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Ââåäåíèå
Регуляция магния и его элиминация у пациентов 

с болезнями почек изучены несколько недостаточ-

но. Несмотря на это, известно, что уровень магния 

в сыворотке крови увеличивается, когда скорость 

клубочковой фильтрации (СКФ) снижается менее 

~20–30 мл/мин, но неизвестно, что происходит с 

сывороточной концентрацией магния у пациен-

тов с незначительным снижением СКФ (напри-

мер, при хронической почечной недостаточности 

(ХПН) 1–3-й стадий, при СКФ > 30 мл/мин) или 

какая доля таких пациентов, вероятно, будет иметь 

гипермагниемию [1]. Кроме того, мы также должны 

рассмотреть взаимосвязь между уровнем магния в 

сыворотке крови и общим содержанием магния в 

организме, поскольку магний является преимуще-

ственно внутриклеточным катионом [2]. Примене-

ние пероральных препаратов, содержащих магний 

(например, некоторые слабительные и антациды), 

может привести к гипермагниемии, особенно у па-

циентов с нарушением функции почек [3–6], и на-

оборот, использование мочегонных препаратов мо-

жет привести к снижению уровня магния.

Гемодиализ (ГД) и перитонеальный диализ (ПД) 

обеспечивают различные уровни магниемии у па-

циентов с ХПН 3-й и 4-й стадии. Мы рассмотрим, 

в какой степени концентрация сывороточного маг-

ния зависит от диализата, содержащего концентрат 

магния и магниевые добавки. Наконец, мы обсудим 

влияние магния на паращитовидную железу, пред-

полагая наличие обратной зависимости между кон-

центрацией магния в сыворотке крови и уровнем  

паратиреоидного гормона (ПТГ) у диализных паци-

ентов, и на костную ткань.
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Резюме. Почки играют жизненно важную роль в гомеостазе магния, и, хотя циркуляция магния в почках яв-
ляется процессом, хорошо адаптируемым к различным условиям, при значительном снижении функции 
почек эта способность ухудшается. При умеренно выраженной хронической почечной недостаточности 
(ХПН) увеличение фракционной экскреции магния во многом компенсирует снижение скорости клубочко-
вой фильтрации для поддержания нормального уровня магния в сыворотке крови. Тем не менее при более 
выраженной ХПН (когда клиренс креатинина снижается менее 30 мл/мин) этот компенсаторный механизм 
становится неадекватным; выраженная гипермагниемия чаще развивается у пациентов с клиренсом кре-
атинина < 10 мл/мин. Кальций и магний, поступающие с пищей, могут влиять на всасывание друг друга в ки-
шечнике. Хотя результаты данного процесса противоречивы, при этом влияние витамина D на абсорбцию 
магния в кишечнике несколько неопределенное. У пациентов, находящихся на диализе, было исследова-
но влияние различных концентраций магния и кальция в диализате при гемодиализе (ГД) и перитонеаль-
ном диализе (ПД). Результаты показывают, что в целом применение диализата, содержащего 0,75 ммоль/л 
магния, вероятно, может привести к слабой гипермагниемии; диализат, концентрация магния в котором 
составляет 0,5 ммоль/л, является неопределенным в отношении уровня сывороточного магния; в то время 
как при использовании диализата, концентрация магния в котором составляет 0,2 и 0,25 ммоль/л, уровень 
магниемии остается в основном в пределах нормы, с небольшой склонностью к гипомагниемии. В то время 
как концентрация магния в диализате является одной из основных детерминант баланса магния у пациен-
тов, находящихся на ГД или ПД, также важную роль играют и другие факторы, такие как питание и медика-
ментозная терапия (например, применение слабительных или антацидных препаратов). Также в данном 
обзоре рассмотрено влияние магния на уровни паратиреоидного гормона (ПТГ) у диализных больных. Хотя 
различные исследования показали, что пациенты с более высокими сывороточными концентрациями маг-
ния, как правило, имеют более низкие уровни ПТГ, многие из них имеют методологические ограничения. Мы 
также рассмотрим вопросы, касающиеся взаимодействия магния и костной ткани у пациентов с уремией. 
Ключевые слова: костная ткань; ХПН, гемодиализ; магнийсодержащий диализат; диуретики; магний; пи-
щевые добавки, содержащие магний; перитонеальный диализ.
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Óðîâåíü ìàãíèÿ â ñûâîðîòêå êðîâè 
ïðè ÕÏÍ

У здоровых людей абсорбция магния в кишеч-

нике и его почечная экскреция регулируются таким 

образом, чтобы поддерживать в организме баланс 

магния (см. de Baaij и соавт. [7]). Частичная абсорб-

ция магния (происходит главным образом в тонком 

кишечнике) зависит от пищевого рациона. В нор-

мальных условиях всасывается ~30–50 % потре-

бляемого магния. Тем не менее при низком потре-

блении магния частичная абсорбция возрастает до 

80 %, а при высоком потреблении абсорбция сни-

жается до ~25 % [8, 9]. Эксперименты, проведенные 

на восьми добровольцах, получавших с пищей маг-

нийсодержащие добавки, показали, что, как только 

количество магния, поступавшего с пищей, увели-

чилось с 1,5 ммоль (3 мг-экв) до 40 ммоль (80 мг-

экв), фракция магния, абсорбированного в кишеч-

нике, постепенно понижалась с 65 до 11 % [10].

Почки играют жизненно важную роль в гомео-

стазе магния: регулиро-

вание экскреции магния 

определяется фильтраци-

ей и реабсорбцией. У лиц 

с нормальной функцией 

почек ежедневно филь-

труется ~74–100 ммоль 

(1800–2400 мг) магния 

[2, 3] (см. также исследо-

вание Baaji и соавт. [7]). 

Около 70–80 % магния, 

находящегося в плазме, 

является ультрафильтро-

ванным, ~95 % отфиль-

трованного в первичную 

мочу магния подлежит 

канальцевой реабсорб-

ции, и только 5 % выводится из организма с мочой 

[9]. Почечная экскреция магния зависит в значи-

тельной степени от его концентрации в плазме: при 

гипермагниемии фракционная экскреция магния 

высокая, в то время как при гипомагниемии она 

низкая [9].

Нарушение функции почек является давно из-

вестной, часто возникающей предпосылкой для 

развития гипермагниемии. Тем не менее при уме-

ренной ХПН увеличение фракционной экскреции 

магния компенсирует потерю функции почек, так 

что уровень магния в сыворотке крови сохраняется 

в пределах нормы. Интересен тот факт, что, вероят-

но, имеют место различия экскреции магния у диа-

бетиков и людей, не страдающих сахарным диабе-

том. При обследовании пациентов с наличием или 

отсутствием сахарного диабета (при клиренсе кре-

атинина в пределах от 115 до > 30 мл/мин/1,73 м2), 

не принимающих диуретики, была обнаружена 

выраженная обратная корреляция между клирен-

сом креатинина и уровнем сывороточного магния 

у недиабетиков, в то время как у диабетиков такая 

зависимость отсутствовала (рис. 1). Уровни обще-

го сывороточного и ионизированного магния, бу-

дучи в обеих группах еще в пределах нормы, были 

значительно ниже у больных сахарным диабетом 

(0,773 ± 0,070 и 0,489 ± 0,050 ммоль/л соответствен-

но), чем в группе пациентов, не страдающих сахар-

ным диабетом (0,834 ± 0,070 и 0,534 ± 0,050 ммоль/л 

соответственно) (двухвыборочный t-критерий 

Стьюдента для независимых выборок: P < 0,001) 

[11].

С дальнейшим ухудшением функции почек, ког-

да выраженность ХПН доходит до 4-й и 5-й стадий, 

количественная экскреция магния имеет тенденцию 

к снижению [3] и больше не может быть компенси-

рована повышением фракционной экскреции маг-

ния. Прежде всего это становится очевидным, как 

только клиренс креатинина снижается < 30 мл/мин 

и, в частности, < 10–15 мл/мин (рис. 2) [12, 13]. 

Таким образом, явная гипермагниемия развива-

ется чаще у пациентов с клиренсом креатинина 

< 10 мл/мин [12] (рис. 3). 

Таким образом, паци-

енты с почечной недо-

статочностью могут быть 

более восприимчивы к 

изменениям, связанным 

с потреблением магния 

с пищей или приемом 

препаратов (например, 

антацидов или фосфат-

связывающих препара-

тов) и/или диуретиков 

[9, 14, 15]. Кроме того, 

на абсорбцию магния в 

кишечнике также влияет 

кальций, и наоборот (см. 

