
90 Український журнал нефрології та діалізу №3 (91) 2026

Ukrainian Journal of Nephrology and Dialysis, 3 (91)’2026

Школа нефролога

Nephrology School

Abstract. Based on current world science data, the potential pathogenetic role of 
magnesium (Mg) deficiency in cardiovascular calcification processes in chronic kidney 
disease (CKD) can be confirmed. It has been determined that Mg deficiency can lead to 
ectopic calcification by affecting the formation of hydroxyapatite crystals, calciprotein 
particles, and the osteogenic differentiation of vascular smooth muscle cells, and that 
the direct and indirect effects of Mg are closely associated with endothelial damage/
dysfunction. It has been shown that the pathogenetic and integrative significance of Mg 
deficiency is observed at all stages of the cardiorenal continuum; it takes an active part 
in the development of arrhythmias, sudden coronary death, manifestations of heart 
failure, and is one of the key elements in the complex mechanism of cardiac dysfunction 
and atherosclerosis. It is concluded that large-scale randomized controlled trials are 
warranted to definitively assess the efficacy and safety of correcting Mg deficiency 
as a potential tool for slowing the progression of ectopic calcification, reducing 
cardiovascular risk, and improving prognosis in CKD patients.

Key words: chronic kidney disease, cardiovascular calcification, cardiovascular 
continuum, magnesium deficiency, pathogenesis, treatment, prognosis.

Conflict of interest. The author declares no conflict of interest.

© O. Susla, M. Shved, Z. Litovkina, I. Yakubyshyna, O. Sydorenko,	
O. Pervozvanska, O. Zinko, L. Logoyda, 2026. 

Correspondence should be addressed to Oleksandr Susla: oleksandrsusla@ukr.net

Article history:

Received June 01, 2026

Received in revised form 
July 13, 2026

Accepted July 14, 2026

	

Ukrainian Journal of Nephrology and Dialysis
Scientific and Practical, Medical Journal

Founder:

•	 National Kidney Foundation of Ukraine

	 ISSN 2304-0238;
	 eISSN 2616-7352	 Journal homepage: https://ukrjnd.com.ua

Research article	 O. Susla1, M. Shved1, Z. Litovkina1, I. Yakubyshyna1, 
O. Sydorenko1, O. Pervozvanska2, O. Zinko3, L. Logoyda1

doi: 10.31450/ukrjnd.3(91).2026.10	 Magnesium deficiency and cardiovascular calcification in patients 
with chronic kidney disease: A critical view of the problem
1I. Horbachevsky Ternopil National Medical University, Ternopil, Ukraine	
2Chernivtsi City Children’s Clinical Hospital, Chernivtsi, Ukraine	
3Private Medical Practice, Warsaw, Poland

Citation:	 Susla O, Shved M, Litovkina Z, Yakubyshyna I, Sydorenko  O, 
Pervozvanska O, et al. Magnesium deficiency and cardiovascular 
calcification in patients with chronic kidney disease: A critical 
view of the problem. Ukr J Nephrol  Dialys. 2026;3(91):90-103. 
doi: 10.31450/ukrjnd.3(91).2026.10.

https://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/deed.uk
https://ukrjnd.com.ua/index.php/journal
https://ukrjnd.com.ua/index.php/journal
https://ukrjnd.com.ua/
https://orcid.org/0000-0002-1078-5898
https://orcid.org/0000-0001-5331-5602
https://orcid.org/0000-0002-3412-0671
https://orcid.org/0000-0001-5829-5049
https://orcid.org/0000-0002-8066-7408
https://orcid.org/0009-0001-6316-3662
https://orcid.org/0009-0009-7581-0896
https://orcid.org/0000-0001-8230-9359
doi:%2010.31450/ukrjnd.3(91).2026.10
https://www.tdmu.edu.ua/en/
https://lutfikirdareah.saglik.gov.tr/EN,194978/our-vision-and-mission.html


91

Ukrainian Journal of Nephrology and Dialysis, 3 (91)’2026

Український журнал нефрології та діалізу №3 (91) 2026 Школа нефролога

Nephrology School

Вступ. Упродовж останніх років при хронічній 
хворобі нирок (ХХН) активно досліджують роль 
дефіциту магнію (Mg) в механізмах атеросклеро-
тичного ушкодження, ендотеліальної дисфункції 
(ЕД), хронічного запалення, інсулінорезистент-
ності (ІР), артеріальної жорсткості, ектопічної 
кальцифікації, розвитку кардіоваскулярної пато-
логії [1-8]. Доведено, що гіпомагніємія є важливим 
чинником прогресування ХХН [3, 9], предиктором 
загальної і серцево-судинної смертності у хворих, 
які отримують гемодіалізне (ГД) лікування [5, 10]. 
Дефіцит Mg у пацієнтів із діабетичною нефропаті-
єю (ДН) погіршує вуглеводний обмін, утилізацію 
глюкози, глікемічний статус, скоротливість міо-
карда, сприяє виникненню шлуночкових аритмій, 
інтрадіалізної гемодинамічної нестабільності [11].

Кардіоваскулярна кальцифікація, асоційована 
з гіпомагніємією [1, 12, 13], є серйозним усклад-
ненням ХХН, складовою синдрому мінеральних і 
кісткових порушень (ХХН-МКП) та, за цих умов, 
сурогатним маркером серцево-судинних захворю-
вань [14]. Визначено, що Mg через прямі і непря-
мі механізми може активно втручатись у процеси 

ектопічної кальцифікації при ХХН [1-3]; усунення 
дефіциту Mg попереджує та послаблює судинну 
кальцифікацію в дослідженнях in vitro та на тварин-
них моделях [1, 3, 8, 13, 15-22]. Проте, результати 
двох великих клінічних проспективних рандомі-
зованих контрольованих досліджень, проведених 
у Японії [23] та Норвегії і Данії [4], щодо сповіль-
нення прогресування кальцифікації коронарних 
артерій (ККА) під впливом солей Mg у пацієнтів із 
недіалізною ХХН демонструють суперечливий ха-
рактер.

Позитивний вплив Mg карбонату як 
фосфатзв’язувального засобу на процеси кардіо-
васкулярної кальцифікації у хворих, яких лікують 
ГД, показано в окремих невеликих інтервенцій-
них втручаннях [24, 25]. Крім того, при діалізза-
лежній ХХН у лімітованій кількості праць [26-28] 
встановлено ефективність приймання добавок Mg 
щодо прогресування атеросклерозу та покращення 
метаболічного профілю. Разом із тим, у нещодав-
но проведених пілотних дослідженнях [28-32] зро-
блено акцент не на вивченні динаміки ектопічної 
кальцифікації як проміжної чи кінцевої точки лі-
кування, а на оцінці клінічно значущих наслідків, 
параметрах судинної функції і кальцифікації, мар-
керах ХХН-МКП, показниках запалення внаслідок 
ефектів збільшення концентрації Mg у діалізному 
розчині як головної опції усунення дефіциту Mg у 
пацієнтів із термінальною нирковою недостатніс-
тю (ТНН). Цікавим є й те, що наявність цукрово-
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Резюме. Узагальнення даних світової науки дозволяють на сьогодні стверджувати про потенційну па-
тогенетичну роль дефіциту магнію (Mg) в процесах кардіоваскулярної кальцифікації при хронічній хворобі нирок 
(ХХН). Визначено, що нестача Mg може призводити до ектопічної кальцифікації шляхом впливу на формування 
кристалів гідроксиапатиту, частинок кальційпротеїну та остеогенну диференціацію гладком’язових клітин 
судин, причому прямі та непрямі ефекти Mg тісно асоційовані з ушкодженням/дисфункцією ендотелію. Показа-
но, що патогенетичне та інтегративне значення дефіциту Mg відстежується на усіх етапах кардіоренального 
континууму; він бере активну участь у розвитку аритмій, раптової коронарної смерті, маніфестації серцевої 
недостатності та є одним із ключових елементів у складному механізмі серцевої дисфункції та атеросклерозу. 
Зроблено висновок про доцільність проведення масштабних рандомізованих контрольованих досліджень щодо 
остаточної оцінки ефективності та безпечності усунення дефіциту Mg як потенційного інструменту сповіль-
нення прогресування ектопічної кальцифікації, зменшення серцево-судинного ризику та покращення прогнозу у 
хворих на ХХН.

