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Для нормальной жизнедеятельности организма че-
ловека необходимы минеральные вещества, посколь-
ку они участвуют во многих физиологических процес-
сах и поддерживают постоянство внутренней среды ор-
ганизма. Минеральные вещества не синтезируются в ор-
ганизме, а в виде химических элементов поступают с про-
дуктами питания. Физиологические (беременность,
лактация, период роста, значительные физические на-
грузки) и патологические (условия жизни, географи-
ческий регион с недостатком минералов в воде и поч-
ве, пищевые привычки, болезни) состояния вызывают
дефицит химических элементов в организме человека. 

Нарушение баланса химических элементов приво-
дит к появлению патологических симптомов, нередко
маскирующихся под известные болезни и/или усугуб-
ляющих их течение. Изучение патогенеза и факторов
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний,
являющихся основной причиной смертности во мно-
гих странах мира, показало важную роль в механизмах
развития патологических проявлений недостатка мак-
роэлемента магния. 

Эпидемиологические исследования свидетель-
ствуют о распространенности гипомагниемии: в России
у 47,8% пациентов, обратившихся в лечебные уч-
реждения [1], в Польше – у 46% населения [2]. В США,

распространенность недостаточного потребления маг-
ния у взрослых составляет 64% среди мужчин и 67%
среди женщин, а среди лиц в возрасте более 71 года
этот показатель возрастает до 81% и 82% у мужчин и
женщин, соответственно [3]. По мнению Шилова А.М.
и соавт., в России дефицит магния определяют в 90%
случаев у больных с острым коронарным синдромом,
в 70% – у пациентов блока интенсивной терапии, в 63%
– у лиц с избыточной массой тела и ожирением
(ИМТ≥25 кг/м2) и в 40% – среди госпитализирован-
ных пациентов [4].

Дефицит магния наблюдают при артериальной ги-
пертензии (АГ), ишемической болезни сердца (ИБС),
сахарном диабете, инсульте, дислипидемии, сердечной
недостаточности. 

Существующие термины «гипомагниемия», т.е.,
снижение концентрации сывороточного магния, и «де-
фицит магния», при котором снижается уровень внут-
риклеточного магния, отражают разные патологические
процессы. В клинической практике, как правило, опре-
деляют содержание сывороточного магния, но этот по-
казатель меняется редко и не отражает тканевого де-
фицита. Тканевой дефицит магния (наибольшая кон-
центрация иона в тканях с интенсивным обменом – мио-
кард, нервная ткань) является более важным призна-
ком нарушения метаболизма и часто проявляется па-
тологическими симптомами. Вместе с тем снижение сы-
вороточного магния ниже 0,7-0,8 ммоль/л, как правило,
сопутствует тканевому дефициту элемента, и в этом слу-
чае следует прибегнуть к лечебным мероприятиям по
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восполнению недостатка магния. В других случаях при
трудности определения внутриклеточного магния ори-
ентируются на основное заболевание, дефицит магния
при котором подтвержден результатами клинических
и экспериментальных исследований. 

Артериальная гипертензия 
Низкий уровень магния в организме человека об-

ратно пропорционален уровню артериального давле-
ния (АД) [5]. В популяциях людей, проживающих в гео-
графических регионах с низким содержанием ионов
магния в питьевой воде и почве (Беларусь, Германия,
Прикарпатье, Япония, Багамские острова и др.) чаще,
чем в других частях земного шара, регистрируют за-
болевания, в развитии которых участвуют электролит-
ные нарушения [6,7]. В Японии в связи с потреблени-
ем населением страны питьевой воды с низким со-
держанием магния АГ регистрируют в три раза чаще,
чем в других странах и отмечают высокую летальность
от сердечно-сосудистых заболеваний [8]. 

Магний участвует в активации Na-K-АТФ насоса и ре-
гулирует поступление кальция в клетку. Дефицит магния
может приводить к снижению внутриклеточной кон-
центрации натрия и кальция, повышению сосудистого
тонуса и вазоспазму. Неблагоприятные эффекты де-
фицита магния при АГ обусловлены повышением ак-
тивности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы,
повышением системного и легочного сосудистого со-
противления, чувствительности к эндогенным вазо-
констрикторам (серотонин, норадреналин, ангиотензин,
ацетилхолин), что сопровождается повышением АД и
снижением сердечного индекса. При восполнении де-
фицита иона повышение концентрации магния в тканях
приводит к снижению тонуса артериол и давления в ар-
териях, а также усилению эффектов эндогенных (аде-
нозин, калий и др.) и экзогенных (изопротеренол, нит-
ропруссид натрия) вазодилатирующих веществ. 