обзор Hardwick и соавт. 

[16]). Сообщается, что высокие концентрации каль-

ция в кишечнике оказывают подавляющее влияние 

на всасывание магния [17, 18], однако эти данные не 

подтверждаются другими исследованиями [19, 20]. 

В отношении влияния магния на абсорбцию каль-

ция результаты противоречивы, при этом в некото-

рых исследованиях описываются случаи уменьше-

ния абсорбции кальция, связанного с повышением 

уровня магния [18, 19], — эффект, который не на-

блюдался другими [21]. Кроме того, на всасывание 

магния в кишечнике может влиять витамин D, хотя 

эти данные также противоречивы. Высокие дозы 

1,25-дигидрокси-витамина D увеличивают всасы-

вание магния, однако магний всасывается также и 

независимо от витамина D и состояния рецепторов 

к витамину D, присутствующих в кишечнике [16].

Ìàãíèé ó äèàëèçíûõ ïàöèåíòîâ
В норме в организме человека концентрации об-

щего и ионизированного магния в сыворотке кро-

ви обычно находятся в пределах 0,65–1,05 ммоль/л 

и 0,45–0,74 ммоль/л соответственно. У пациентов, 

— Ãîìåîñòàç ìàãíèÿ çàâèñèò îò àäàïòèâíî-
ñòè àáñîðáöèè ìàãíèÿ â êèøå÷íèêå è ðåàá-
ñîðáöèè ìàãíèÿ â ïî÷êàõ.
— Ó ïàöèåíòîâ ñ êëèðåíñîì êðåàòèíèíà äî 
~30 ìë/ìèí ïîòåðÿ ôóíêöèè ïî÷åê â öåëîì 
ìîæåò êîìïåíñèðîâàòüñÿ ïóòåì óâåëè÷åíèÿ 
ôðàêöèîííîé ýêñêðåöèè ìàãíèÿ, è, òàêèì 
îáðàçîì, ñûâîðîòî÷íûå óðîâíè ñîõðàíÿþò-
ñÿ â ïðåäåëàõ íîðìû.
— Íèæå óêàçàííîãî óðîâíÿ ïî÷å÷íîé ôóíê-
öèè êîìïåíñàòîðíûå ìåõàíèçìû íå ñðàáà-
òûâàþò, è ó ïàöèåíòîâ ñ êëèðåíñîì êðåàòè-
íèíà < 10 ìë/ìèí, âåðîÿòíåå âñåãî, áóäåò 
èìåòü ìåñòî ãèïåðìàãíèåìèÿ.
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находящихся на ГД и ПД, концентрации как обще-

го, так и ионизированного магния часто слегка выше 

нормального диапазона, и, как было продемонстри-

ровано, они зависят от остаточной функции почек 

[1], применения той или иной фармакотерапии, 

соблюдения той или иной диеты и элиминации, 

осуществляемой при помощи диализа (см. отче-

ты Heaton и Parsons [21], Hutchison и Wilkie [22] и 

Jahnen-Dechent и Ketteler [23]). Слабо выраженная 

гипермагниемия была описана при использовании 

диализата, концентрация магния в котором состав-

ляла 0,75 ммоль/л, у пациентов, подвергавшихся 

как ПД, так и ГД, при этом результаты использо-

вания диализатов, концентрация магния в которых 

составляла 0,5 и/или 0,25 ммоль/л, не были столь 

однозначными (для получения более детальной ин-

формации см. табл. 1, а также далее эту статью).

Для оценки значимости ионизированного и 

общего магния был проведен анализ нескольких 

исследований, посвященных изучению ионизи-

рованного магния в сыворотке крови у диализных 

больных по сравнению со здоровыми, с целью 

обнаружения перегрузки магнием. Более низкие 

уровни ионизированного магния могут быть связа-

ны с более высоким содержанием всего комплекса 

магния (представленного в виде фосфатов, цитра-

тов, сульфатов) у диализных больных по сравнению 

с группой здоровых пациентов [24], в то время как 

снижение уровня альбумина, которое часто присут-

ствует у диализных больных, может привести к бо-

лее высокому содержанию ионизированного маг-

ния, оказывая, таким образом, противоположный 

эффект [25, 26]. Некоторые исследования показали 

снижение уровня ионизированного магния [24, 27, 

28], в то время как другие не выявили подобного 

[29, 30] (подробные значения указаны в табл. 2). 

Таким образом, доля ионизированного магния у 

диализных пациентов, вероятнее всего, имеет пере-

менное значение и составляет ~60–70 % от общего 

содержания магния. Магниевый комплекс, оце-

ненный только в одном отчете, составляет ~16 % от 

общего содержания магния у пациентов, подверг-

шихся ПД [24].

Поискам лучшего маркера для диагностики 

перегрузки магнием было посвящено несколько 

исследований, в которых изучались не только кон-

центрации сывороточного магния, но и концен-

трации общего и ионизированного магния в тканях 

организма или клетках крови (т.е. эритроцитах и 

мононуклеарных клетках периферической крови) у 

пациентов, перенесших ГД или ПД. Полученные ре-

зультаты были крайне разнообразными. Поскольку 

в молодых эритроцитах магний содержится в более 

высокой концентрации, чем в более старых клетках 

[31], можно ожидать, что у диализных пациентов 

концентрация магния в эритроцитах будет выше. В 

действительности же было обнаружено, что средняя 

концентрация магния в эритроцитах в ряде иссле-

дований у диализных пациентов была значительно 

выше по сравнению со здоровыми добровольцами 

[32–34] или с группой пациентов, имевших наруше-

ния функции почек и не подвергавшихся диализу 

[35]. Однако у пациентов с более высоким уровнем 

гематокрита (т.е. > 30 % [32]) или проходивших курс 

лечения эритропоэтином [34] различия в концен-

трациях магния в эритроцитах по сравнению с кон-

трольной группой были незначительными, и, более 

того, присутствовала значительная обратная корре-

ляция между концентрацией магния в эритроцитах 

и гематокритом у больных, находящихся на продол-

жительном диализе [32]. В одном из исследований 

прослеживалась корреляция между концентрация-

ми общего и ионизированного сывороточного маг-

ния и концентрациями общего внутриклеточного 

магния в эритроцитах [33]. Напротив, общие уров-

ни магния в мононуклеарных клетках не были свя-

Рисунок 1. Распределение уровня магния в сыворотке крови (t-Mg) в зависимости от клиренса креа-

тинина (ККр) у лиц, не страдающих сахарным диабетом (А) и больных сахарным диабетом (Б) (адап-

тировано из отчета [11]). (Сплошная линия показывает направление t-Mg согласно регрессионному 

анализу; контрольный уровень, а также верхние/нижние его пределы показаны сплошными и пунктир-

ными линиями соответственно.) У пациентов, не страдающих сахарным диабетом, при снижении ККр 

с 115 до 30 мл/мин/1,73 м2 уровень сывороточного магния t-Mg значительно увеличился (r = –0,38, 

P < 0,001), в то время как в группе пациентов, страдающих диабетом, этого не наблюдалось (r = –0,18, 

P > 0,05)
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заны с уровнями сывороточного магния и не были 

дифференциальными для обнаружения магниевой 

перегрузки [33].

Исходя из вышесказанного, ни одно из ис-

следований, касающихся как ионизированного 

сывороточного магния, так и ионизированного 

магния в мононуклеарных эритроцитах перифери-

ческой крови, не было 

полезным для выявле-

ния перегрузки магнием. 

В противоположность 

этому измерение содер-

жания магния в волосах 

показало, что оно значи-

тельно выше у диализных 

пациентов (n = 31), чем у 

пациентов с нарушени-

ями функции почек и не 

подвергшихся диализу 

(n = 15): 104,0 мкг/г волос 

по сравнению с 21,0 мкг/г 

волос соответственно 

(P < 0,001) [35]. Таким 

образом, данный анализ 

может выявить перегруз-

ку магнием, однако она 

не может быть использована в качестве общепри-

нятого маркера.

Óðîâíè ñûâîðîòî÷íîãî ìàãíèÿ 
è ìàãíèéñîäåðæàùèé äèàëèçàò

Способность магния к диффузии. Концентрация 

магния в диализате является одним из основных 

факторов, определяющих баланс магния у пациен-

тов, подвергающихся ГД или ПД. В процессе диа-

лиза магний легко проходит через перитонеальные 

мембраны, и количество элиминируемого магния 

зависит от ультрафильтрации и от градиента кон-

центрации диффундирующего магния между сы-

вороткой и диализной жидкостью у пациентов, 

подвергающихся как ГД, так и ПД [9, 36, 37]. Иони-

зированный магний колеблется от 60 до 70 % от об-

щего количества магния в 

сыворотке в зависимости 

от концентрации белка и 

доли магния, входящего 

в другие соединения (см. 