Ключові слова: хронічна хвороба нирок, кардіоваскулярна кальцифікація, серцево-судинний континуум, 
дефіцит магнію, патогенез, лікування, прогноз.



92 Український журнал нефрології та діалізу №3 (91) 2026

Ukrainian Journal of Nephrology and Dialysis, 3 (91)’2026

Школа нефролога

Nephrology School

го діабету (ЦД) може модифікувати протективний 
вплив Mg на судинну кальцифікацію при ХХН [33].

Цей огляд узагальнює дані світової науки щодо 
патогенетичної ролі дефіциту Mg в механізмах кар-
діоваскулярної кальцифікації при ХХН, його участі 
в серцево-судинному континуумі та оцінки потен-
ційних шляхів і способів корекції гіпомагніємії для 
покращення прогнозу у недіалізних і ГД-пацієнтів.

Гомеостаз Mg в нормі та у хворих на ХХН. Го-
меостаз Mg включає надходження мінералу з їжею, 
всмоктування в шлунково-кишковому тракті, по-
глинання та вивільнення з кістки та м’яких тканин, 
переміщення між внутрішньо- та позаклітинним 
компартментами, а також ниркова екскреція [1, 2, 
18]. Доведено, що нирки відіграють ключову роль 
у підтримці гомеостазу Mg у живому організмі. За 
нормальних умов, одна третина вільного Mg реаб-
сорбується парацелюлярно в проксимальних зви-
вистих канальцях із подальшим активним зворот-
ним всмоктуванням близько 60% профільтровано-
го Mg у товстій висхідній петлі Генле через тран-
зиторний рецепторний потенціал двовалентного 
катіонного каналу меластатину 6/7 (TRPM6/7) та 
міжклітинний простір за допомогою клаудинів [1, 
15]. Потрапивши в клітину, Mg надходить у крово-
плин через Mg/Na антипортер, циклін та деякі ме-
діаторні шляхи, використовуючи електрохімічний 
градієнт Na, що генерується Na-К АТФазою. Ре-
шта Mg реабсорбується через апікальну мембрану 
в дистальному звивистому канальці за допомогою 
тих самих механізмів, що й у товстій висхідній пет-
лі Генле [1]. Цікаво, що активність TRPM7 може 
знижуватись завдяки високим концентраціям вну-
трішньо- та позаклітинного Mg, а також Mg-АТФ 
[1]; на експресію TRPM6 у клітинах нирок вплива-
ють такі засоби, як імуносупресанти, деякі нейро-
тропи та антипсихотичні препарати, так само як і 
17-β естрадіол, що підтверджено експерименталь-
ними дослідженнями [1, 18]. Характерним є й те, 
що суттєвий негативний вплив на Mg баланс у за-
гальній популяції має ЦД [1, 34].

Незважаючи на знижену функцію нирок, гі-
помагніємія не є рідкісним явищем у пацієнтів із 
недіалізною ХХН; поширеність дефіциту Mg навіть 
при ХХН 4-5 стадій складає близько 15% [1, 3]. Ка-
нальцева дисфункція та/або інтерстиціальний фі-
броз можуть відігравати ключову роль у розвитку гі-
помагніємії в умовах ХХН, що порушує канальцеву 
реабсорбцію Mg. На ранніх стадіях ХХН збільшен-
ня фракційної екскреції Mg компенсує зниження 
швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) таким 
чином, що сироваткова концентрація Mg при не-
змінному споживанні їжі може підтримуватися 
в межах норми протягом тривалого часу. На піз-
ніх стадіях ХХН збільшення фракційної екскреції 
Mg є недостатнім, і його рівень у сироватці крові, 
як правило, підвищується, особливо якщо ШКФ 
сягає нижче 10 мл/хв на 1,73 м2 [20]. У хворих із 
ТНН, для яких характерна гіпомагніємія, екскре-

ція Mg стає залежною від діалізного кліренсу [1]. 
ГД із концентрацією Mg у діалізаті 0,75 ммоль/л 
зазвичай призводить до стабільного рівня Mg у си-
роватці крові в діапазоні від 1,10 до 1,21 ммоль/л 
[20]. Водночас, вміст Mg у діалізному розчині 0,50 
ммоль/л, як правило, знижує сироватковий вміст 
Mg під час ГД, а післядіалізні рівні зазначеного 
катіону у більшості пацієнтів знаходяться в межах 
від 0,67 до 1,09 ммоль/л [2]. Згідно з даними мета-
аналізу [10], гіпомагніємія з пороговим значенням 
Mg 1,028 ммоль/л у сироватці крові вірогідно ко-
релювала зі збільшеним ризиком серцево-судинної 
смертності серед ГД-хворих.

Гомеостаз Mg у хворих на ХХН залежить від 
різних ендогенних факторів, включаючи рівень 
паратиреоїдного гормону (ПТГ), інсуліну, альдос-
терону та естрогену [1, 2, 18]. Крім того, дефіцит 
Mg при ХХН може бути зумовлений впливом цілої 
низки зовнішніх чинників, а саме: прийманням 
інгібіторів протонної помпи, діуретиків, призна-
ченням дієти з низьким вмістом К, менеджментом 
гіперкаліємії полістиролсульфонатом Na, застосу-
ванням діалізного розчину з низьким вмістом Mg 
[2, 18], а також наявністю ЦД [1, 34]. 

На сьогодні Mg баланс in vivo головним чином 
оцінюють за його концентрацією у сироватці крові, 
вмістом у еритроцитах та кількістю ниркової екс-
креції [35]. У нещодавньому дослідженні Møller та 
співавт. [36] установили, що сироватковий рівень 
Mg не характеризується жодними відхиленнями 
протягом доби як у здорових волонтерів, так і у 
хворих на ХХН, тоді як екскреція Mg із сечею де-
монструє добові варіації, що, імовірно, пов’язано 
з тимчасовим збільшенням вмісту Mg у організмі 
внаслідок споживання їжі. Вважають [2, 35], що 
концентрація загального Mg у сироватці крові є не 
зовсім надійним біомаркером загального статусу 
Mg, оскільки не віддзеркалює внутрішньоклітин-
ний вміст Mg, а рівень іонізованого Mg є фізіоло-
гічно активною фракцією зазначеного макроеле-
мента [3]. З іншого боку, у великому популяцій-
ному когортному дослідженні нідерландські вчені 
показали чіткий кореляційний зв’язок між вмістом 
Mg у еритроцитах та сироватковою концентрацією 
Mg, а також його добовою екскрецією [2]. Ціка-
во, що співвідношення іонізованого до загально-
го Mg у ГД-пацієнтів є достовірно нижчим (51 vs. 
63%) порівняно з недіалізними, причому, на думку 
Sakaguchi [3], при ТНН доцільно досягати легкої 
гіпермагніємії, щоб підтримувати рівень іонізова-
ного Mg в межах референтних значень і покращити 
прогноз. Діапазон Mg у сироватці крові базується 
на поширених концентраціях Mg у загальній попу-
ляції та зазвичай встановлюється на рівні 0,70-1,05 
ммоль/л [2]. 

