomórkowy
rozpuszczalny

IC + fagocyt reakcja zapalna
uszkodzenie tkanki

• reakcja Arthusa
• choroba posurowicza
•  przewlekłe klębuszkowe zapalenie 

nerek w toczniu rumieniowatym
•  zapalenie pęcherzyków płucnych 

(„płuco farmera”,”płuco praczek”)

IV
Komórkowy
Reakcja typu późnego
(delayed-type 
hypersensitivity DTH)

prezentowany przez 
MHC

limfocyty T
cytokiny
makrofagi

zaczerwienienie
obrzęk
ziarniniak

• odczyn po podaniu tuberkuliny
• wyprysk kontaktowy
•  odrzucenie przeszczepu 

alogenicznego

Tabela 1. Cztery typy reakcji nadwrażliwości
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[18]. U zwierząt z niedoborem podniesienie poziomu do-
pełniacza może być odpowiedzialne za wczesną degranu-
lację komórek tucznych i aktywację fagocytów. Mimo pod-
wyższenia poziomu składowej C3 dopełniacza w osoczu 
u szczurów niedoborowych nie dochodzi u tych zwierząt 
do rozdziału tego składnika (metodą Western-blotting) [7]. 
Wyniki te poddają w wątpliwość rolę dopełniacza i jego 
aktywacji w reakcji zapalnej spowodowanej niedoborem 
magnezu. We krwi szczurów z obniżonym stężeniem Mg2+ 
stwierdza się także wzrost poziomu trójglicerydów i spa-
dek poziomu lipoprotein o dużej gęstości (HDL), co jest 
również charakterystyczne dla ostrej fazy [38,43].

Podstawy reakcji zapalnej w defi cycie magnezu są cią-
gle niepewne. Markerem, który pojawia się najszybciej 
jest substancja P [70,71,72]. Neuropeptyd ten wpływa na 
uwalnianie cytokin przez limfocyty T, inicjuje wytwarza-
nie wolnych rodników i powoduje uwolnienie histaminy 
z komórek tucznych [70,72]. Przypuszcza się więc, że to 
ona inicjuje proces zapalny wywołany defi cytem magne-
zu. Jednak badania Malpuech-Brugère i wsp. [36] wykazu-
ją, że wysoki poziom IL-6 wykryto bez znacznego wzro-
stu poziomu substancji P.

Defi cyt magnezu powoduje wzrost wytwarzania wolnych 
rodników. Na szczególną uwagę zasługuje również tlenek 
azotu (NO), ponieważ bierze udział w funkcjach fi zjolo-
gicznych, takich jak regulacja napięcia naczyń czy cy-
totoksyczność aktywowanych makrofagów [56]. Jest on 
syntetyzowany z pochodnej L-argininy, przez trzy różne 
syntetazy (nitric oxide synthase NOS) [3]. Przypuszcza 
się, że iNOS odgrywa decydującą rolę przy wzroście po-
ziomu NO w osoczu podczas defi cytu Mg2+. Koncentracja 
tlenku azotu w osoczu wzrasta od drugiego dnia defi cytu, 
a najwyższe wartości osiąga dnia ósmego, w porównaniu 
ze szczurami z grupy kontrolnej [4,56]. Stwierdzono rów-
nież, że spadek koncentracji Mg2+ w pożywce hodowlanej 
powoduje uwolnienie NO z makrofagów już po 2 godzi-
nach [74]. Wyższy poziom NO może być spowodowany 
jego wzmożonym wytwarzaniem przez zaktywowane ko-
mórki podczas odpowiedzi zapalnej i może się przyczy-
niać do wzrostu stresu oksydacyjnego i uszkodzenia oksy-
dacyjnego tkanek [32,33,56], czego dowodem może być 
spadek poziomu glutationu (GSH) w czerwonych krwin-
kach szczurów po 2–3 tygodniach diety ubogiej w ma-
gnez [70].