выше). Принимая так-

же во внимание эффект 

Гиббса — Доннана (т.е. 

ухудшение свободной 

диффузии катионов и, 

как следствие, накопле-

ние более высоких кон-

центраций катионов в 

полости, содержащей 

неспособные к диффу-

зии анионные белки, по 

сравнению с той, которая 

не содержит каких-либо 

белков), что увеличивает 

концентрацию магния в диализате до необходимой 

цифры 0,962 [38], можно сделать вывод, что в боль-

шинстве случаев только концентрация диализата 

магния ~0,5 ммоль/л ( 0,962 = 0,46 ммоль/л) или 

ниже (рис. 4) приведет к элиминации магния путем 

диффузии.

Перитонеальный диализ. На протяжении многих 

лет для ПД в качестве «стандартного» диализата для 

большинства пациентов применялись растворы с 

концентрацией магния 0,75 ммоль/л и концентраци-

ей кальция 1,75 ммоль/л, хотя в течение последнего 

десятилетия наблюдается тенденция к применению 

диализата с пониженным содержанием кальция. У 

Рисунок 2. Отношение между дробной экскреци-

ей магния и клиренсом эндогенного креатинина 

(ККр) у пациентов с ХПН. Каждая точка представ-

ляет собой результат, полученный у отдельно 

взятого пациента

Клиренс креатинина (мл/мин)
Рисунок 3. Отношение между уровнем магния в 

сыворотке крови и клиренсом креатинина у паци-

ентов с ХПН. Каждая точка представляет собой 

результат у отдельно взятого пациента. Нормаль-

ный диапазон уровня магния в сыворотке: 

0,65–1,05 ммоль/л (1,58–2,55 мг/дл)
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— Ó ïàöèåíòîâ, ïîäâåðãàþùèõñÿ ÃÄ è ÏÄ, 
óðîâíè îáùåãî è èîíèçèðîâàííîãî ìàãíèÿ 
îáû÷íî íåçíà÷èòåëüíî âûøå íîðìàëüíîãî 
äèàïàçîíà (0,65–1,05 è 0,45–0,74 ììîëü/ë ñî-
îòâåòñòâåííî).
— Áûëè èññëåäîâàíû èîíèçèðîâàííûé ìàã-
íèé â ñûâîðîòêå êðîâè è ìíîãèå äðóãèå ïî-
òåíöèàëüíûå ìàðêåðû, äëÿ òîãî ÷òîáû óâè-
äåòü, áóäóò ëè îíè áîëåå ïîêàçàòåëüíûìè 
äëÿ îáíàðóæåíèÿ ìàãíèåâîé ïåðåãðóçêè, 
÷åì óðîâåíü îáùåãî ñûâîðîòî÷íîãî ìàãíèÿ.
— Èçìåðåíèå óðîâíåé èîíèçèðîâàííîãî ñû-
âîðîòî÷íîãî ìàãíèÿ, à òàêæå èîíèçèðîâàí-
íîãî ìàãíèÿ ìîíîíóêëåàðíûõ êëåòîê êðîâè è 
ýðèòðîöèòîâ íå ïðèíîñèò ïîëüçû äëÿ îïðå-
äåëåíèÿ ïåðåãðóçêè ìàãíèåì.
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пациентов, у которых использовались эти растворы, 

отмечалась незначительная гипермагниемия [37, 39, 

40] (табл. 1). Это связано с тем, что перемещение маг-

ния посредством диффузии осуществлялось в основ-

ном в организм пациента, приводя, таким образом, к  

положительному балансу [39, 41].

В качестве примера можно привести слабую ги-

пермагниемию в исследовании с использованием 

такого «стандартного» диализата (n = 8) (табл. 1) 

[39]. Диализный баланс (2,0 ± 0,3 ммоль/сутки 

(46 ± 8 мг/сутки)) и общий метаболический баланс 

магния у пациентов, находящихся на белковой дие-

те из расчета 1,0 и 1,4 г/кг массы тела, были положи-

тельными (11,9 ± 0,4 ммоль/сутки (46 ± 10 мг/сутки) 

и 2,7 ± 1,1 ммоль/сутки (66 ± 28 мг/сутки)) соот-

ветственно [39]. В противоположность этому, у 

пациентов, которым вводится диализат с низкими 

концентрациями магния (0,25 ммоль/л), спустя 

некоторое время уровни магния в сыворотке кро-

ви нормализовались, поскольку диализный баланс 

магния постоянно отрицательный, независимо от 

концентрации глюкозы, использования икодек-

стрина (т.е. ультрафильтрации) или метода лечения 

(непрерывный амбулаторный ПД или автоматиче-

ский ПД) [40–42] (табл. 1).

Как уже говорилось ранее, сывороточный маг-

ний нельзя рассматривать как показатель общего 

содержания магния в различных тканях, и нормо-

магниемия не обязательно исключает недостаток 

магния в организме [43]. Кроме того, вполне мо-

жет иметь место медленная, непрерывная потеря 

магния в организме при использовании диализа-

та, содержащего низкую концентрацию магния 

(0,25 ммоль/л) в течение длительного периода лече-

ния: 4, 8 и 12 месяцев после введения раствора; пер-

систирующая гипомагниемия имела место у 21, 64 

и 37 % пациентов соответственно [42–46]. Многим 

из этих пациентов для нормализации уровней сыво-

роточного магния было необходимо введение пи-

щевых добавок [45, 46], а в одном из исследований 

введения пищевых добавок, содержащих магний, 

было недостаточно, в результате чего для 15 % таких 

пациентов сульфат магния вводился в жидкость, ис-

пользуемую для ПД [46].

Другие растворы, использованные для ПД, со-

держали магний в концентрации 0,5 ммоль/л, и у 

пациентов, которым вливались такие растворы, как 

правило, был нормальный уровень сывороточного 

магния [1, 37], при этом даже по окончании средней 

продолжительности лечения ~28 месяцев гипомаг-

ниемия не развивалась [37].

Гемодиализ. В прошлом концентрация магния в 

жидкости, используемой для диализа, обычно со-

ставляла 0,75 ммоль/л, при этом довольно часто на-

блюдалась небольшая гипермагниемия [27, 47, 48]. 

При использовании во время диализа жидкости с 

концентрацией магния 0,5 ммоль/л у пациентов об-

наруживалась как незначительная гипермагниемия, 

так и нормомагниемия [29, 49].

В нескольких исследованиях более подробно 

изу чались изменения концентрации сывороточного 

магния и потока магния во время ГД. В одном ис-

следовании во время ГД с использованием жидко-

сти, содержащей 0,75 ммоль/л магния, наблюдалось 

значительное снижение концентрации сывороточ-

ного магния, хотя концентрация магния в диализате 

была выше, чем фактические концентрации иони-

зированного сывороточного магния, что, возможно, 

отражает важность эффекта Гиббса — Доннана [27]. 

В другом исследовании с использованием диализа-

та с концентрацией магния 0,74 ммоль/л (1,8 мг/дл) 

снижение концентрации сывороточного магния не 

было значительным [50]. В этом последнем иссле-

довании была обнаружена большая вариабельность 

элиминации магния (как отрицательный, так и по-

ложительный его баланс), которая существенно за-

висела от первоначальных концентраций магния в 

сыворотке крови. При использовании более низких 

концентраций, например от 0,0 до 0,25 ммоль/л, у 

каждого из пациентов наблюдалась элиминация 

магния и снижение его концентрации в сыворотке 

крови [48, 50] (табл. 1). Тем не менее диализат, не со-

держащий магния, переносился плохо, и поскольку 

большинство пациентов, участвующих в клини-

ческом этапе данного исследования, испытывали 

судороги икроножных мышц, было принято ре-

шение о быстром переключении на использование 

диализата, содержащего до 0,75 ммоль/л (1,8 мг/дл) 

магния [50]. Может показаться удивительным, но 

наряду с другими исследованиями [33], в ходе ис-

следования Nilsson и соавт. [48] уровни магния в 

мышечной ткани и лимфоцитах спустя 4 месяца 

использования диализата с концентрацией магния 

0,2 ммоль/л существенно не изменились по сравне-

нию с исходными уровнями, диагностированными 

до проведения исследования.