Новим і простим інструментом оцінки загаль-
ного статусу Mg у людському організмі є впрова-
дження в клінічну практику так званої “Шкали 
виснаження магнію” (MDS, Magnesium Depletion 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=M%C3%B8ller+AS&cauthor_id=34584906
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Score), яка розроблена для прогнозування дефі-
циту Mg, та повністю враховує патофізіологічні 
фактори, що впливають на здатність реабсорбції 
Mg в нирках [35, 37]. Вищі значення MDS тісно 
пов’язані з підвищеним ризиком серцево-судин-
них подій, смертності при ХХН, діабетичної рети-
нопатії та остеопорозу [37]. Нещодавно встанови-
ли [35], що рівень MDS асоціюється з підвищеним 
ризиком кальцифікації черевної аорти серед до-
рослих осіб у США. Більше того, у зазначеній по-
пуляції показник MDS валідований як предиктор 
системного запалення та серцево-судинної смерт-
ності. Разом із тим, рутинне застосування MDS 
як проксі внутрішньоклітинної концентрації Mg у 
контексті кардіоваскулярної кальцифікації у хво-
рих на ХХН вимагає на сьогодні зрозумілих відпо-
відей на проблемні питання.

Mg і синдром ХХН-МКП. Інтригуюча роль Mg 
при ХХН-МКП полягає у реалізації наступних його 
фізіологічних ефектів: 1) пригнічення остеогенної 
диференціації гладком’язових клітин (ГМК) су-
дин; 2) ослаблення ЕД та експресії кісткового мор-
фогенетичного білка-2 (BMP-2); 3) попередження 
дозрівання вторинних форм частинок кальцій-	
протеїну; 4) зв’язування фосфатів (Р) у кишечнику; 
5) пригнічення секреції ПТГ; 6) попередження мі-
нералізації кісткової тканини; 7) стимуляція остео-
бласної активності [1, 38].

Мg і ектопічна кальцифікація. На сьогодні до-
казова база щодо участі Mg як у активних, так і 
пасивних механізмах формування та прогресуван-
ня кардіоваскулярної кальцифікації при ХХН не-
ухильно збільшується [1-4, 8, 12-18, 20, 22, 23, 
31, 39-41]. Диференціація ГМК судин до остео-
генного фенотипу відбувається шляхом залучення 
TRPM7, активність якого модулюється Mg [1, 18, 
34]; на внутрішньоклітинному рівні поглинання 
Mg TRPM7 пригнічує Wnt/β-катеніновий сигна-
лінг, який, як відомо, регулює гени, що сприяють 
остеогенній трансформації ГМК. Mg запобігає 
фосфатіндукованій кальцифікації гладком’язових 
елементів аорти людини [1], підвищує експресію 
таких протикальцифікуючих факторів, як остео-
понтин, BMP-7 та матриксний Gla-протеїн (MGP) 
у медіальному шарі артерій щурів [1]. Крім того, 
Mg попереджує остеогенну диференціацію ГМК 
судин, зумовлену високим рівнем Р, активуючи 
кальційчутливі рецептори, зменшуючи продукцію 
ПТГ та попереджуючи надходження іонізованого 
Са до клітин [13]. Модуляція мРНК є ще одним по-
тенційним механізмом, коли Mg при ХХН проти-
діє порушеній експресії специфічних мРНК (тобто 
30b, 133a та 143), стимульованих гіперфосфатемі-
єю, сприяючи гальмуванню ектопічної кальцифі-
кації [18].

До прямих позитивних ефектів Mg щодо су-
динної кальцифікації в умовах ХХН відносять його 
вплив на формування кристалів гідроксиапатиту та 
вторинних або кристалічних частинок кальційп-

ротеїну [1]. Встановили [20], що Mg шляхом замі-
щення кальцію (Са) у кристалах гідроксиапатиту 
з генерацією магнієвмісних Са-P сполук вітлокі-
тового типу та пригнічення дозрівання гідроксиа-
патиту в позаклітинному просторі обмежує каль-
цифікацію ГМК судин у експерименті, причому 
ключовим фактором у процесах нуклеації може 
бути зменшення гідролізу екстрацелюлярної АТФ. 
Важливо, Mg перешкоджає активності генів, які 
асоційовані з матриксною мінералізацією, зокрема 
лужної фосфатази та остеокальцину. Більше того, 
вторинні кальційпротеїнові частинки in vitro скла-
даються з кристалічного ядра гідроксиапатиту [1], 
відтак пригнічення надлишком Mg утворення гід-
роксиапатиту може призвести до зменшення кіль-
кості кристалічних наночастинок. Відомо, що Mg 
збільшує показник Т50 (час трансформації первин-
них частинок кальційпротеїну у вторинні), знижує 
serum calcification propensity (загальну схильність до 
кальцифікації у сироватці) у пацієнтів із недіаліз-
ною ХХН [42]. Крім того, збільшення концентра-
ції Mg у діалізному розчині від 0,5 до 1,0 ммоль/л 
у хворих, яких лікували хронічним ГД, призводить 
до збільшення Т50 та зменшення схильності до 
кальцифікації [30]. Накопичені вторинні частинки 
кальційпротеїну відкладаються в позаклітинному 
матриксі та посилюють судинну кальцифікацію [1], 
а показник T50 є загальним і надійним біомаркером 
кальцифікації, асоціюється з тяжкими наслідка-
ми в умовах ХХН [2, 18]. Доведено, що сироватка 
крові у ГД-пацієнтів характеризується недостатнім 
рівнем інгібіторів кальцифікації, включаючи MGP, 
білок Klotho, остеопротегерин, фетуїн А, пірофос-
фат і Mg [43], тому дозрівання частинок кальційп-
ротеїну, залежне від балансу про- та антикальцифі-
куючих факторів, може відігравати критичну роль у 
механізмах кардіоваскулярної кальцифікації у хво-
рих на ХХН, але, на думку Hou та співавт. [43], по-
дальші дослідження повинні стосуватись вивчення 
ефектів модуляції їх первинних форм.

