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ÎÊÐÅÌÈÕ ÕÂÎÐÈÕ?
Резюме. У статті розглянуто проблему дефіциту магнію у пацієнтів із хронічною хворобою нирок (ХХН). Вона 

потребує особливої уваги з боку клініцистів у зв’язку з підвищеним ризиком розвитку серцево-судинних 

ускладнень. Під час дослідження було виявлено, що третина пацієнтів із ХХН І–ІІІ стадій має дефіцит магнію. 

Застосування препаратів магнію дозволяє нормалізувати магнієвий статус.

Ключові слова: магній, дефіцит, хронічна хвороба нирок.

Магній (Mg) є четвертим найбільш пошире-

ним катіоном в організмі людини [6]. У середньо-

му в організмі дорослої людини міститься 21–28 г 

(2000 мг-екв) магнію [4]. Переважна більшість цьо-

го іона знаходиться в середині клітини (99 %) [9], а 

решта 1 % — у позаклітинній рідині. Основним депо 

внутрішньоклітинного Mg є кістки (60–65 %). При-

близно 25–30 % локалізуються у скелетних м’язах, 

близько 10–15 % — в інших нем’язових м’яких тка-

нинах. 

Баланс магнію, як і інших іонів, підтримується 

його надходженням ззовні та виведенням з орга-

нізму. Надходження в організм залежить від вмісту 

магнію в продуктах харчування. Найбільш багатими 

щодо вмісту цього мікроелемента є зелені овочі, на-

сіння бобових, горох, горіхи [6]. Незначна кількість 

магнію всмоктується в шлунку. Але основним міс-

цем всмоктування Mg є тонкий кишечник [8], осо-

бливо його проксимальні ділянки. 

Нирки відіграють основну роль у підтриманні 

гомеостазу Mg, забезпечуючи його виведення. При-

близно 70–80 % Mg плазми підлягає фільтрації, що 

становить близько 2 г Mg щодня. У нормальних 

умовах 95 % відфільтрованого Mg реабсорбується в 

нирках, і тільки 5 % (100 мг) виводиться з сечею. Рух 

магнію в нефроні відрізняється від більшості інших 

іонів тим, що проксимальний каналець не є осно-

вним місцем реабсорбції і забезпечує реабсорбцію 

тільки 15–25 % відфільтрованого Mg. Більшість же 

Mg підлягає реабсорбції (60–70 %) у висхідному ко-

ліні петлі Генле [12].

Концентрація сироваткового Mg є визнаним 

біомаркером магнієвого статусу. Але оскільки 

магній є в основному внутрішньоклітинним еле-

ментом, то концентрація його в сироватці кро-

ві може не завжди адекватно відображати вміст 

елемента в середині клітини [2]. Тому треба вра-

ховувати, що при концентрації магнію на рівні 

нижньої межі референтного діапазону часто спо-

стерігається його дефіцит [1].

Оцінка магнієвого статусу шляхом визначення 

іонізованого магнію за аналогією до іонізованого 

кальцію з урахуванням інтрацелюлярного розмі-

щення також є неадекватною та економічно недо-

цільною. Визначення добової екскреції магнію з 

сечею на фоні навантаження магнієм [13], а також 

визначення магнію в еритроцитах у рутинній клі-

нічній практиці не використовується. Тому сиро-

ватковий Mg залишається на сьогодні єдиним кри-

терієм магнієвого статусу.

Аліментарні дослідження показують, що значна 

частина дорослих в Північній Америці мають не-

адекватне споживання Mg. Канадське дослідження 

Canadian Community Health Survey 2.2 (2004) пока-

зало, що більше 34 % дорослого населення у віці від 

19 років має споживання Mg з їжею нижче від роз-

рахункових середніх потреб [3].

Коли аліментарне споживання магнію недостат-

нє, нирки можуть компенсувати нестачу за рахунок 

збільшення реабсорбції. Проте тривалий аліментар-

ний дефіцит у кінцевому підсумку призведе до зни-

ження внутрішньоклітинної концентрації магнію.

Також варто врахувати часте застосування лікар-

ських засобів, що виводять магній. Переважно це 
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сечогінні препарати [10] (петльові, тіазидні, тіази-

доподібні), що широко використовуються у пацієн-

тів з артеріальною гіпертензією, серцевою недостат-

ністю, хронічною хворобою нирок (ХХН).

Ниркова недостатність є найбільш поширеною 

причиною гіпермагніємії, що перебігає як правило, 

м’яко і безсимптомно навіть у хворих із терміналь-

ною нирковою недостатністю. У пацієнтів з ХХН, 

поки швидкість клубочкової фільтрації не змен-

шиться нижче за 30 мл/хв, екскреція магнію з сечею 

може бути нормальною або навіть підвищеною. У 

міру прогресування ХХН, коли швидкість клубоч-

кової фільтрації зменшується нижче за 30 мл/хв, 

виведення магнію може бути недостатнім [11], щоб 

збалансувати його надходження через кишечник. З 

іншого боку, деякі умови призводять і до негатив-

ного балансу Mg у цих пацієнтів, наприклад вико-

ристання діуретиків, зниження шлунково-кишко-

вої абсорбції (через ацидоз, недостатнє харчування 

і всмоктування).