В эпидемиологическом исследовании с участием 

27 544 пациентов была выявлена лишь слабая кор-

реляция базовой заданной концентрации сыворо-

точного магния в диализате у пациентов (r = 0,22, 

P < 0,0001). Тот факт, что использование диализ-

ной жидкости, содержащей как 0,75 ммоль/л, так 

и 0,5 ммоль/л магния, не привело к последова-

тельным результатам в отношении уровня сыворо-

точного магния, предполагает, что у пациентов в 

терминальной стадии ХПН кроме магния, содер-

жащегося в диализате, важную роль в обеспечении 

определенного уровня сывороточного магния мо-

гут также играть и такие факторы, как поступление 

магния с пищей и применение магнийсодержащих 

препаратов (например, антацидов) [51].

Влияние диализатов, содержащих различные 

концентрации магния, на гемодинамику имеет важ-

ное значение. Исследование с акцентом на гемоди-

намические изменения, в которых концентрации 

кальция и магния, присутствующие в диализате, 

последовательно изменялись в группе из восьми 

пациентов, которым был проведен ГД, показали, 
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Таблица 1. Общий уровень Mg в сыворотке крови и диалитический баланс у пациентов, 

подвергавшихся ГД и ПДa

Исследование n

Концентрация 

Mg в диализате 

(ммоль/л)

 Концентрация 

общего сыво-

роточного Mg 

(ммоль/л)

Комментарии

1 2 3 4 5 6

ПД Blumenkrantz и 
соавт. [39]

8 0,75 1,27 ± 0,04 Отмечалась слабая гипермагниемия

Hutchison и со-
авт. [42]

11 0,75 (ИД) 1,24 ± 0,06 Изначально отмечалась слабая гипермагние-
мия. Средняя концентрация сывороточного Mg 
понизилась с 1,24 до 0,89 ммоль/л (P < 0,001) и 
оставалась на уровне в среднем 0,94 ммоль/л на 
протяжении последующих 6 месяцев

11 0,25 (Исслед.) 0,94 ± 0,04б

Katopodis и со-
авт. [37]

34 0,75 1,15 ± 0,11 Слабая гипермагниемия в группе получавших 
диализат с концентрацией Mg 0,75 ммоль/л

34 0,50 0,94 ± 0,14 Выраженное понижение концентрации сыво-
роточного Mg у пациентов, концентрация Mg в 
диализате которых была низкой, по сравнению 
с теми, которые получали диализат с более вы-
сокими концентрациями Mg (P < 0,001). Гипер-
магниемия развивалась значительно чаще в 
группе подвергшихся диализу, концентрация Mg в 
диализате которых составляла 0,75 ммоль/л. Ни 
у одного из пациентов не развивалась гипомаг-
ниемия

Saha и соавт. [1] 26 (ИД) 1,11 ± 0,22 В группе подвергшихся диализу, концентрация Mg 
в диализате которых составляла 0,75 ммоль/л, 
отмечалась слабая гипермагниемия.
Концентрация ионизированного Mg в сыво-
ротке была выше у пациентов с остаточной 
функцией почек, нежели у пациентов с отсут-
ствием таковой (0,77 ± 0,10 ммоль/л против  
0,69 ± 0,11 ммоль/л)

13 0,75 1,22 ± 0,20в

10 0,50 1,02 ± 0,15в

3 0,25 0,98 ± 0,35в

Eisenman и со-
авт. [54]

5 0,75 0,85 ± 0,13 Повышение концентрации Mg в диализате спо-
собствовало повышению концентрации сыворо-
точного Mg

0,25 0,71 ± 0,20

Ejaz и соавт. 
[45] 

33 0,5–0,6 (ИД) 0,85 ± 0,02 У 64 % пациентов развивалась гипермагниемия 
в результате постоянного амбулаторного пери-
тонеального диализа (ПАПД) при использовании 
диализата с концентрацией Mg 0,25 ммоль/л. 13 
пациентов из этих 21 с целью коррекции уровня  
Mg принимали магнийсодержащие препараты

21 0,25 0,55 ± 0,01

12 0,25 0,800 ± 0,035

Hutchison и со-
авт. [40]

16 0,75 Диализный баланс:

0,25 0,75 ммоль/л, 3,86% Глю: –0,32 ± 0,11 ммоль/
сеанс обмена;
0,25 ммоль/л, 1,36% Глю: –0,58 ± 0,13 ммоль/
сеанс обмена;
0,25 ммоль/л, 3,86% Глю: –1,07 ± 0,11 ммоль/
сеанс обмена
0,75 ммоль/л, 1,36% Глю: –0,01 ± 0,08 ммоль/
сеанс обмена; 

Eddington и со-
авт. [41]

12 0,75 Диализный баланс:

12 0,25 0,75 ммоль/л, 1,36% Глю: 0,49 ± 0,36 ммоль/се-
анс обмена;
0,25 ммоль/л, 1,36% Глю: –1,65 ± 0,7 ммоль/
сеанс обмена;
0,25 ммоль/л, икодекстрин: –1,29 ± 0,34 ммоль/
сеанс обмена.
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— Â äèàëèçàòå ó ïàöèåíòîâ, ïîäâåðãàâøèõñÿ 
ÃÄ è ÏÄ, áûëè èññëåäîâàíû ðàçëè÷íûå êîí-
öåíòðàöèè ìàãíèÿ è êàëüöèÿ.
— Ðåçóëüòàòû ïîêàçûâàþò, ÷òî ìàãíèé â êîí-
öåíòðàöèè 0,75 ììîëü/ë ìîæåò âûçûâàòü íå-
çíà÷èòåëüíóþ ãèïåðìàãíèåìèþ.
— Äëÿ áîëåå íèçêèõ êîíöåíòðàöèé ìàãíèÿ â 
äèàëèçàòå (íàïðèìåð, 0,5 ììîëü/ë) ðåçóëü-
òàòû áûëè ìåíåå ïîñëåäîâàòåëüíûìè.
— Ïðè èñïîëüçîâàíèè äèàëèçàòà, êîíöåí-
òðàöèÿ ìàãíèÿ â êîòîðîì ñîñòàâëÿëà 0,2 è 
0,25 ììîëü/ë, óðîâåíü ñûâîðîòî÷íîãî ìàã-
íèÿ áûë â îñíîâíîì íîðìàëüíûì èëè èìåëà 
ìåñòî ãèïîìàãíèåìèÿ.

что комбинированное применение диализата, со-

держащего 1,25 ммоль/л кальция и 0,25 ммоль/л 

магния, приводит к значительному снижению 

средних цифр артериального давления благодаря 

снижению сердечного 

индекса, который не был 

компенсирован увеличе-

нием общего перифери-

ческого сопротивления 

[52]. Тем не менее со-

четание диализата, со-

держащего 1,25 ммоль/л 

кальция и 0,75 ммоль/л 

магния, может помочь 

предотвратить измене-

ние артериального дав-

ления, а комбинация с 

магнием в концентрации 

0,5 ммоль/л показала 

промежуточные результаты [52]. В отличие от этого 

еще одно исследование было посвящено влиянию 

диализата, содержащего высокие и низкие концен-

трации магния (1,0 и 0,5 ммоль/л) у пациентов, на-

ходящихся на ГД (n = 20), 

на сердечно-сосудистую 

систему и гемодинамику 

с использованием серии 

эхокардиографических 

исследований [53]. Было 

выявлено, что в процессе 

диализа диализат, содер-

жащий высокие концен-

трации магния, не ока-

зывал положительного 

влияния на стабильность 

артериального давления 

и сердечно-сосудистую 

деятельность [53].

Окончание табл. 1

1 2 3 4 5 6

Уровень среднесуточной трансперитонеаль-
ной потери Mg составлял –0,8 ммоль/24 ч при 
использовании диализата с концентрацией 
Mg 0,75 ммоль/л плюс икодекстрин по срав-
нению с уровнем среднесуточной потери Mg 
–3,26 ммоль/24 ч при использовании диализата 
с концентрацией Mg 0,25 ммоль/л плюс икодек-
стрин

Tattersall и со-
авт. [44]

43 0,75 (ИД)
0,25 (Исслед.)