До непрямих або опосередкованих протек-
тивних ефектів Mg щодо ектопічної кальцифіка-
ції в умовах ХХН можна віднести його вплив на 
Р-Са метаболізм у якості фосфатзв’язувального 
засобу та ЕД [1, 34]. Mg підвищує рівень оксиду 
азоту (NO) та запобігає активації ядерного фак-
тору транскрипції каппа β (NF-κβ), виробленню 
цитокінів і хемокінів у ендотеліальних клітинах 
in vitro [1, 11, 34]. Більше того, дефіцит Mg при 
ХХН індукує синтез фактора росту фібробластів-23 
(FGF-23) [11, 40], спричиняє вазоконстрикцію, 
агрегацію тромбоцитів, прозапальну активацію, 
маніфестацію окисного стресу (ОС), апоптоз, від-
так ушкодження/дисфункцію ендотелію та карді-
оваскулярну кальцифікацію [1, 15, 22, 34, 38, 44, 
45]. Деструкція ендотелію сприяє кальцифікації 
ГМК судин через ендотеліально-мезенхімальну 
транзикцію, вивільнення позаклітинних везикул 
та ендотеліальних мікрочастинок, регуляцію ангі-
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огенезу, механотрансдукцію та гемодинаміку. Ме-
діатори запалення, а саме: фактор некрозу пухлини 
α (TNF-α), інтерлейкін-6 (IL-6), трансформуючий 
фактор росту β відіграють важливу роль у процесах 
кальцифікації інтими аорти [45]. На позаклітинно-
му рівні, значна кількість вторинних кальційпро-
теїнових частинок безпосередньо ушкоджує ендо-
телій, поглиблює судинну кальцифікацію шляхом 
залучення (активація Toll-like рецеторів 4 типу) за-
пальних клітин, зокрема макрофагів, індукує ОС та 
модулює активність TNF-α [43]. У цьому контек-
сті, сироватковий рівень С-реактивного протеїну і 
вміст альбуміну у ГД-пацієнтів вірогідно обернено 
корелюють із вираженням атеросклерозу каротид-
них судин, зокрема загальної сонної артерії (ЗСА) 
[46], причому нестача Mg в умовах ТНН може ві-
дігравати суттєву роль у розвитку МІА-синдрому 
[34]. Варто відзначити, що швидкість поширення 
пульсової хвилі (ШППХ), товщина комплексу ін-
тима-медіа (ТІМ) і Т50 є показниками, які дотично 
віддзеркалюють судинну кальцифікацію [2]. 

На зв’язок прогресування атеросклеротичного 
ушкодження сонних артерій і дефіциту Mg у хворих 
на ЦД 2 типу, яких лікували ГД, вказують висно-

вки нашого дослідження [47]. Цікавим є й те, що 
згідно з даними [39], у хворих на ХХН 5 стадії нор-
мальний рівень Mg, на відміну від високого, був 
пов’язаний з вищими значеннями ТІМ ЗСА з обох 
боків. Загалом, гіпомагніємія при ТНН поєднуєть-
ся з кальцифікацією коронарних артерій, черевної 
та грудної аорти [1]. Водночас, Chen та співавт. [33] 
встановили позитивний взаємозв’язок між вмістом 
Mg у сироватці крові та вираженням аортальної 
кальцифікації у ГД-пацієнтів із ДН. Отримані дані 
можуть вказувати на те, що захисний вплив Mg на 
ектопічну кальцифікацію може бути незалежним 
від метаболічних порушень, пов’язаних із ЦД, а 
фактори, що викликають судинну кальцифікацію 
при діабеті, можуть маскувати будь-які ефекти Mg, 
пов’язані з запобіганням кальцифікації. 

Ми також встановили, що у ГД-пацієнтів із ДН 
низькі середні концентрації Mg у сироватці крові 
тісно корелювали з наявністю кальцифікації кла-
панів серця (ККС) [47, 48], що узгоджується з да-
ними Tsai та співавт. [12].

Рис. 1 схематично ілюструє потенційний 
вплив дефіциту Mg на процеси кальцифікації сер-
цево-судинної системи у хворих на ХХН.
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Рис. 1. Потенційна роль дефіциту Mg у механізмах кардіоваскулярної кальцифікації при ХХН. 

Скорочення:	 ГМК, гладком’язові клітини; ОС, окисний стрес; Mg, магній.
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Таким чином, при ХХН дефіцит Mg може при-
зводити до кардіоваскулярної кальцифікації шля-
хом впливу на формування кристалів гідроксиа-
патиту, частинок кальційпротеїну та остеогенну 
диференціацію ГМК, причому прямі та непрямі 
механізми нестачі Mg тісно асоційовані з ушко-
дженням/дисфункцією ендотелію.

Мg і ХХН-асоційований остеопороз. Доведено, 
що частота остеопорозу чітко пов’язана з віком та 
ХХН; він призводить до розвитку крихкості кісток, 
патологічних переломів, відтак, що дуже важливо, 
до зниження якості життя у таких осіб [3, 34, 39]. 
Дефіцит Mg впливає на утворення кристалів, які 
сприяють остеопорозу, підвищує активність ПТГ та 
ініціює низькоенергетичне запалення [39]. Визна-
чено, що точний контроль гомеостазу Mg є важли-
вим для bone health [2], оскільки Mg відіграє суттєву 
роль у ремоделюванні кісткової тканини [34]. Mg 
посилює остеогенез мезенхімальних стовбурових 
клітин [22], проте високий вміст позаклітинного 
Mg може пригнічувати їх мінералізацію [49]. 

На можливе порушення при ХХН мінералі-
зації кісток та обмеження їх росту внаслідок за-
стосування дієти з високим вмістом Mg вказують 
окремі експериментальні праці [20, 50]. Збільшен-
ня концентрації Mg у діалізаті до 1,0 ммоль/л через 
4 тижні обсервації супроводжується зниженням 
(на 21%) рівня ПТГ у сироватці крові хворих, які 
отримували ГД [30], а тривалий прийом солей Mg 
у пацієнтів із недіалізною ХХН не призводить до 
вірогідних відхилень ПТГ до кінця обсервації [4, 
23], причому в жодному з цих досліджень не було 
оцінено злоров’я кісток, що необхідно проводити 
[1]. З іншого боку, у багатьох повідомленнях визна-
чено, що легка гіпермагніємія при ХХН пов’язана 
з нижчим ризиком перелому стегна та адекватним 
гомеостазом кістки [3]. Згідно з даними великого 
проспективного дослідження, проведеного в Япо-
нії [51], частка вмісту Mg достовірно перевищува-
ла фракції концентрацій Са, Р та ПТГ у сироватці 
крові щодо предикції випадкових переломів стегна 
у ГД-популяції та вказує на те, що низький рівень 
Mg може робити більший внесок у тягар, асоційо-
ваний із переломами, порівняно з іншими чинни-
ками ХХН-МКП.

Цікаво, що в умовах старіння у перехресних 
зв’язках між кардіоваскулярними захворюван-
нями, саркопенією та остеопорозом ключову і 
дуже складну роль відіграє Mg, що стало основою 
для розробки концепції     «Cardiovascular Disease-
Sarcopenia-Osteoporosis Triad» [34]. Беручи до уваги 
той факт, що ХХН є моделлю прискореного старін-
ня [52], визначення патогенетичної та інтегруючої 
ролі Mg у серцево-судинно-м’язово-кістковій тріа-
ді у хворих на ХХН є вимогою сьогодення. Дефіцит 
Mg є поширеним явищем при ХХН, поєднується 
з прогностично тяжкими наслідками, включаючи 
ектопічну кальцифікацію, ЕД, остеопороз та/або 
м’язову дисфункцію [34].