Тому питання зміни концентрації магнію в си-

роватці крові при ХХН не є остаточно вивченими і 

потребують подальших спостережень для встанов-

лення індивідуальних особливостей.

Мета дослідження: оскільки дефіцит магнію ві-

діграє важливу роль у виникненні та прогресуван-

ні серцево-суднних захворювань, формуванні по-

рушення толерантності до глюкози, метаболічного 

синдрому, дослідження було проведене для оцінки 

поширеності гіпомагніємії у пацієнтів з хронічною 

хворобою нирок І–ІІІ стадій.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Було обстежено 33 пацієнти КЗ Київської об-

ласної ради «Київська обласна лікарня № 2» з хро-

нічною хворобою нирок віком 49–82 роки. Серед-

ній вік обстежуваних становив 64 роки. Серед них 

було 25 чоловіків (76 %) і 8 жінок (24 %). За стаді-

ями розподіл пацієнтів був таким: І стадію хроніч-

ної хвороби нирок було діагностовано у 6 пацієнтів 

(18 %), ІІ стадію — у 18 пацієнтів (55 %), ІІІ — від-

повідно у 9 пацієнтів (27 %). Усі пацієнти були об-

стежені в такому обсязі: проводилось обстеження 

на виявлення альбумінурії шляхом напівкількісно-

го визначення співвідношення альбумін/креати-

нін з використанням тест-смужок Microalbuphan®, 

був виконаний загальний аналіз сечі, визначення 

рівнів сечової кислоти, креатиніну і магнію сиро-

ватки крові. Проводився розрахунок швидкості 

клубочкової фільтрації з використанням формули 

CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration). Причиною розвитку ХХН у біль-

шості пацієнтів була артеріальна гіпертензія — 55 % 

(18 пацієнтів), поєднання цукрового діабету ІІ типу 

з артеріальною гіпертензією — 33 % (11 пацієнтів), 

поєднання артеріальної гіпертензії з подагрою — 

9 % (3 пацієнти), цукровий діабет І типу — 3 % 

(1 пацієнт). Під час дослідження дуже висока аль-

бумінурія була виявлена у 33 % (11 пацієнтів), ви-

сока — у 67 % (22 пацієнти). Гіперкреатинемія спо-

стерігалась в 1 пацієнта. Розрахункова швидкість 

клубочкової фільтрації за формулою CKD-EPI 

становила в середньому 70,7 ± 18,0 мл/хв/1,73 м2 

з коливаннями від 37 до 109 мл/хв/1,73 м2.

Усім пацієнтам, у яких було виявлено гіпомаг-

ніємію, проводилася її корекція з використанням 

препаратів магнію, оскільки дефіцит магнію з 

урахуванням його потенційних негативних впли-

вів з боку серцево-судинної системи потребує 

обов’язкової корекції. Пацієнтам із дефіцитом 

магнію був призначений препарат магнерот у дозі 

1000 мг 3 рази на день протягом одного тижня, по-

тім 500 мг 3 рази на день ще протягом трьох тиж-

нів. Контроль вмісту магнію був проведений через 

4 тижні.

Ðåçóëüòàòè òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
При нижній межі норми концентрації магнію в 

сироватці крові 0,67 ммоль/л (референтні значен-

ня лабораторії КЗ КОР «Київська обласна лікарня 

№ 2») середня концентрація магнію сироватки кро-

ві досліджуваних становила 0,69 ± 0,09 ммоль/л, 

з мінімальним значенням 0,56 ммоль/л — у 

2 пацієнтів (6 %) і максимальним значенням 

1,05 ммоль/л — у 1 пацієнта (3 %). У цілому ж де-

фіцит магнію був виявлений у 12 пацієнтів із хро-

нічною хворобою нирок І–ІІІ стадій, що становило 

36 % досліджуваних. Середні значення магнію не 

відрізнялися у чоловіків (0,696 ± 0,108 ммоль/л) і 

жінок (0,700 ± 0,038 ммоль/л) (рис. 2Б). Також у на-

явній вибірці не виявлено залежності рівня магнію 

в сироватці крові від стадії хронічної хвороби ни-

рок, він становив в середньому для І стадії 0,680 ± 

± 0,007 ммоль/л, для ІІ стадії — 0,708 ± 0,106 ммоль/л 

і для ІІІ — 0,69 ± 0,09 ммоль/л (рис. 2А).

Враховуючи невелику кількість пацієнтів, які 

брали участь у дослідженні, для статистичної об-

робки матеріалу було використано непараметричні 

методи оцінки, а саме коефіцієнт рангової кореляції 

Спірмена та непараметричний критерій Манна — 

Уїтні, що забезпечують достатньо високу статис-

Рисунок 1
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Рисунок 2

тичну вірогідність результатів навіть за відсутності 

нормального розподілу значень показників дослі-

дження.