1,07 ± 0,17
0,87 ± 0,19г

Отмечалось выраженное снижение уровней сыво-
роточного Mg

ГД Gonella и соавт. 
[47]

13 0,75 1,17 ± 0,05 Отмечалась выраженная гипермагниемия в груп-
пе пациентов, в диализате которых концентрация 
Mg составляла 0,75 ммоль/л

12 0,25 0,78 ± 0,02

Nilsson и соавт. 
[48]

22 (ИД)
0,75

1,13
1,13 ± 0,13г

Отмечалась слабая гипермагниемия в группе 
пациентов, в диализате которых концентрация Mg 
составляла 0,75 ммоль/л, а также выраженное 
снижение уровня сывороточного Mg у пациентов 
с более низкой концентрацией Mg в диализа-
те по сравнению с теми, в диализате которых 
концентрация Mg была более высокой (P < 0,01). 
Изменений в уровнях Mg в мышечной ткани или 
лимфоцитах не отмечалось

0,20 0,94 ± 0,24г

Navarro и соавт. 
[49]

110 0,49 2,8 ± 0,4б У 73 % пациентов отмечалась слабая гипермагни-
емия (уровни сывороточного Mg составляли выше 
2,47 мг/дл)

Saha и соавт. 
[29]

47 0,50 1,01 ± 0,19 Были обнаружены нормальные уровни сыворо-
точного Mg0,25 0,94 ± 0,18

47 Контрольная гр. 0,82 ± 0,08

Kelber и соавт. 
[50]

8 0,75 Pre: 1,32 ± 0,12 
Post: 1,22 ± 0,04

Пациенты принимали перорально MgCO
3
 в каче-

стве вещества, связывающего фосфаты
Диализный баланс:

0,25 Pre: 1,40 ± 0,12 0,75 ммоль/л: 23,03 ± 20,57 ммоль/сеанс;

Post: 0,86 ± 0,08 0,25 ммоль/л: 125,86 ± 28,38 ммоль/сеанс;

0,00 Pre: 1,36 ± 0,08 0,00 ммоль/л: 199,89 ± 18,10 ммоль/сеанс

Post: 0,66 ± 0,08

Примечания: а — ИД — исходные данные; Исслед. — данные, полученные при исследовании; Глю — глю-

коза; Pre — до диализа; Post — после диализа; б — за 6 месяцев; в — за 13 месяцев; г — за 4 месяца.
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Вторичный гиперпаратиреоз является почти не-

избежным осложнением хронической почечной не-

достаточности и может возникнуть у пациентов с 

нарушением функции почек легкой, умеренной или 

тяжелой степени [55]. Уровень кальция и фосфата в 

сыворотке крови, а также кальцитриол и фактор ро-

ста фибробластов 23 (FGF-23), как известно, играют 

ключевую роль в регулировании синтеза и секреции 

ПТГ [56–58]. Кальций является доминирующим 

активатором кальций-чувствительного рецептора 

(Ca-ЧР), однако другие двух- и трехвалентные ка-

тионы также являются мощным активатором I типа 

этого рецептора. Уровни сывороточного магния 

могут, таким образом, играть важную регуляторную 

роль в секреции ПТГ [59, 60].

Механизм регуляции интактного ПТГ (иПТГ) 

внеклеточным кальцием изучен хорошо, однако 

механизм, посредством которого сывороточный 

магний влияет на уровень ПТГ, до сих пор до кон-

ца не выяснен. Исследования, проведенные in vitro 

[61] и in vivo в организме животных и человека [59, 

61, 62], показали, что высокие концентрации маг-

ния аналогично кальцию понижают секрецию ПТГ. 

Высокие концентрации кальция активируют вне-

клеточные Ca-ЧР, что в конечном итоге приводит к 

снижению секреции ПТГ [56, 63]. Ca-ЧР является 

рецептором, связанным с G-белком, что приводит 

к увеличению внутриклеточного кальция, стимуля-

ции фосфолипазы А и ингибированию накопления 

цАМФ посредством G
i
 и G

q
 белков. Известно, 

что магний способен активировать Ca-ЧР, хотя и в 

2–3 раза меньше, чем кальций, в плане активации 

эффекторной молекулы фосфолипазы C. Кроме 

того, места для связывания кальция и магния, веро-

ятно, отличаются [61, 64, 65]. Более того, исследова-

ние, проведенное in vitro, показало, что добавление 

внеклеточного магния в отдельные изолированные 

клетки паращитовидной железы коровы влияет 

на внутриклеточную концентрацию кальция по-

средством двух независимых механизмов, которые 

регулируют секрецию ПТГ [66]. Таким образом, в 

дополнение к Ca-ЧР, вероятно, существуют и дру-

гие механизмы, влияющие на регуляцию ПТГ под 

действием магния, включающие дополнительные 

рецепторы. При этом используется предостере-

жение, касающееся концентрации внеклеточного 

магния: последствия для внутриклеточного каль-

ция имели место только при концентрациях магния 

> 1,2 ммоль/л, а секреторный ответ оценивали с по-

мощью крайне высоких концентраций магния — 4,5 

и 9,0 ммоль/л [66].

С другой стороны, фенотип снижения секре-

ции ПТГ наблюдается у пациентов с тяжелой ги-

помагниемией даже в случае низкой концентрации 

кальция [67–69]. Исследования in vitro, изучавшие 

двухфазную регуляцию секреции ПТГ паращито-

видными клетками под воздействием магния, пока-

зали, что при уровнях магния < 0,5 ммоль секреция 

ПТГ подавляется внутриклеточным растормажива-

нием Ca
i/q

 сигналов, что приводит к конститутивной 

активации Ca-ЧР [70, 71]. Эти данные дают объяс-

нение наблюдаемому снижению секреции ПТГ при 

любой полученной концентрации кальция в усло-

виях дефицита магния in vitro и у больных с тяже-

лой гипомагниемией [68, 70, 72]. В таких ситуациях 

кальций-зависимая регуляция может быть восста-

новлена путем повышения концентрации  магния 

[70, 72].

В двух исследованиях, проведенных на пациен-

тах, перенесших ПД, изучалось влияние различных 

концентраций кальция и магния в диализных рас-

творах на уровни сывороточного магния и ПТГ [73, 

74] (табл. 3). В исследовании Wei и соавт. был про-

веден ретроспективный анализ пациентов (n = 46), 

которым, согласно описаниям авторов, был прове-

ден диализ стандартным раствором, содержащим 

кальций (1,62 ммоль/л) и магний (0,75 ммоль/л), 

или слабым раствором кальция/магния (содержа-

щим 1,25 ммоль/л кальция и 0,25 ммоль/л магния). 

Были проанализированы лабораторные данные на 

протяжении 6-месячного периода, и результаты 

показали, что значительные различия сывороточ-

ного магния между группами были выше только 

в группе пациентов, подвергшихся диализу стан-

дартным раствором, а сывороточные уровни ПТГ 

были выше в группе пациентов, подвергшихся диа-

лизу слабым раствором, при этом имела место вы-

раженная обратная корреляция между уровнями 

сывороточного магния и ПТГ (r = –0,357, P < 0,05). 

В противоположность этому в исследовании, про-

веденном Sanchez и соавт. в течение 12-месячно-

го периода, пациенты, подвергшиеся ПД (n = 44), 

были рандомизированы в две группы, одной из 

которых проводился диализ стандартным раство-

ром, а другой — слабым раствором кальция/маг-

ния (стандартный раствор содержал концентра-

цию кальция 1,75 ммоль/л и магния 0,75 ммоль/л, 

а слабый раствор содержал концентрацию кальция 

1,25 ммоль/л и магния 0,25 ммоль/л). Пациентам 

в начале исследования и спустя 12 месяцев прово-

дилась биопсия костной ткани [73]. Результаты по-

казали увеличение уровней ПТГ в сыворотке крови 

и высокое поглощение солей кальция из диализата 

в группе пациентов, подвергшихся диализу слабым 

Рисунок 4. Элиминация магния при диализе и 

его поглощение зависит от градиента магния в 

диализате-сыворотке (в зависимости от общей 

концентрации в сыворотке магния 1,05 и иони-

зированного (т.е. способного диффундировать) 

магния в сыворотке 65 %)

Mg-
содержащий 
диализат

Сывороточный 
Mg

0,5 ммоль/л 0,75 ммоль/л 1,0 ммоль/л 0,68 ммоль/л 0,68 ммоль/л 0,68 ммоль/л 

Умеренная элиминация Умеренное поглощение Поглощение
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раствором кальция/магния (Р < 0,01). В то вре-

мя как уровни сывороточного кальция, фосфа-

та и гистологические результаты биопсии кости 

не отличались между двумя группами, в группе 

пациентов, подвергавшихся диализу слабыми 

растворами кальция/магния, уровни сыворо-

точного магния были ниже, чем в группе па-

циентов, подвергавшихся диализу растворами 

кальция/магния в более высоких концентраци-

ях (спустя 6 месяцев: Р < 0,009; спустя 12 меся-

цев: Р < 0,005).