Mg і серцево-судинний континуум при ХХН. 
Концепція кардіоваскулярного континууму [53] 
представляє собою єдиний неперервний ланцюг 
патологічних процесів у серцево-судинній системі 
– від факторів ризику до основних захворювань і їх 
наслідків, зокрема застійної серцевої недостатності 
(СН) і ТНН, що в кінцевому підсумку призводить 
до смерті хворого. Патогенетичною основою кон-
тинууму є порушення нейрогуморальної регуляції, 
ЕД і запалення, та кардіоваскулярне ремоделюван-
ня [47]. Роль Mg відслідковується на всіх етапах 
континууму, його дефіцит при ХХН реалізовує свої 
ефекти через розвиток аритмій, раптової серцевої 
смерті, маніфестацію СН; він є одним із ключових 
елементів у складному механізмі серцевої дисфунк-
ції та атеросклерозу [2, 5, 10-12, 15, 18, 20, 34, 39]. 
Показано [44], що зниження ендотелійзалежної 
вазодилатації (ЕЗВД) у ГД-пацієнтів позитивно ко-
релює з гіпомагніємією, яка, у свою чергу, відіграє 
важливу роль у формуванні підвищеного кардіовас-
кулярного ризику, ІР, прогресуванні атеросклеро-
зу, артеріальної гіпертензії (АГ), серцевої слабкості, 
оклюзивних ускладнень [1, 2, 11, 18, 27, 44]. Вва-
жають, що Mg модулює судинний тонус не лише за-
вдяки регулюванню функцій ендотеліоцитів і ГМК 
судин, але й шляхом активної участі в традиційних 
шляхах вивільнення NO [11]. Нестача Mg асоцію-
ється з активацією системи NF-κβ, зниженням біо-
доступності NO та цитокіновою агресією [1, 34]. 
При гіпомагніємії відбувається десквамація ендо-
телію, створюється прозапальне, протромботичне, 
проатерогенне середовище, сприятливе для форму-
вання та прогресування серцево-судинної патоло-
гії [1, 34, 38, 44]. Відповідно до наших даних [47], 
показники ЕД та хронічного запалення у хворих на 
ЦД 2 типу, яких лікували ГД, достовірно корелюва-
ли з гіпомагніємією. 

Тривала деполяризація при гіпо-, або ж гі-
пермагніємії в умовах ХХН може збільшити ризик 
розвитку аритмій [15]. Дані проспективного ко-
гортного дослідження ARIC [54] визначили, що 
ризик виникнення фібриляції передсердь був ви-
щим у найнижчому квартилі рівня сироваткового 
Mg (<0,78 ммоль/л); різке зниження Mg у діалізаті 
до 0,25 ммоль/л, на відміну від діалізного розчину 
з нормальною концентрацією Mg, було пов’язане з 
більшою кількістю шлуночкових аритмій у хворих 
із ТНН [2]. У дослідженні, проведеному на щурах 
лінії Sprague Dawley, в умовах гіпомагніємії та нор-
мальної функції нирок аритмія та раптова серцева 
смерть виникали у тварин, які перебували на дієті з 
низьким вмістом Mg, але не в особин, які спожива-
ли їжу з достатнім рівнем мінералу [15].

Роль Mg у механізмах АГ багатогранна, по-
лягає в забезпеченні захисту еластичних волокон 
від депозиції Са, підтриманні еластичності су-
дин, підсиленні синтезу місцевих вазодилататорів 
(простацикліну та NO), зміні вазореактивності на 
різноманітні стимули (ендотелін-1, ангіотензин 
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II, катехоламіни), регуляції фізіології колагену та 
еластину [11, 55]. При ДН дефіцит Mg може зни-
жувати активність антиоксидантних ферментів, 
стимулювати синтез альдостерону, потенціювати 
запальну вазореактивність [11, 44]. Гіпомагніємія 
сприяє втраті демпферної функції судин, підвищує 
їх жорсткість за рахунок кальцифікації та ремоде-
лювання позаклітинного матриксу [2, 55]. Дефіцит 
Mg індукує атерогенний профіль через активацію 
3-гідрокси-3-метил-глутарил-КоА-редуктази, зни-
ження активності лецитин-холестерин-ацетил-
трансферази та ліпопротеїнової ліпази [27]. Ціка-
во, що гіпомагніємія у хворих, які отримують ГД, 
є предиктором збільшення індексу маси міокарда 
лівого шлуночка (ЛШ), пульсового артеріального 
тиску, ступеня кальцифікації [1, 2, 11, 15, 18] та 
асоціюється з надмірною секрецією ПТГ [38], при-
чому зазначені константи вважають незалежними 
факторами ризику смертності.

Ми встановили, що у хворих на ХХН 5Д ста-
дії з ДН відбувається дезадаптивне ремоделювання 
серця з вираженою діастолічною та систолічною 
дисфункцією ЛШ, дилатацією правого шлуночка, 
легеневою гіпертензією, масштабною поєднаною 
кальцифікацією мітрального та аортального клапа-
нів, яка, у свою чергу, призводить до формування 
вад серця, може сприяти прогресуванню діасто-
лічної жорcткості міокарда та СН [56]. Важливо, 
у хворих на ЦД 2 типу, яких лікували ГД, ми ви-
значили обернений помірний зв’язок між сироват-
ковим вмістом Mg та частотою як гіпертрофії ЛШ, 
так і ексцентричної гіпертрофії ЛШ [47], причому 
патогенетична роль Mg у механізмах структурно-
функціональної перебудови серця у пацієнтів із 
ХХН реалізується шляхом прямих та опосередко-
ваних ефектів [47, 57-59].

Ми вважаємо, що при ХХН ушкодження/дис-
функція ендотелію в констеляції з хронічним запа-
ленням на тлі дефіциту Mg, впливаючи на процеси 
ремоделювання серця і артеріальних судин, є важ-
ливим механізмом через який зниження функції 
нирок робить свій внесок у кардіоренальний кон-
тинуум.

Усунення дефіциту Mg при ХХН. На сьогодні 
корекція гіпомагніємії у хворих на ХХН, як прави-
ло, проводиться шляхом приймання солей Mg або 
ж підвищення концентрації Mg у діалізному розчи-
ні [1, 2, 13, 14, 16]. Збільшення в щоденному ра-
ціоні добавок Mg призводить до помітної редукції 
кальцифікації судин, зниження смертності, а також 
поліпшення мінерального обміну та функції нирок 
в уремічних тварин [22]. Більше того, Diaz-Tocados 
та співавт. [22] також довели, що інтраперитоне-
альне введення Mg попереджує прогресування 
кальцифікації грудної аорти при ХХН, пригнічує 
експресію BMP-2 та активність р65-субодиниці 
NF-κβ в ендотеліальних клітинах in vitro, що вказує 
на прямий протективний ефект Mg щодо судинної 
кальцифікації. Застосування дієти з підвищеним 
вмістом Mg у гомозиготних Klotho-дефіцитних ми-

шей оптимізує остеогенні сигнальні програми, по-
слаблює процеси запалення, зменшує деградацію 
екстрацелюлярного матриксу, відтак попереджує 
фосфатіндуковану аортальну кальцифікацію [21]. 
Крім того, Leenders та співавт. [19] нещодавно про-
демонстрували, що надлишкове надходження Mg з 
їжею пригнічує кальцифікацію черевної аорти in 
vivo в умовах експериментальної ХХН. Підвищене 
споживання Mg попереджує редукцію TRPM7 біл-
ка, зменшує вираження судинної кальцифікації, 
відтак може вплинути на небажаний ефект каль-
цитріолу та сприяти збільшенню кількості потен-
ційних пацієнтів із ХХН, які отримують лікування 
активним метаболітом вітаміну D [6, 60]. 