В мета-анализе 22 клинических исследований с про-
должительностью наблюдения 3-24 нед (n=1173)
выявлено влияние препаратов магния в различных до-
зах (120-973 мг, средняя доза 410 мг) на АД. Показа-
но снижение систолического АД на 3-4 мм, диастоли-
ческого – на 2-3 мм рт.ст. при потреблении более 370
мг магния в/д. Таким образом, применение препара-
тов магния вызывает клинически значимое снижение
систолического и диастолического АД [9]. 

Ишемическая болезнь сердца 
Особенности дефицита магния изучены при 

разных клинических формах ИБС. 

Стабильная стенокардия 
При стабильной стенокардии у 37,5% исследо-

ванных пациентов (регион Предуралья, Российская

Федерация) диагностирован дефицит магния [10].
Автор отметил, что степень дефицита магния корре-
лировала с длительностью заболевания, перенесенным
инфарктом миокарда (в анамнезе), глубиной ишемии
миокарда по результатам теста с физической нагрузкой,
нарушением эндотелий-зависимой функции эндотелия,
диастолической дисфункцией миокарда левого желу-
дочка. Терапия магнийсодержащими препаратами, в том
числе оротатом магния, в сочетании с традиционным
лечением в течение 12 нед способствовала улучшению
функции миокарда, уменьшению приступов стено-
кардии и повышению толерантности к физической
нагрузке, улучшению вазодилатирующей функции эн-
дотелия и снижению электрической нестабильности мио-
карда [10]. 

В исследовании Pokan R. и соавт. показано повы-
шение фракции выброса левого желудочка, повыше-
ние толерантности к физической нагрузке, снижение
частоты сердечных сокращений и снижение потреб-
ности миокарда в кислороде, улучшение функции
эндотелия у пациентов с ИБС под влиянием перо-
ральных препаратов магния [11]. В это рандомизи-
рованное проспективное двойное слепое исследова-
ние включили пациентов с ИБС, старше 40 лет, имев-
ших в анамнезе инфаркт миокарда, коронарное шун-
тирование или ангиопластику, коронарную ангиогра-
фию. В течение 6 мес пациенты получали препарат с
365 мг магния 2 р/д (n=28) или плацебо (n=25). На-
ряду с традиционными методами исследования оце-
нивали концентрацию внутриклеточного магния (ме-
тодом рентгеновского дисперсионного микроанализа
подъязычных эпителиальных клеток). Исходные эхо-
кардиографические показатели не различались в
группах исследованных. Через 6 мес у пациентов, по-
лучавших магний, наблюдали уменьшение диастоли-
ческой и систолической дисфункции левого желу-
дочка, увеличение фракции выброса, подобные из-
менения не выявили в группе плацебо. У большинства
пациентов уровень внутриклеточного магния при ис-
ходном определении был ниже нормальных значений,
после шестимесячного лечения препаратами магния
внутриклеточная концентрация иона значительно по-
высилась. 

Функция эндотелия
Shechter M. и соавт. показали, что применение пре-

паратов магния позволяет улучшить функцию эндоте-
лия плечевой артерии. Внеклеточный кальций регули-
рует тонус гладкомышечных клеток сосудов эндотели-
ем. Повышение концентрации внеклеточного кальция
инициирует выработку оксида азота в ответ на действие
большого количества эндотелий-зависимых вазоди-
лататоров. В рандомизированном двойном слепом
исследовании была изучена эндотелий-зависимая ди-
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латация плечевой артерии на фоне приема препарата
магния и без применения магния в группе контроля. Ис-
следователи показали, что через 6 мес приема препа-
ратов магния показатель увеличился на 15,5±12,0%
(p<0,01), в то же время у лиц группы контроля прирост
составил 4,4±2,5% в сравнении с исходным уровнем.
Между степенью эндотелий-зависимой вазодилатации
и концентрацией внутриклеточного магния проде-
монстрирована линейная корреляция [12]. 