При індивідуальному аналізі кожної з груп па-

цієнтів із різними стадіями хронічної хвороби ни-

рок було виявлено прямий зв’язок між швидкістю 

клубочкової фільтрації та концентрацією магнію 

сироватки крові з використанням коефіцієнта ран-

гової кореляції Спірмена (коефіцієнт кореляції ста-

новив 0,71) у пацієнтів з ІІІ стадією ХХН (p-level 

0,031887). При порівнянні рівнів магнію у групах 

з артеріальною гіпертензією та поєднанням арте-

ріальної гіпертензії і цукрового діабету з викорис-

танням непараметричного критерію Манна — Уїтні 

виявлено вірогідну різницю у цих групах: у групі з 

артеріальною гіпертензією рівень магнію був віро-

гідно вищим і становив 0,736 ± 0,105 ммоль/л по-

рівняно з групою з поєднанням артеріальної гіпер-

тензії і цукрового діабету, де середнє значення було 

0,66 + 0,04 ммоль/л (p-level 0,0169) (рис. 3).

Серед 12 пацієнтів із гіпомагніємією у 4 було 

додатково діагностовано гіперурикемію. Середнє 

значення сечової кислоти у цих пацієнтів станови-

ло 446,75 ± 28,01 мкмоль/л, у пацієнтів з нормаль-

ним рівнем сечової кислоти та гіпомагніємією — 

282,12 ± 60,69 мкмоль/л.

Через 4 тижні від початку лікування препаратом 

магнію середні показники сироваткого магнію ста-

новили 0,699 ± 0,024 ммоль/л порівняно з вихідним 

рівнем 0,613 ± 0,034 ммоль/л. Додатково у пацієнтів 

із гіперурикемією виявлено зниження рівня сечової 

кислоти до 408,75 ± 17,02 мкмоль/л.

Âèñíîâêè
У 36 % пацієнтів із хронічною хворобою нирок 

І–ІІІ стадій діагностовано гіпомагніємію. Частота 

виявлення гіпомагніємії була однаковою у пацієнтів 

з різними стадіями захворювання: серед пацієнтів 

з І стадією ХХН дефіцит магнію був у 33 %, з 

ІІ стадією — у 39 %, з ІІІ — у 33 %. Що стосується 

причин розвитку ХХН, то найменша кількість 

пацієнтів з гіпомагніємією була серед пацієнтів 

тільки з артеріальною гіпертензією — 17 %, при 

Рисунок 3

приєднанні до артеріальної гіпертензії цукрового 

діабету ІІ типу дефіцит магнію був діагностований у 

56 %, а при поєднанні артеріальної гіпертензії з по-

дагрою — у 67 %.

Корекція гіпомагніємії дозволила нормалізувати 

значення магнію при 4-тижневому курсі лікування 

в усіх пацієнтів. З огляду на підвищений ризик 

серцево-судинної патології у пацієнтів із хронічною 

хворобою нирок, гіпомагніємія потребує особливої 

уваги у цією когорти пацієнтів, оскільки магній 

сповільнює розвиток кальцифікації судин, також 

запобігає розвитку аритмій, регулює артеріальний 

тиск шляхом зменшення загального периферично-

го опору, виявляє антитромботичну дію, стимулює 

синтез оксиду азоту, зменшує запальну відповідь 

та полегшує реендотеліалізацію судинних пошко-

джень [7].

Отримані дані потребують подальших досліджень 

для встановлення статистично значущих тенденцій 

та формулювання рекомендацій для нефрологічної 

практики.

Конфлікт інтересів: відсутній.

Рецензенти: член-кор. НАМН України проф. 

В.З. Нетяженко, доцент О.І. Таран.
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Отримано 11.05.16   

Summary. The article considers the problem of magnesium 
deficiency in patients with chronic kidney disease. It requires 
special attention from clinicians due to the increased risk of 
cardiovascular complications. The study revealed that one third of 

patients with chronic kidney disease stages I–III has a magnesium 
deficiency. The use of magnesium preparations helps to normalize 
the magnesium homeostasis.
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ГИПОМАГНИЕМИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК: 

ПРОБЛЕМА ИЛИ ИНДИВИДУАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ОТДЕЛЬНЫХ БОЛЬНЫХ?

Резюме. В статье рассмотрена проблема дефицита магния 
у пациентов с хронической болезнью почек (ХБП). Она тре-
бует особого внимания со стороны клиницистов в связи с 
повышенным риском развития сердечно-сосудистых ослож-
нений. В ходе исследования было выявлено, что треть паци-

ентов с ХБП I–III стадий имеет дефицит магния. Примене-
ние препаратов магния позволяет нормализовать магниевый 
статус.

Ключевые слова: магний, дефицит, хроническая болезнь 
почек.
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