Результати метааналізу даних 40 проспектив-
них когортних досліджень визначили, що підвище-
не споживання Mg з їжею пов’язане зі зниженням 
загальної смертності, розвитку інсульту, СН та ЦД 
[17]. Висновки кількох систематичних оглядів по-
відомляють, що рівень Mg у сироватці крові, залеж-
ний від його природного надходження, обернено 
асоційований із високим серцево-судинним ризи-
ком як у здорових волонтерів, так і в ГД-пацієнтів 
[2, 5, 10]. Цікаво, що збільшення сироваткового 
вмісту Mg на 0,1 ммоль/л чітко корелює зі змен-
шенням вираження (на 1,1 бала) кальцифікації 
аорти у хворих, які отримують перитонеальний діа-
ліз [61].

Згідно з даними проведеного рандомізовано-
го контрольованого дослідження, Tzanakis та спі-
вавт. [25] встановили, що приймання протягом 
12 місяців магнієвмісних фосфатбіндерів, на від-
міну від кальцієвмісних, забезпечує сповільнення 
прогресування аортальної кальцифікації у хворих 
на ХХН 5Д стадії, яких лікували ГД, причому си-
роватковий вміст Mg був незалежним предикто-
ром зупинки кальцифікації. У іншому пілотно-
му дослідженні [24], Spiegel та Farmer показали, 
що тривале 1,5-річне вживання Mg карбонату/
Са карбонату в ГД-пацієнтів супроводжується 
статистично недостовірним збільшенням абсо-
лютних балів ККА, відсутністю вірогідної зміни 
медіани у відсотках та невеликою несуттєвою змі-
ною мінеральної щільності кістки (МЩК) хребта. 
Важливо, що зменшення загальної схильності си-
роватки до кальцифікації під впливом солей Mg 
зареєстовано у 34 хворих на ХХН 3-4 стадій через 
8 тижнів обсервації [42], а застосування діалізно-
го розчину з високим вмістом Mg після 28-ден-
ного курсу лікування призводить до збільшен-
ня показника Т50 у 57 ГД-пацієнтів [30]. Більше 
того, згідно з результатами post hoc аналізу [31], 
Bressendorff та співавт. довели, що діалізат з під-
вищеною концентрацією Mg достовірно знижує 
не лише загальну кількість первинних і вторинних 
частинок кальційпротеїну, але й середній рівень у 
сироватці крові таких прозапальних цитокінів, як 
TNF-α і IL-6, що підтверджує важливе значення 
нанокристалів у розгортанні запалення. З іншого 
боку, висновки   нещодавно проведеного невели-
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кого обсерваційного квазіекспериментального 
дослідження [62] показують, що застосування 
протягом 26 тижнів діалізату з рівнем Mg 0,875 і 
0,35 ммоль/л не супроводжувалось сповільненням 
прогресування ККА у обох групах ГД-пацієнтів, 
проте в умовах низького вихідного балу кальци-
фікації, кількість осіб із негативною динамікою 
була достовірно меншою у когорті з вищою кон-
центрацією Mg у діалізному розчині. Важливо, що 
результати 3-річного спостереження у хворих із 
ТНН, які отримували ГД із високим вмістом Mg 
у діалізаті, продемонстрували зниження смерт-
ності від усіх причин на 65% порівняно з особами, 
які перебували на ГД із низьким вмістом катіону, 
зі співвідношенням ризику 0,35 та широким (від 
0,13 до 0,97) 95% довірчим інтервалом (ДІ) [29]. 
Характерним було й те, що через 36 місяців об-
сервації досліджувані групи за показником кон-
центрації Mg у діалізаті 0,5 і 0,75 ммоль/л щодо 
поширеності кардіоваскулярної смертності (14,5 
vs. 0,0%, р=0,042) відрізнялися. Цікавими є неба-
гаточисленні повідомлення про ефективність три-
валої адміністрації Mg на процеси прогресування 
атеросклерозу (ТІМ), артеріальної жорсткості 
(ШППХ) та ЕД (ЕЗВД) при діаліззалежній ХХН 
[2, 26, 27, 32, 55].

Sakaguchi та співавт. [23] протягом 2013-
2018  рр. провели одноцентрове відкрите рандомі-
зоване контрольоване дослідження за участю 96 
пацієнтів із ХХН 3-4 стадій для оцінки впливу Mg 
оксиду (титрування з 8,3 ммоль елементарного Mg/
добу) на судинну кальцифікацію, причому інтер-
венція була достроково припинена через ефектив-
ність. Результати 2-річного спостереження пока-
зали підвищення сироваткового рівня Mg у групі 
модифікованого лікування з меншим прогресуван-
ням ККА (медіана; 11,3 vs. 39,5%, р<0,001) та до-
стовірно нижчою часткою хворих із річною відсо-
тковою зміною балу кальцифікації 15% порівняно 
з контролем. Разом із тим, автори не встановили 
відмінностей (24,2 vs. 29,0%, р=0,890) щодо збіль-
шенння вираження кальцифікації грудної аорти в 
когортах Mg і плацебо. Дані невеликого, але інтер-
венційного, втручання the MagicalBone Pilot Study 
[63] визначили зупинку прогресування судинної 
кальцифікації, покращення артеріальної податли-
вості у осіб із недіалізною ХХН на тлі 15-місячного 
лікування солями Mg. З іншого боку, у багатоцен-
тровому рандомізованому подвійному сліпому пла-
цебо-контрольованому дослідженні MAGiCAL-
CKD, результати якого опубліковані у 2023 році 
[4], тривале приймання Mg гідроксиду (30 ммоль 
елементарного Mg/добу), незважаючи на вірогідне 
збільшення вмісту Mg у сироватці крові, не супро-
воджувалось сповільненням прогресування судин-
ної кальцифікації у 75 хворих на ХХН із медіаною 
ШКФ 25 мл/хв/1,73 м2; різниця між інтенсивністю 
ККА у групах Mg та плацебо на 52-му тижні обсер-
вації (після корекції на вихідний показник ККА, 

вік та ЦД) становила лише 0,9% (95% ДІ: -10,2 до 
13,4%, р=0,438). Більше того, серед 44 пацієнтів, 
які вказували на побічні ефекти з боку шлунково-
кишкового тракту, 35 отримували Mg гідроксид. 
Неочікувано, до кінця спостереження серцево-су-
динні події частіше реєструвалися в групі Mg по-
рівняно з контрольною. Одним із важливих висно-
вків, який зробили Bressendorff та співавт. [4], за 
підсумками MAGiCAL-CKD, є те, що ізольоване 
використання добавок Mg може бути недостатньо 
ефективним для затримки прогресування екто-
пічної кальцифікації, відтак для зниження ризику 
серцево-судинних захворювань при ХХН можуть 
знадобитися інші терапевтичні стратегії.