Внезапная сердечная смерть 
Внезапная сердечная смерть встречается в 0,5% слу-

чаев всех смертей при ИБС [13]. У большинства паци-
ентов не диагностируют высокий риск внезапной сер-
дечной смерти, более того, у 55% мужчин и 68% жен-
щин отсутствует клиническая манифестация заболева-
ния сердца [14,15]. Одним из факторов высокого рис-
ка внезапной сердечной смерти является дефицит
магния. 

В клиническом рандомизированном исследовании
NHS (Nurses’ Health Study) участвовали 121 700 жен-
щин (медицинские сестры) в возрасте 35-55 лет [16].
Проанализирована подробная информация о жизни,
пищевых привычках, истории болезни и вновь вы-
явленных заболеваниях. Наблюдение продолжалось
с 1986 по 2002 г. с повторяющимися исследования-
ми через каждые четыре года. С 1989 по 1990 г. 
дополнительно к основным участникам были получены
образцы крови у 32826 мужчин – контрольная 
группа.

За время наблюдения (14 лет) произошло 394 слу-
чая смерти от ишемической болезни сердца. У всех участ-
ников исследования рассчитали совокупную концент-
рацию потребления магния, поступающего в организм
с пищевыми продуктами, а также плазменного магния,
и сопоставили результаты с риском внезапной сердеч-
ной смерти. С поправками на возраст пациентов, при-
менение лекарственных средств, возникших заболева-
ний выявили обратно пропорциональную зависимость
между диетическим и плазменным магнием и относи-
тельным риском внезапной сердечной смерти, фа-
тальной ишемической болезнью сердца [16]. 

Подобные данные получены в многоцентровом
клиническом проспективном исследовании ARIC (Ath-
erosclerosis Risk in Communities) у 14232 лиц 45-64 лет.
При наблюдении в течение 12 лет выявлено 264 слу-
чая внезапной сердечной смерти у лиц с низким со-
держанием сывороточного магния. Анализ результатов
исследования показал, что низкий уровень магния
связан с высоким риском развития внезапной сердеч-
ной смерти. В отличие от результатов исследования NHS
исследователи не обнаружили влияния потребляемо-
го с пищевыми продуктами магния на риск внезапной
смерти [17]. 

Инфаркт миокарда 
Более 30 лет в рандомизированных клинических ис-

следованиях изучают влияние препаратов магния при
остром инфаркте миокарда. Основанием для изучения
послужили данные, свидетельствующие о значитель-
ном снижении концентрации магния в сыворотке кро-
ви, выявляемые в ранние сроки (через 12-20 ч) после
события [18]. 

Предложено теоретическое обоснование механиз-
ма дефицита магния при инфаркте миокарда, вклю-
чающее влияние катехоламинов на липолиз и бы-
строе образование избыточного количества свободных
жирных кислот, которые связываются с ионом магния,
образуя нерастворимые соли, тем самым увеличивая
пул внеклеточного магния и снижая концентрацию
внутриклеточного иона. Как известно, ионы магния ре-
гулируют ток ионов кальция, в связи с чем снижение
уровня ионов магния в клетке оказывает отрицательное
воздействие на L-кальциевые каналы, стимулируя по-
падание кальция внутрь клетки и усугубляя ишемию или
метаболические нарушения. После длительно текущей
ишемии или реперфузии, прогрессирующая пере-
грузка клетки кальцием приводит к последующему ее
повреждению [19]. 

В исследовании LIMIT-2 (Second Leicester Intra-
venous Magnesium Intervention Trial), выполненном в
1987-1992 г.г. с участием 2316 пациентов, внутривенное
введение сульфата магния в течение 24-х час при
остром инфаркте миокарда (без тромболизиса) при-
водило к снижению смертности от инфаркта миокар-
да на 24% в течение ближайшего месяца и к снижению
на 25% частоты сердечной недостаточности [20]. 

В последующие годы изучения влияния магния при
инфаркте миокарда результаты клинических исследо-
ваний свидетельствовали о том, что на фоне совре-
менной комбинированной терапии эффекты сульфа-
та магния не столь заметны, в связи с этим отсутствуют
показания для его рутинного назначения при инфарк-
те миокарда [21]. В опубликованном в 2009 г. мета-ана-
лизе исследований по применению магния при остром
инфаркте миокарда отмечено значительное снижение
ранней смертности у пациентов без тромболизиса,
получавших препараты магния и пациентов, получав-
ших <75 ммоль магния в/д [22]. 