Istnieją różnice między wpływem defi cytu magnezu 
a wiekiem, płcią zwierząt i składnikami diety. Bardziej 
wrażliwe na defi cyt magnezu są samce w okresie wzro-
stu. U młodych szczurów już niewielki defi cyt magnezu 
w pożywieniu powoduje po 4 dniach wystąpienie wy-
sypki, podczas, gdy u szczurów starszych (6 miesięcz-
nych), była ona obserwowana dopiero przy przedłużonym 
i znacznym defi cycie. Ta odmienność w odpowiedzi jest 
spowodowana różnicami w zasobach tkankowych magne-
zu (głównie w kościach i mięśniach) między zwierzęta-
mi młodymi i dorosłymi. Ogólnie zmiany pojawiają się 
wcześniej u samców [60]. Wystąpienie przekrwienia na 
uszach u dorosłych szczurów z defi cytem magnezu jest za-
leżne częściowo od hormonów płciowych, głównie estra-
diolu wpływającego na metabolizm histaminy [49]. U sa-
mic stwierdzono również mniej zaznaczoną leukocytozę 
z neutrofi lią i niższy poziom trójglicerydów w osoczu, 

w porównaniu z samcami. Samce szczurów karmione 
paszą bez Mg2+, którym podano estrogen (100 μg/100 g 
masy ciała/dzień), były chronione przed następstwami 
niedostatku Mg2+, odnotowano bowiem u nich mniejszą 
liczba leukocytów i trójglicerydów, w porównaniu z gru-
pą, której nie podano hormonu [5]. W związku z tym, że 
fosfor w diecie jest odpowiedzialny za spadek absorpcji 
magnezu, przypuszczano, że wysoki poziom tego pier-
wiastka może nasilać objawy niedoboru magnezu [69]. 
Badania tych autorów dowodzą, że u młodych szczurów 
dieta z dużą zawartością fosforu nasila reakcję zapalną 
wywołaną ostrym defi cytem magnezu, ujawniającą się po-
większeniem śledziony i leukocytozą. Tymczasem bada-
nia tych samych autorów pokazują, że również niski po-
ziom fosforu nasila tę reakcję zapalną i to w większym 
stopniu niż jego nadmiar. Mechanizm odpowiedzialny za 
interakcje między niskim poziomem magnezu i fosforu 
w diecie jest nieznany. Natomiast defi cyt wapnia w die-
cie wpływa hamująco na przebieg reakcji zapalnej wy-
wołanej niedoborem Mg2+ [6]. Mechanizm tej interakcji 
zostanie omówiony poniżej.

Z innych interakcji pokarmowych znany jest nasilający 
wpływ diety wysokosacharozowej lub wysokofruktozo-
wej na objawy zapalenia u zwierząt z niedoborem ma-
gnezu [53]. Prawdopodobnie interakcja może być wytłu-
maczona zwiększonym wytwarzaniem wolnych rodników 
poprzez dietę wysokocukrową.

Karmiąc nagie myszy HR-1 paszą ze zredukowaną zawar-
tością magnezu i cynku otrzymano mysi model, z charak-
terystycznymi objawami dla atopowego zapalenia skóry 
u ludzi. Po kilku tygodniach od rozpoczęcia eksperymentu 
u myszy obserwowano pomarszczenia, suchość i znaczny 
spadek ilości wody w skórze. Badania immunohistologicz-
ne wykazują znaczny wzrost liczby komórek T CD4+, IgE, 
IL-4, IL-5 w skórze w porównaniu z myszami karmiony-
mi standardową dietą. Wysypka, która towarzyszy defi cy-
tom Zn2+ i Mg2+, jest hamowana przez leki antyhistamino-
we. Jednak mysi model zapalenia skóry jest swoisty tylko 
dla myszy szczepu HR-1, nie uzyskano symptomów atopo-
wego zapalenia skóry u myszy Balb/c, C57BL i ICR, które 
także karmiono dietą ze zredukowaną ilością Zn2+ i Mg2+ 
[34]. Istnieje podobieństwo w objawach klinicznych mię-
dzy szczurami z hipomagnezemią a pacjentami z atopią 
skórną [20]. Skóra szczurów z niedoborem magnezu może 
więc być modelem do oszacowania skuteczności środków 
przeciwko stanom zapalnym skóry.