Конечно, в обоих исследованиях было изме-

нено более одной переменной (концентрация 

как кальция, так и магния), и поэтому на уров-

ни ПТГ, вероятно, повлияли оба катиона, при 

этом кальций, возможно, играл ведущую роль. 

Однако в обоих исследованиях уровни кальция 

и фосфата в сыворотке были схожи между обе-

ими группами, а сывороточные уровни ПТГ в 

группе пациентов, подвергшихся диализу сла-

быми растворами кальция/магния, были зна-

чительно выше. Авторы предположили, что в 

обеих группах высокие уровни магния в сыво-

ротке крови могут подавлять синтез и/или се-

крецию ПТГ в сыворотке крови, и что низкая 

концентрация магния в сыворотке крови сти-

мулирует синтез и/или секрецию ПТГ неза-

висимо от концентрации кальция и фосфата 

в сыворотке крови [73, 74]. Однако даже если 

бы сывороточные уровни кальция и не были 

разными, возможно интерпретировать полу-

ченные данные следующим образом: в обоих 

исследованиях в диализате были использова-

ны низкие концентрации магния и кальция, и, 

таким образом, могло произойти преходящее 

уменьшение уровня кальция в сыворотке кро-

ви; в этом случае уровень кальция в сыворотке 

крови, вероятно, поддерживался ПТГ.

В двойном перекрестном исследовании у 

пациентов, подвергшихся ГД (n = 26), оцени-

валось влияние изменений в диализате кон-

центраций магния, концентрация же кальция в 

диализате оставалась постоянной (1,3 ммоль/л) 

[75]. Концентрации магния в диализате уве-

личивались (с 0,75 до 1,25 ммоль/л), а затем 

уменьшались (до 0,25 ммоль/л) и наоборот, при 

этом концентрация кальция в диализате сохра-

нялась на постоянном уровне 1,3 ммоль/л [75]. 

Увеличение концентрации магния в диализате 

ассоциировалось со снижением уровня ПТГ, 

а уменьшение  концентрации магния в диали-

зате — с увеличением сывороточных уровней 

ПТГ. Следует отметить, что наиболее выра-

женные эффекты наблюдались при изменении 

концентраций магния в диализате от очень низ-

кой (0,25 ммоль/л) до высокой (1,25 ммоль/л) 

и наоборот. Изменения ПТГ были гораздо ме-

нее выражены при изменении концентрации 

магния от нормальной (0,75 ммоль/л) в сторо-
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Таблица 3. Интервенционные и экспериментальные исследования, в которых проводилось изучение 

взаимосвязи между уровнями ПТГ и магния у диализных пациентов

Автор

Кол-во па-

циентов (n) 

(методика)

Концентрация 

катиона в диали-

зате (ммоль/л)

Дизайн
Значе-

ние r

Значе-

ние Р
Примечания

Интервенционные исследования

Wei и со-
авт., 2006 
год [74]

46 (ПАПД, 
n = 13; АПД, 
n = 33) 

[Ca 1,62/Mg 0,75]
[Ca 1,25/Mg 0,25]

Проспективное 
6-месячное  
исследование 
(стандартный 
диализат Ca/Mg 
по сравнению с 
диализатом со 
слабыми концен-
трациями Ca/Mg)

–0,36 < 0,05 Двумя выраженными разли-
чиями между группами явля-
лись повышение сывороточ-
ных уровней ПТГ и снижение 
уровней Mg в группе с более 
низкими концентрациями 
Ca/Mg в диализате, при этом 
имела место обратная зави-
симость между сывороточны-
ми уровнями ПТГ и Mg

Sanchez 
и соавт., 
2004 год 
[73]

44 (ПАПД) [Ca 1,75/Mg 0,75]
[Ca 1,25/Mg 0,25]

Проспективное 
рандомизирован-
ное 12-месячное 
исследование 
(стандартный 
диализат Ca/Mg 
по сравнению с 
диализатом со 
слабыми концен-
трациями Ca/Mg)

Не опре-
делялось

Не 
рас-
считы-
валось

В группе пациентов, для кото-
рой использовался стандарт-
ный диализат, отмечались 
более высокие уровни сыво-
роточного Mg (P = 0,005), а в 
группе пациентов, для кото-
рой использовался диализат 
в слабых концентрациях, 
отмечались более высокие 
уровни сывороточного ПТГ 
(P = 0,0004)

Экспериментальные исследования

Cho и со-
авт., 2002 
год [78]

56 (ПАПД) [Ca 1,75/Mg 0,25] Ретроспектив-
ный анализ на 
протяжении как 
минимум более 
6-месячного 
периода

–0,174 0,200 Результаты не показали 
выраженной зависимости 
между уровнями Mg и иПТГ

Navarro 
и соавт., 
1999 год 
[77]

110 (ГД) [Ca 1,5/Mg 0,50] Проспективный 
6-месячный 
анализ

–0,58 < 0,001 У пациентов, подвергшихся 
ГД, сывороточные концен-
трации магния были неза-
висимы и имели обратную 
зависимость с уровнями ПТГ

Navarro 
и соавт., 
1999 год 
[49]

51 (ПАПД) [Ca 1,75/Mg 0,75] Проспективный 
6-месячный 
анализ

–0,57 < 0,001 Выраженная обратная 
корреляция между сыворо-
точными уровнями Mg и иПТГ 
была независима от факто-
ров, регулирующих функцию 
паращитовидных желез 
(уровни кальция, фосфатов и 
кальцитриола)

Saha и со-
авт., 1997 
год [1]

26 (ПАПД) [Ca 1,75/Mg 0,75]
[Ca 1,75/Mg 0,50]
[Ca 1,25/Mg 0,25]
[Ca 1,00/Mg 0,50]

Одномоментное 
поперечное 
углуб ленное ис-
следование

–0,42 < 0,05 Между сывороточными 
уровнями ионизированного 
Mg и иПТГ была обнаружена 
обратная зависимость

Примечания: ПАПД — постоянный амбулаторный ПД; АПД — автоматизированный ПД; иПТГ — интакт-

ный ПТГ.

ну низкой или высокой [75]. Другие исследования 

также отметили тот факт, что использование диа-

лизата с низкими концентрациями магния (0,25 и 

0,20 ммоль/л) у пациентов, находящихся на ГД, 

приводило к значительному росту в сыворотке кро-

ви уровней ПТГ [48, 76]. Все, кроме одного, из паци-

ентов, которые к началу проведения исследования 

имели нормальные уровни ПТГ в плазме, проде-

монстрировали увеличение его уровней спустя 18 

месяцев пребывания на диализе с низкой концен-

трацией магния. И напротив, пациенты, у которых 

отмечались изначально высокие уровни ПТГ, пер-
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воначально ответили переменно: одни продемон-

стрировали рост, другие — снижение концентрации 

гормонов. Эти исследования показали, что магний 

влияет на секрецию ПТГ, однако измерения ПТГ, 

используемые в этих ранних исследованиях, были 

основаны на карбокситерминальных фрагментах 

ПТГ, и поэтому по этим результатам трудно судить 

о том, в какой степени ПТГ действительно зависит 

от магния.

В двух 6-месячных экспериментальных исследо-

ваниях также изучали потенциальную взаимосвязь 

между уровнями магния и ПТГ в сыворотке крови у 

пациентов, подвергшихся как ГД (n = 110), так и ПД 

(n = 51) [49, 77]. У пациентов, подвергшихся ГД, кон-

центрации магния в сыворотке крови были незави-

симыми и продемонстрировали обратную корреля-

цию с уровнями ПТГ [49]. На самом деле обратную 

корреляцию с уровнями ПТГ продемонстрировали 

как уровни магния, так и уровни кальция (r = –0,48, 

P < 0,001 и r = –0,21, P < 0,05 соответственно). По-

сле выполнения поправок на кальций и фосфат 

(частичный корреляционный анализ) уровни маг-

ния и ПТГ по-прежнему 

сохраняли обратную 

корреляцию (r = –0,58, 

P < 0,001). Ступенчатый 

множественный регрес-

сионный анализ также 

показал, что уровни ПТГ 

были прогнозированы в отношении уровней магния 

(Р < 0,001), щелочной фосфатазы (P < 0,01) и фос-

фата (Р < 0,05; множественный r = 0,57, P < 0,001), 

но не в отношении уровней кальция. Кроме того, 

у пациентов с относительным гипопаратиреозом 

(ПТГ < 120 пг/мл, n = 52) также отмечались бо-

лее высокие концентрации магния в сыворотке 

по сравнению с другими пациентами (Р < 0,001). 