В случае возникновения при остром инфаркте мио-
карда аритмии (желудочковой тахикардии типа «пи-
руэт») при дисбалансе электролитов со снижением кон-
центрации калия и магния восполнение дефицита
магния необходимо. 

Аритмии сердца
Магний является естественным антагонистом каль-

ция и, конкурируя с ним, регулирует функции клетки на
разных уровнях: цитоплазма, цитоплазматический ре-
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тикулум, митохондрии, сократительные элементы.
Внутри клетки магний контролирует два вида калиевых
и три вида кальциевых мембранных каналов, обес-
печивая, таким образом, нормальную деятельность про-
водящей системы сердца и стабилизируя сердечный
ритм. В случае дефицита магния клетки становятся из-
быточно возбудимыми: повышается активность сину-
сового узла, удлиняется интервал QT, снижается абсо-
лютная и удлиняется относительная рефрактерность, сни-
жается энергетическое обеспечение клеток за счет
уменьшения концентрации Mg++-зависимой АТФ-азы,
на ЭКГ появляется депрессия сегмента ST и низко-
амплитудный зубец T.

Недостаток внутриклеточного магния может про-
являться аритмиями, в том числе с гемодинамическими
расстройствами. К наиболее типичным нарушениям
ритма сердца при дефиците магния относятся сину-
совая тахикардия, пароксизмальная желудочковая та-
хикардия, мономорфная желудочковая тахикардия и
желудочковая тахикардия типа «пируэт». По резуль-
татам Framinghem Heart Study установлено, что у лиц
с длительной гипомагниемией чаще возникают же-
лудочковая экстрасистолия и фибрилляция желудоч-
ков [23]. 

Широкий антиаритмический спектр препаратов
магния обусловлен уникальными свойствами элемен-
та – мембраностабилизирующим, антагонизмом с
кальцием и калийсберегающим. 

При врожденном и приобретенном синдроме QT
препараты магния, предотвращая внутриклеточное
поступление избытка кальция и потерю калия, умень-
шают вариабельность длительности интервала QT, тем
самым предупреждают развитие аритмий [24].

Купирование наджелудочковой тахикардии об-
условлено влиянием магния на удлинение времени про-
ведения импульса через атриовентрикулярный узел и
угнетение проведения в дополнительных проводящих
путях со свойствами, подобными атриовентрикулярному
узлу или без таковых [25]. 

Применение препаратов магния после электрической
кардиоверсии позволяет снизить частоту наджелудоч-
ковых и желудочковых экстрасистол, эпизодов фиб-
рилляции предсердий [26]. 

Результаты многоцентрового рандомизированного
плацебо-контролируемого двойного слепого иссле-
дования MAGIC (The Magnesium in Coronaries) проде-
монстрировали эффективность применения препара-
тов магния и калия для лечения аритмий у пациентов,
получающих сердечные гликозиды, диуретики и ан-
тиаритмические средства. В исследовании участвова-
ли 6213 пациентов старше 65 лет с острым инфарктом
миокарда с подъемом сегмента ST, развившимся не ме-
нее 6 ч назад. На фоне лечения препаратами магния в
течение 3-х нед снизилось число желудочковых экс-

трасистол на 12% и общее число экстрасистол – на 60-
70% [27]. 

Результаты исследований послужили основанием для
Американской ассоциации сердца рекомендовать в ка-
честве третьего препарата выбора (после амиодарона
и лидокаина) введение магния для реанимации боль-
ных с желудочковой тахикардией или фибрилляцией
желудочков [28]. 