Mg2+ i IV typ reakcji nadwrażliwości

Mało jest danych na temat zależności między magnezem 
a przebiegiem nadwrażliwości typu komórkowego (typ IV 
wg Coombsa i Gella). Ogólnie uważa się, ze defi cyt ma-
gnezu ogranicza objawy tego typu nadwrażliwości [14]. Na 
przykład niedobór tego jonu hamuje nadwrażliwość kon-
taktową na dinitrochlorobenzen (DNCB). Stwierdzono bo-
wiem, że w przeciwieństwie do grupy kontrolnej, szczu-
ry z niedostatkiem magnezu nie odpowiadały na DNCB. 
Tymczasem szczury, które poddano niedoborowi po uwraż-
liwieniu, odpowiadały pozytywnie na wywołującą dawkę 
DNCB [25]. Wskazuje to na decydujący wpływ statusu 
magnezowego w chwili uwrażliwienia na przebieg reak-
cji nadwrażliwości typu IV.
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Magnez jest antagonistą wapnia, obniżenie zewnątrzko-
mórkowego poziomu Mg2+ powoduje wzrost wewnątrzko-
mórkowego Ca2+, natomiast wzrost zewnątrzkomórkowego 
Mg2+ daje odwrotny efekt. Wiadomo, że wzrost w oso-
czu szczurów koncentracji Ca2+ jest odpowiedzią na defi -
cyt Mg2+. Zawartość wapnia w surowicy znacznie wzrasta 
u szczurów z małą zawartością magnezu w diecie, zauwa-
żalna jest odwrotna korelacja liniowa między ilością Mg2+ 
w diecie a zawartością Ca2+ w surowicy [75]. Napływ Ca2+ 
do komórki (po stymulacji antygenem) jest głównym czyn-
nikiem do syntezy histaminy i uwolnienia IL-6 z komó-
rek tucznych [66]. Defi cyt Ca2+ zapewnia znaczną ochro-
nę przeciwko prozapalnemu działaniu spowodowanemu 
przez defi cyt Mg2+. U szczurów karmionych paszą z defi -
cytem Mg2+, ale z odpowiednią ilością Ca2+ przekrwienie 
na uszach pojawiało się już od 4 dnia i utrzymywało się do 
końca eksperymentu. Natomiast w grupie szczurów kar-
mionych paszą zarówno defi cytową w Mg2+, jak i Ca2+ hi-
permia pojawiała się wolniej i była słabsza [6].

W skórze odpowiedni stosunek Ca2+/Mg2+ jest niezbęd-
ny do utrzymania lokalnej jonowej homeostazy [11,12]. 
Uszkodzenia skóry skutkują zmianami we wzajemnej 
pozakomórkowej koncentracji Mg2+ i Ca2+, dając pierw-
szeństwo magnezowi, który ułatwia i poprawia zdolności 
migracyjne komórek, takich jak fi broblasty, leukocyty, ko-
mórki nabłonka, które odgrywają rolę w udanym procesie 
leczenia ran [22,23].

WŁAŚCIWOŚCI LECZNICZE MG2+ W CHOROBACH SKÓRY

Liczne obserwacje wskazują na korzystne działanie soli 
magnezu w zapaleniach skóry u ludzi [52,61]. Badano sku-
teczność kąpieli u chorych z atopowym zapaleniem skóry, 
w wodzie z Morza Martwego, która jest szczególnie bogata 
w MgCl

2
. Kąpiele te znacznie poprawiały funkcję bariery skó-

ry, a chropowatość (szorstkość) i zaczerwienienie, jako znacz-
niki zapalenia, były znacznie zredukowane [52]. Stwierdzono 
również, że jony Mg2+ hamują zdolność prezentowania anty-
genów przez obecne w skórze komórki Langerhansa, co może 
się przyczyniać do skuteczności kąpieli w wodach z Morza 
Martwego w leczeniu zapaleń skóry [61].