Враховуючи дефіцит Mg та L-карнітину при 
ТНН, ми науково обгрунтували, апробували та 
довели ефективність включення в комплексну 
12-місячну терапію комбінації Mg аспартату та 
L-карнітину, як нової патогенетичної стратегії 
медикаментозного лікування, у хворих на ЦД 2 
типу, які отримують ГД, для попередження про-
гресування ККС, редукції атеросклеротичного 
ушкодження, покращення процесів ремоделю-
вання міокарда, зниження активності системних 
проявів запалення, деструкції ендотелію, оптимі-
зації метаболізму NO, ліпідного та вуглеводного 
обмінів, регенерації ендотелію, зменшення час-
тоти серцево-судинних ускладнень і збільшення 
виживаності пацієнтів [47, 64]. Саме поєднане 
застосування солей Mg та міокардіальних цито-
протекторів у проспективному обсерваційному 
дослідженні, яке ми провели, шляхом втручання 
в активні, пасивні та інші механізми кардіоваску-
лярної кальцифікації, через гемодинамічні, про-
тизапальні, протиапоптичні ефекти, позитивний 
вплив на ЕД, мітохондріальну дисфункцію, ОС, 
енергетичний метаболізм, на нашу думку, забез-
печило довготривалий (3-річний), асоційований 
із серцево-судинним ризиком, сприятливий про-
гноз у ГД-осіб із ДН [47, 65]. Характерним було 
те, що через 1 рік від початку модифікованого 
лікування у хворих на ЦД 2 типу, які отримува-
ли ГД, встановлено достовірне збільшення (на 
13,5%) вмісту Mg у сироватці крові [47], що пере-
кликається з даними [2]. Вважають [1-3, 13-17, 
20], що високі (верхній діапазон норми або дещо 
вище норми) сироваткові концентрації Mg асоці-
юються з кращою виживаністю в когортах паці-
єнтів із ХХН/ТНН. Важливим є й те, що комп-
лексна терапія з включенням Mg аспартату та 
L-карнітину в умовах ГД, найімовірніше, сприяє 
зменшенню постнавантаження на міокард через 
зниження периферійного опору судин, покра-
щення їх еластичності, відтак регресу гіпертро-
фованого міокарда. 

Узагальнені дані клінічних досліджень 	
щодо корекції дефіциту Mg у контексті кардіо-
васкулярної кальцифікації при ХХН наведено в 
таблиці 1.
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Таблиця 1

Ефективність усунення дефіциту Mg щодо кардіоваскулярної кальцифікації  
у проспективних клінічних дослідженнях при ХХН

Автор, рік Дослідження Популяція Інтервенція 
(кількість 
пацієнтів)

Наслідки

тип тривалість 
1 2 3 4 5 6

Кальцифікація

судинна кальцифікація

de Mier та ін., 2024 
[63]

РКД 15 міс. ХХН, 3-4 стадії Mg карбонат vs.
плацебо (n=19)

Приймання солей Mg зупиняє  
прогресування судинної 

кальцифікації 

Bressendorff та 
ін., 2023 [4]

РКД 12 міс. ХХН, ШКФ від 15 до 45 
мл/хв/1,73 м2

Mg гідроксид vs.
плацебо (n=148)

Приймання солей Mg не сповільнює 
прогресування ККА

Srisuwarn та ін., 
2022 [62]

НРКД 6,5 міс. ХХН 5Д стадія, ГД Mg діалізат 0,875 vs. 
0,3 ммоль/л (n=40)

Застосування діалізного розчину з 
високим вмістом Mg не сповільнює 

прогресування ККА

Sakaguchi та ін., 
2019 [23]

РКД 24 міс. ХХН, 3-4 стадії Mg оксид vs.
плацебо (n=96)

Приймання солей Mg cповільнює 
прогресування ККА

Tzanakis та ін., 
2014 [25]

РКД 12 міс. ХХН 5Д стадія, ГД Mg карбонат + Са 
ацетат vs. Са ацетат 

(n=59)

Приймання солей Mg і Са 
cповільнює прогресування судинної 

кальцифікації

ККС

Susla та ін., 2020
[64]

НРКД 12 міс. ХХН 5Д стадія, ГД, ДН Mg аспартат + 
L-карнітин vs. 

базисне лікування 
ХХН (n=42)

Приймання солей Mg у комбінації 
з L-карнітином зупиняє  

прогресування ККС

ТІМ

Susla та ін., 2020 
[64]

НРКД 12 міс. ХХН 5Д стадія, ГД, ДН Mg аспартат + 
L-карнітин vs. 

базисне лікування 
ХХН (n=42)

Приймання солей Mg у комбінації 
з L-карнітином зупиняє  

прогресування ТІМ

Talari та ін., 2019
[27]

РКД 6 міс. ХХН 5Д стадія, ГД, ДН Mg оксид vs.
плацебо (n=54)

Приймання солей Mg редукує ТІМ

Mortazavi та ін., 
2013 [26]

РКД 6 міс. ХХН 5Д стадія, ГД Mg оксид vs.
плацебо (n=54)

Приймання солей Mg редукує ТІМ

ШППХ

de Mier та ін., 2024
[63]

РКД 15 міс. ХХН, 3-4 стадії Mg карбонат vs.
Плацебо (n=19)

Приймання солей Mg зупиняє 
прогресування ШППХ

Del Giorno та ін., 
2020 [32]

РКД 6 міс. ХХН 5Д стадія, ГД Mg діалізат 0,75 vs. 
0,5 ммоль/л (n=39)

Застосування діалізного розчину з 
високим вмістом Mg редукує ШППХ

Т50

Bressendorff та 
ін., 2018 [30]

РКД 4 тиж. ХХН 5Д стадія, ГД Mg діалізат 1,0 vs. 
0,5 ммоль/л (n=57)

Застосування діалізного розчину з 
високим вмістом Mg збільшує Т50

Bressendorff та 
ін., 2016 [42]

РКД 8 тиж. ХХН, 3-4 стадії Mg гідроксид vs.
Плацебо (n=34)

Приймання солей Mg збільшує Т50

Скорочення:	 ГД, гемодіаліз, ДН, діабетична нефропатія; ККА, кальцифікація коронарних артерій; ККС, 
кальцифікація клапанів серця; НРКД, нерандомізоване контрольоване дослідження; РКД, 
рандомізоване контрольоване дослідження; ТІМ, товщина комплексу інтима-медіа, ШКФ, швидкість 
клубочкової фільтрації, ШППХ, швидкість поширення пульсової хвилі, Mg, магній; Т50, показник, що 
віддзеркалює схильність до кальцифікації у сироватці.
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Цікаво, що тривале призначення гліфлозинів 
реципієнтам ниркового алотрансплантата при ЦД 
2 типу чи посттрансплантаційному ЦД забезпечує 
вірогідне збільшення концентрації Mg у сироватці 
крові, відтак може призводити до зменшення ри-
зику переломів, попередження кардіоваскулярної 
кальцифікації, покращення метаболічного профі-
лю та позитивно впливати на показники смертнос-
ті [66]. Водночас, Stepanova та співавт. [67] вважа-
ють, що на сьогодні недостатньо даних щодо вста-
новлення переконливого взаємозв’язку між сиро-
ватковим вмістом Mg, смертністю від усіх причин, 
серцево-судинними наслідками та виживаністю 
трансплантата у пацієнтів із ТНН.