Аналогичные результаты были получены и у паци-

ентов, подвергшихся ПД, — выраженная обратная 

зависимость между уровнями сывороточного маг-

ния и ПТГ — взаимосвязь, которая была статисти-

чески независима от важных факторов, регулирую-

щих функцию паращитовидных желез (т.е. уровней 

кальция, фосфора и кальцитриола) [77]. (Следует 

отметить, что в этих двух исследованиях, проведен-

ных Navarro и соавт. [49, 77], уровни ПТГ у боль-

шинства пациентов были < 400 пг/мл.)

Однако в дальнейшем экспериментальном ис-

следовании, проведенном у 56 пациентов, под-

вергшихся ПД, у которых концентрация магния в 

диализате на протяжении 6 месяцев составляла по 

меньшей мере 0,25 ммоль/л, не удалось показать 

корреляцию между уровнями магния и иПТГ в сы-

воротке крови (хотя уровни иПТГ демонстрировали 

обратную корреляцию с уровнями ионизированно-

го кальция: r = –0,515, P < 0,001) [78]. Тем не менее 

у 49 из этих пациентов, у которых сывороточные 

уровни иПТГ были < 300 пг/мл, уровни иПТГ де-

монстрировали обратную корреляцию с уровнями 

магния в сыворотке крови этих больных (r = –0,295, 

P = 0,039) [78]. Было бы интересно узнать, каковы 

были бы различия в уровнях сывороточного магния 

и находились ли бы они по-прежнему в обратной 

зависимости с уровнями сывороточного ПТГ, если 

бы пациенты с выраженным гиперпаратиреозом 

принимали кальцимиметики (которые действуют 

на рецепторы кальция в паращитовидных железах). 

Следует, однако, отметить, что исследования, в ко-

торых изучался потенциальный эффект магния на 

ПТГ, в лучшем случае предоставляют косвенные до-

казательства. Тем не менее может иметь место пред-

положение о повышенном риске адинамической 

болезни кости, возникающей в связи с низкими 

уровнями ПТГ и повышенными концентрациями 

сывороточного магния. С другой стороны, коли-

чественные анализы иПТГ не могут являться осо-

бо хорошими методами для определения процесса 

обновления костной ткани у больных в терминаль-

ной стадии ХПН [79]. Важно, однако, отметить, что 

сильное истощение магния приводит к ингибирова-

нию секреции ПТГ, которая может быть восстанов-

лена путем повышения 

концентрации магния 

[72]. Очевидно, что имен-

но в этой области следует 

проводить дальнейшие 

исследования для выяс-

нения механизмов, с по-

мощью которых магний может повлиять на уровни 

ПТГ, особенно в таких распространенных условиях, 

как наличие у больных почечной недостаточности.

Âëèÿíèå ìàãíèÿ íà êîñòíóþ òêàíü 
ó áîëüíûõ óðåìèåé

Около 55 % всего магния в организме приходится 

на костную ткань, но он представляет лишь незначи-

тельную ее часть (~0,5 %, или 14 г). Кальций и фос-

фат в виде гидроксиапатита составляет ~2700 г, или 

90 % [80] (рис. 5). Вопросы, посвященные концен-

трации магния в костной и других тканях у больных 

с ХПН и у людей, не страдающих заболеваниями 

почек, рассматривались в различных исследовани-

ях. Результаты исследования достаточно изменчи-

вы. Например, в детальном исследовании Pellegrino 

и Biltz [80] между пациентами, страдающими уреми-

ей (n = 22), и контрольной группой (n = 32) не было 

обнаружено различий в содержании магния как в 

трабекулярном, так и в кортикальном слоях кости, 

однако в первой группе было обнаружено снижение 

содержания кальция и карбонатов. В более позднем 

исследовании, проведенном в той же группе, умень-

шение содержания кальция и карбонатов было под-

тверждено, однако одновременно также было об-

наружено и увеличение концентрации фосфатов 

и магния [81]. Изменения в минеральном составе 

кости объяснялись сопутствующей потерей основ-

ного вещества кости и карбоната кальция, а также 

заменой карбоната кальция фосфатом [81]. Это мо-

— Â öåëîì èññëåäîâàíèå ïîêàçàëî, ÷òî ïà-
öèåíòû ñ áîëåå âûñîêèìè óðîâíÿìè ñûâîðî-
òî÷íîãî ìàãíèÿ èìåþò áîëåå íèçêèå óðîâíè 
ÏÒÃ.
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жет отражать влияние ацидоза. Кроме того, в еще 

одной группе были обнаружены повышенные кон-

центрации магния в трабекулярном и кортикальном 

слоях кости, в то же время отмечалось понижение 

концентрации кальция и повышение концентрации 

фосфора [82]. В противоположность этому другие 

исследователи обнаружили увеличение содержания 

как кальция, так и магния [83], и тем не менее не-

которые обнаружили увеличение магния и в корти-

кальном, и в трабекулярном слоях кости на 50–66 % 

(во влажном и сухом весе соответственно) и не об-

наружили никакой разницы в концентрациях каль-

ция [84]. В том же исследовании значительно более 

высокая концентрация магния была обнаружена в 

миокарде, легких и коже больных уремией по срав-

нению с контрольной группой (рис. 6). У пациен-

тов, страдающих уремией, которые в течение более 

длительного периода времени находились на ГД, 

было выявлено увеличение уровней сывороточного 

магния наряду с относительно высокой концентра-

цией магния в диализной жидкости.

Эти крайне различные результаты не должны 

быть расценены как неожиданные, учитывая множе-

ство факторов, влияющих на сывороточные уровни 

магния у больных с ХПН, находящихся на диализе. 

Уровни магния могут увеличиваться при чрезмер-

ном потреблении лекарственных препаратов, со-

держащих магний (например, антацидов и слаби-

тельных), а также в случае применения диализата 

с высоким содержанием магния. Отрицательный 

магниевый баланс может быть вызван чрезмерным 

использованием диуретиков (у больных с легкой и 

умеренной ХПН) или снижением его абсорбции в 

желудочно-кишечном тракте (вследствие ацидоза и 

плохого питания и/или абсорбции) [85, 86]. На са-

мом деле нормальный баланс магния или даже его 

снижение у больных уремией благодаря снижению 

потребления магния с пищей в сочетании с наруше-

ниями кишечного всасывания магния, характерно-

го при ХПН, не является необычным [36].

Роль магния в минерализации костной ткани и 

в патогенезе почечной остеодистрофии в последние 

годы является темой некоторых дебатов, и была вы-

двинута гипотеза о том, что магний непосредствен-

но участвует в развитии остеомаляции и/или по-

чечной остеодистрофии [9, 85, 87–89]. Это, с одной 

стороны, происходит вследствие известного эффек-

та магния на Ca-ЧР и, таким образом, его влияния 

на уровень ПТГ (как это упоминалось ранее в на-

стоящей статье) и, с другой стороны, благодаря его 

способности предотвращать минерализацию и/или 

кальцификацию.

Только в двух небольших клинических исследо-

ваниях, в которых использовались терапевтические 

вмешательства магнием (в обоих исследованиях 

принимало участие < 10 пациентов с почечной недо-

статочностью) использовали биопсии кости для ис-

следования вопроса о том, повлияли ли изменения 

в концентрации сывороточного магния на костную 

ткань. В одном исследовании пациентов перевели 

с гидроксида алюминия на гидроксид магния, ис-

пользуемого в качестве связующего материала, при 

одновременном снижении концентрации магния в 

диализате с 0,75 ммоль/л до 0,375 ммоль/л (уровень 

магния в сыворотке повысился с 0,96 ± 0,20 ммоль/л 

до 1,54 ± 0,20 ммоль/л) [90]. Спустя 8 и 20 месяцев 

лечения гистоморфометрия костной ткани не по-

казала изменений в минерализации или форми-

ровании костной ткани. Во втором исследовании 

пациентов перевели с диализата, содержащего 

концентрацию магния 0,5 ммоль/л (1,0 мг-экв/л), 

на диализат с концентрацией магния 0,25 ммоль/л 

Рисунок 5. Состав костной ткани у здоровых людей (в граммах). Средние значения, полученные от об-

разцов костной ткани, взятых у 109 пациентов, с использованием оценки Троттера для общей костной 
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(0,5 мг-экв/л), и сывороточные уровни магния у 

этих пациентов снизились с 1,24 ± 0,15 ммоль/л 

(2,47 ± 0,30 мг-экв/л) до 1,03 ± 0,60 ммоль/л 

(2,05 ± 0,11 мг-экв/л; P < 0,02) [89]. В данном иссле-

довании результаты биопсии кости продемонстри-

ровали уменьшение объема и поверхности костной 

ткани. Одной из причин таких противоречивых 

результатов, вероятно, может являться искаже-

ние, связанное с использованием алюминия. Более 

крупное и более позднее одномоментное попереч-

ное углубленное экспериментальное исследование, 

которое было сосредоточено на изменении следов 

металлов больных с ХПН и нахождении возможных 

связей с костными заболеваниями [91], не выявило 

более высокого абсолютного содержания магния в 

костной ткани у этих пациентов, хотя в сравнении 

с контрольной группой у них было найдено увели-

чение соотношения магния и кальция. В частности, 

взаимосвязи между содержанием костного магния и 

адинамической болезнью кости не наблюдалось.