Istnieją doniesienia, że wyselekcjonowane z Morza 
Martwego sole bogate w Mg2+ mają zdolności hamowa-
nia proliferacji fi broblastów, co może się przyczyniać do 
poprawy kondycji skóry u chorych z łuszczycą. Badania 
Levi-Schaffer i wsp. [31] wskazują, że sole te in vitro ha-
mują podziały ludzkich fi broblastów z łuszczycą, jak i fi bro-
blastów od ludzi zdrowych, przy czym najbardziej czynne 
okazały się sole magnezu: MgCl

2
 i MgBr

2
, które w najwięk-

szym stopniu hamowały proliferację fi broblastów. U cho-
rych na łuszczycę stwierdza się w naskórku znacznie niższe 

stężenie cAMP niż w skórze zdrowej, a po krótkotrwałym 
zastosowaniu leków powodujących wzrost wewnątrzkomór-
kowego stężenia tego nukleotydu, obserwowano znaczną 
poprawę na skórze. Ponieważ Mg2+ jest aktywatorem cAMP 
istnieją sugestie, że duże stężenie Mg2+ ma właściwości te-
rapeutyczne w łuszczycy [31]. Stosowanie naskórne przez 
dwa tygodnie wybranych soli z Morza Martwego na skórę 
zdrowych królików, jest wystarczające do uzyskania wyso-
kiego poziomu Mg2+ i K+ w ich osoczu [63]. Ponadto Mg2+ 
i K+ mają zdolność hamowania syntezy poliamin, które są 
związane z patogenezą łuszczycy.

Opisany jest również wpływ doustnej suplementacji magne-
zu na choroby skóry. Picie oczyszczonej głębinowej wody 
morskiej, która zawierała Mg2+ jako główny kation, popra-
wia symptomy skórne u pacjentów z zespołem atopowego 
wyprysku skóry/zapalenia skóry (atopic egzema/dermati-
tis syndrome AEDS) [26]. U chorych, którzy przez rok pili 
dziennie 500 ml wody morskiej, odnotowano poprawienie 
objawów skórnych, podczas gdy w grupie pacjentów, któ-
rzy pili wodę destylowaną polepszenia nie stwierdzono. 
Również w surowicy chorych otrzymujących wodę z dużą 
zawartością Mg2+, spada poziom IgE i cytokin: IL-4, IL-13 
i IL-18, czego nie zaobserwowano w grupie kontrolnej. Dane 
te wskazują, że woda morska zawierająca duże ilości Mg2+ 
wpływa korzystnie na skórę chorych z AEDS.

Istnieją także dane na temat korzystnego wpływu Mg2+ 
w alergicznym kontaktowym zapaleniu skóry, wywoływa-
nym przez 1-chloro-2,4-dinitrobenzol. Reakcję wywoły-
wano u myszy (Balb/c), stosując ten związek powierzch-
niowo na ucho w obecności chlorku magnezu (28 i 14%). 
Stwierdzono, że opuchlizna na uchu w tym przypadku była 
znacznie mniejsza, niż jeśli zastosowano go samodzielnie 
lub w połączeniu z chlorkiem sodu. Znajduje to potwier-
dzenie u ludzi uczulonych na nikiel, u których chlorek ma-
gnezu hamował kontaktowe zapalenie skóry powodowane 
siarczanem niklu, podczas gdy chlorek sodu nie zmieniał 
przebiegu reakcji [21].

PODSUMOWANIE

Podsumowując przedstawiony powyżej przegląd literatu-
ry można stwierdzić, że dieta uboga w magnez i hipoma-
gnezemia nasilają reakcję nadwrażliwości typu I. Znikome 
są natomiast dane na temat wpływu tego pierwiastka na 
inne typy reakcji nadwrażliwości. Piśmiennictwo wska-
zuje na korzystny wpływ zastosowania magnezu zarów-
no lokalnego, jak i doustnego na przebieg chorób aler-
gicznych skóry.

Potrzebne są dalsze badania nad mechanizmami zależno-
ści między magnezem a reakcjami nadwrażliwości oraz 
kontrolowane badania kliniczne nad skutecznością suple-
mentacji w magnez u pacjentów z alergią skóry.
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