Аналітичні огляди літератури [1-3, 13, 14, 16, 
17, 28, 39] чітко демонструють перспективи засто-
сування Mg для профілактики і лікування кардіо-
васкулярної кальцифікації при ХХН, зменшення 
серцево-судинного ризику в зазначеній популя-
ції. Обрунтованими та ефективними є інтервенції 
щодо приймання вітаміну К чи поєднаного вико-
ристання добавок вітамінів К і D у хворих на ХХН 
із ектопічною кальцифікацією [6, 16, 41, 68]. Ві-
домий німецький учений Ketteler та співавт. [68] 
вважають, що в прогностичному плані, так звана, 
додаткова «поліпілюля», спрямована на bone and 
vascular health при всіх стадіях ХХН може склада-
тися з вітамінів К, D і Mg, але зазначений підхід 
вимагає ідеального дизайну дослідження для пе-
редбачення чистого ефекту від такого втручання в 
реальних клінічних сценаріях. Варто відзначити, 
що проведені проспективні дослідження щодо ви-
значення ефективності солей Mg чи застосування 
діалізату з високим вмістом Mg у пацієнтів із ХХН, 
здебільшого, невеликі, короткотермінові, мають 
конфліктні результати та демонструють гетероген-
ність проміжних клінічних наслідків. Крім того, на 
неоднорідність наукових висновків вказують різні 
шляхи надходження Mg до організму, генерації со-
лей Mg, дозування та частота приймання препа-
ратів Mg, концентрації Mg у діалізному розчині, а 
також різна тривалість лікування та врахування на-
явності додіалізної чи діалізної стадії ХХН. Варто 
відзначити також про можливі ризики застосуван-
ня Mg у хворих на ХХН, а саме: погіршання кіст-
кового метаболізму, розвиток діареї, слабкості, го-
ловного болю, артеріальної гіпотензії, брадикардії, 
гіпорефлексії, а також симптоматичної гіпермагні-
ємії [2].

Тому на сьогодні, тривають декілька рандомі-
зованих контрольованих досліджень щодо визна-
чення ефективності адміністрації Mg у пацієнтів 
як із недіалізною, так і діаліззалежною ХХН. Зо-
крема, дослідження ROADMAP study [69] у хворих 
на ХХН 3-4 стадій вивчає плацебо-контрольований 
вплив Mg цитрату із/без додавання залізовмісного 
фосфатзв’язувального засобу на первинну кінцеву 
точку – ШППХ; вторинні кінцеві точки включа-
ють Т50, інші біомаркери ектопічної кальцифіка-

ції та ХХН-МКП. У інтервенційному досліджен-
ні, яке триває (ClinicalTrials.gov; ідентифікатор: 
NCT03565913), оцінюється ефективність перо-
рального приймання Mg цитрату щодо збільшення 
Т50, внутрішньоклітинної концентрації Mg, змен-
шення сироваткового вмісту FGF-23, параметри 
кісткового ремоделювання і МЩК у ГД-пацієнтів. 
Крім того, очікуються результати рандомізованого 
плацебо-контрольованього дослідження MAGIC-
HD [70] щодо встановлення взаємозв’язку між 
поетапним збільшенням Mg у діалізаті та дослід-
ницькими кінцевими точками, включаючи артері-
альну жорсткість, 48-годинну реєстрацію серцево-
го ритму, деякі біомаркери судинної кальцифіка-
ції та ХХН-МКП. Клінічні результати ще одного 
великого прагматичного паралельно-групового 
кластерного багатоцентрового клінічного випробу-
вання Dial-Mag (ClinicalTrials.gov; ідентифікатор: 
NCT04079582), яке проводиться у Канаді, ми очі-
куємо у 2028 р. з висновками про серцево-судинну 
госпіталізацію, загальну смертність та м’язові судо-
ми у групах пацієнтів із ТНН, які отримують ГД із 
різним вмістом Mg у діалізному розчині.

Ми вважаємо, що для визначення ефектив-
ності впливу Mg на процеси кардіоваскулярної 
кальцифікації та клінічно значущі наслідки, ре-
зультати лікування при ХХН/ТНН, розробки клі-
нічних настанов на сьогодні необхідне проведен-
ня більш масштабних багатоцентрових проспек-
тивних рандомізованих клінічних досліджень. До-
цільно визначити, як оптимізувати сироватковий 
вміст Mg в окремих пацієнтів із ХХН перед тим, 
як індивідуальні цільові діапазони концентрації 
Mg у сироватці крові можуть бути прийняті в ре-
альну клінічну практику. Якщо дійсно дефіцит Mg 
відіграє причинну роль у маніфестації серцево-су-
динних захворювань, застосування Mg у хворих 
на ХХН може стати багатообіцяючим, простим і 
дешевим новим інструментом для покращення 
кардіоваскулярного ризику та попередження ме-
таболічних ускладнень.

Сучасні клінічні дослідження демонструють, 
що застосування Mg пацієнтам із ХХН 1-5Д ста-
дій є достатньо безпечним, без занепокоєння щодо 
тяжкої гіпермагніємії або негативного впливу на 
здоров’я кісток. На думку Vermeulen та Vervloet [2], 
інтервенцій з Mg щодо довготривалих та серцево-
судинних жорстких кінцевих точок при ХХН до-
тепер бракує, а підгрупові аналізи для учасників із 
низьким рівнем Mg були б цінним доповненням до 
наявних знань. Висновки систематичного огляду 
та метааналізу, який провели Zhan та співавт. [71], 
підтверджують необхідність подальшої розробки 
проблеми усунення дефіциту Mg у хворих на ХХН, 
зокрема в реалізації протективних властивостей 
Mg щодо ектопічної кальцифікації. Тому очікувані 
клінічні результати суттєво сприятимуть наявним 
доказам щодо потенціалу застосування Mg при 
ХХН.

https://clinicaltrials.gov/study/NCT03565913
http://clinicaltrials.gov/show/NCT04079582
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Висновки. (1) Дефіцит Mg є потенційним па-
тогенетичним чинником формування та прогресу-
вання кардіоваскулярної кальцифікації при ХХН. 
(2) Нестача Mg у хворих на ХХН реалізовує свої 
негативні ефекти на усіх етапах серцево-судинного 
континууму. (3) Ефективність і безпечність корек-
ції гіпомагніємії щодо сповільнення прогресування 
ектопічної кальцифікації, зменшення кардіовас-
кулярного ризику та покращення довготривалого 
прогнозу у пацієнтів із ХХН вимагають підтвер-
дження в масштабних багатоцентрових рандомізо-
ваних контрольованих дослідженнях.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсут-
ність конфлікту інтересів.

Джерела фінансування. Автори не отримува-
ли фінансової підтримки від будь-яких організацій 
для підготовки цього огляду.

Етичне схвалення. Не вимагалось, оскільки 
робота є оглядом літератури та не передбачала за-
лучення пацієнтів, використання індивідуальних 
клінічних даних або біологічного матеріалу.

Доступність даних. Усі дані, проаналізовані в 
цьому огляді, отримані з відкритих наукових публі-
кацій та онлайн-ресурсів, наведених у списку літе-
ратури. 
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