В настоящее время роль магния в оказании вли-

яния на костный метаболизм остается не до конца 

выясненной. Существует множество других фак-

торов, таких как состояние витамина D, уровень 

ПТГ, концентрация кальция и фосфата, а также 

метаболический ацидоз, которые оказывают влия-

ние на метаболизм и функции костной ткани [92]. 

Недавно исследуемые молекулы, такие как FGF-23, 

или факторы Klotho [93], такие как витамин K [94] 

и Gla-белок матрикса, для которого магний служит 

в качестве кофактора и/или модулятора [95], также 

могут играть важную роль в регулировании про-

цесса обновления и минерализации костной ткани. 

Кроме того, вероятно, что магний имеет важное 

значение для деятельности пирофосфатаз [96, 97], 

а сам пирофосфат магния является субстратом для 

пирофосфатаз [98]. Таким образом, присутствие 

магния в костной ткани необходимо, и дефицит 

магния может приводить к остеопорозу, поскольку 

он имеет решающее значение для регулирования 

функции остеобластов и остеокластов и их актив-

ности в костной ткани [99–101]. Кроме того, эпи-

демиологические исследования обнаруживают 

взаимо связь между недостаточным употреблением 

магния с пищей и низкой костной массой и разви-

тием остеопороза, а также имеются генетические 

причины гипомагниемии (которые приводят к низ-

кой костной массе) и дефицита магния в моделях на 

животных (что связано с остеопенией и ломкостью 

костей) [100–102].
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содержала 1,3 мг-экв/л (0,65 ммоль/л) магния. 

Концентрация магния в плазме в среднем состав-

ляла 2,57 ± 0,41 мэкв/л (1,29 ± 0,21 ммоль/л). 

Основная масса людей, входивших в контроль-

ную группу, погибли в дорожно-транспортных 

происшествиях. Концентрация магния в их плаз-

ме в среднем составляла 1,57 ± 0,08 мэкв/л 

(0,79 ± 0,04) ммоль/л. Образцы мягких тканей 

были высушены и обезжирены. Результат приве-

ден в качестве миллиэквивалентов на килограмм 

обезжиренных сухих веществ. Для миокарда, 
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вес (* — P < 0,01; ** — P < 0,0005; *** — P < 0,0001 

по сравнению с контрольной группой) (2 мэкв/л = 

= 1 ммоль/л) [84]
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МАГНІЙ ПРИ ХРОНІЧНІЙ НИРКОВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ 
3-ї ТА 4-ї СТАДІЇ І В ДІАЛІЗНИХ ПАЦІЄНТІВ

Резюме. Нирки відіграють життєво важливу роль у гоме-
остазі магнію, і хоча циркуляція магнію в нирках є проце-
сом, що добре адаптується до різних умов, при значному 
зниженні функції нирок ця здатність погіршується. При 
помірно вираженій хронічній нирковій недостатності 
(ХНН) збільшення фракційної екскреції магнію багато в 
чому компенсує зниження швидкості клубочкової філь-
трації для підтримки нормального рівня магнію в сироват-
ці крові. Проте при більш вираженій ХНН (коли кліренс 
креатиніну знижується менше 30 мл/хв) цей компенсатор-
ний механізм стає неадекватним; виражена гіпермагніємія 
частіше розвивається в пацієнтів із кліренсом креатиніну 
< 10 мл/хв. Кальцій і магній, що надходять із їжею, можуть 
впливати на всмоктування один одного в кишечнику. Хоча 
результати даного процесу суперечливі, при цьому вплив 
вітаміну D на абсорбцію магнію в кишечнику є трохи не-
визначеним. У пацієнтів, які перебувають на діалізі, був 
досліджений вплив різних концентрацій магнію й кальцію 
в діалізаті при гомотрансплантації (ГД) і перитонеальному 
діалізі (ПД). Результати показують, що в цілому застосу-
вання діалізату, що містить 0,75 ммоль/л магнію, імовірно, 
може призвести до слабкої гіпермагніємії; діалізат, кон-
центрація магнію в якому становить 0,5 ммоль/л, є неви-
значеним щодо рівня сироваткового магнію; у той час як 
при використанні діалізату, концентрація магнію в якому 
становить 0,2 і 0,25 ммоль/л, рівень магніємії залишається 
в основному в межах норми, з невеликою схильністю до гі-
помагніємії. У той час як концентрація магнію в діалізаті є 
однією з основних детермінант балансу магнію в пацієнтів, 
які перебувають на ГД або ПД, також важливу роль відігра-
ють й інші фактори, такі як харчування й медикаментозна 
терапія (наприклад, застосування проносних або антацид-
них препаратів). Також у даному огляді розглянутий вплив 
магнію на рівні паратиреоїдного гормону (ПТГ) у діалізних 
хворих. Хоча різні дослідження показали, що пацієнти з 
більш високими сироватковими концентраціями магнію, 
як правило, мають більш низькі рівні ПТГ, багато з них 
мають методологічні обмеження. Ми також розглянемо 
питання, що стосуються взаємодії магнію й кісткової тка-
нини в пацієнтів з уремією. 

Ключові слова: кісткова тканина; ХНН, гомотранспланта-
ція; магнійвмісний діалізат; діуретики; магній; харчові добав-
ки, що містять магній; перитонеальний діаліз.
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MAGNESIUM IN CHRONIC KIDNEY DISEASE STAGES 3 
AND 4 AND IN DIALYSIS PATIENTS

Summary. The kidney has a vital role in magnesium homeostasis 
and, although the renal handling of magnesium is highly adaptable, 
this ability deteriorates when renal function declines significantly. 
In moderate chronic kidney disease (CKD), increases in the frac-
tional excretion of magnesium largely compensate for the loss of 
glomerular filtration rate to maintain normal serum magnesium 
levels. However, in more advanced CKD (as creatinine clearance 
falls < 30 mL/min), this compensatory mechanism becomes in-
adequate such that overt hypermagnesaemia develops frequently 
in patients with creatinine clearances < 10 mL/min. Dietary cal-
cium and magnesium may affect the intestinal uptake of each other, 
though results are conflicting, and likewise the role of vitamin D 
on intestinal magnesium absorption is somewhat uncertain. In 
patients undergoing dialysis, the effect of various magnesium and 
calcium dialysate concentrations has been investigated in haemo-
dialysis (HD) and peritoneal dialysis (PD). Results generally show 
that dialysate magnesium, at 0.75 mmol/L, is likely to cause mild 
hypermagnesaemia, results for a magnesium dialysate concentra-
tion of 0.5 mmol/L were less consistent, whereas serum magne-
sium levels were mostly normal to hypomagnesaemic when 0.2 and 
0.25 mmol/L were used. While dialysate magnesium concentration 
is a major determinant of HD or PD patients’ magnesium balance, 
other factors such as nutrition and medications (e.g. laxatives or 
antacids) also play an important role. Also examined in this review 
is the role of magnesium on parathyroid hormone (PTH) levels in 
dialysis patients. Although various studies have shown that patients 
with higher serum magnesium tend to have lower PTH levels, many 
of these suffer from methodological limitations. Finally, we exam-
ine the complex and often conflicting results concerning the inter-
play between magnesium and bone in uraemic patients. Although 
the exact role of magnesium in bone metabolism is unclear, it may 
have both positive and negative effects, and it is uncertain what the 
optimal magnesium levels are in uraemic patients.
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