Сердечная недостаточность 
При хронической сердечной недостаточности сре-

ди причин дефицита магния рассматривают повыше-
ние активности симпатоадреналовой и ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы, застойные явления
в желудочно-кишечном тракте и недостаточную аб-
сорбцию иона, влияние лекарственных препаратов
(сердечных гликозидов и диуретиков), способствующих
экскреции магния. По результатам эпидемиологических
исследований дефицит магния у пациентов с сердеч-
ной недостаточностью наблюдают в 7-37% случаев.
Применение на фоне традиционной терапии препаратов
магния (магнерот 1000 мг 2 р/сут в течение мес, да-
лее – 1000 мг в/сут в течение 2-12 мес) в группе наи-
более тяжелых пациентов с сердечной недостаточ-
ностью IV функционального класса (ФК), развившей-
ся в результате ИБС, АГ и дилатационной кардиомио-
патии привело к достоверному повышению частоты вы-
живаемости, клиническому улучшению состояния и сни-
жению класса тяжести заболевания [29].

Возрастание частоты осложнений наблюдают в свя-
зи с гипомагниемией, появляющейся или усугубляю-
щейся во время подключения и после отключения ап-
парата искусственного кровообращения (АИК). К при-
чинам недостатка магния в случаях кардиохирургиче-
ских вмешательств относят исходное нарушение баланса
магния в результате основного заболевания (ИБС, сер-
дечная недостаточность, аритмии сердца и др.); гемо-
дилюцию растворами, не содержащими магний, и
связывание иона магния с альбумином, которым за-
полнена система АИК; перераспределение магния
вследствие гиперкатехоламинемии и повышения уров-
ня свободных жирных кислот в крови [28].

Реперфузионный синдром 
Реперфузионный синдром при остром инфаркте

миокарда нередко сопровождается появлением фа-
тальных аритмий, распространением зоны инфаркта
миокарда, развитием острой сердечной недостаточности
и неблагоприятным прогнозом. Фактором, провоци-
рующим синдром реперфузии, является внутрикле-
точный дефицит магния и значительное (постишеми-
ческое) повышение концентрации ионов кальция внут-
ри клетки, обусловливающих электрическую неста-
бильность миокарда, укорочение диастолического
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расслабления и механического повреждения кардио-
миоцитов. По мнению Шилова А.М. и соавт., введение
препаратов магния в первые 6 ч после развития ин-
фаркта миокарда в сочетании с традиционной терапией
и тромболизисом способствует снижению частоты
осложнений, в том числе – аритмий сердца, острой сер-
дечной недостаточности и улучшению прогноза жизни
пациентов [30]. 

Кальцификация коронарных артерий 
По мнению многих авторов, нормальное содержа-

ние магния в тканях способствует снижению риска раз-
вития кальцификации сосудов крупного и среднего ка-
либра [31,32]. В исследовании у здоровых людей, не
страдающих сердечно-сосудистыми заболеваниями, из-
учено влияние уровня потребления магния на кальци-
фикацию коронарных артерий и брюшной аорты (ме-
тодом компьютерной томографии) [33]. Сопоставление
результатов исследования проводили с поправкой на
возраст, пол, индекс массы тела, курение, систоличе-
ское АД, уровень инсулина натощак, уровень липо-
протеидов высокой плотности, климактерический ста-
тус и использование заместительной гормональной те-
рапии у женщин, лечение АГ, дислипидемии, сахарного
диабета, пищевого режима, потребления алкоголя и фи-
зических нагрузок. Полученные результаты свидетель-
ствовали о том, что при высоком уровне потребления
магния кальцификация коронарных артерий встреча-
лась на 22%, а брюшной аорты – на 12% реже по
сравнению с людьми с низким уровнем потребления
магния. Соответственно этому, при высоком уровне маг-
ния риск развития кальцификации коронарных арте-
рий был на 58%, а брюшной аорты – на 34% ниже. Бо-
лее сильная обратная связь уровня потребляемого
магния и кальцификации сосудов наблюдалась у жен-
щин по сравнению с мужчинами [33]. 

Атеросклероз
Влияние магния на липиды не полностью изучено,

вместе с тем, известно, что дефицит иона в организме
человека способствует прогрессированию атероскле-
роза. Магний является кофактором двух ферментов, уча-
ствующих в метаболизме липидов – лецитина и липо-
протеинлипазы. В случае применения препаратов маг-
ния в течение 3 мес снижается уровень триглицеридов,
липопротеидов низкой плотности, повышается уровень
липопротеидов высокой плотности [34]. 

Дефицит ионов магния увеличивает активность
тромбоксана А2 и вызывает повреждение сосудистой
стенки. Применение препаратов магния задерживает
образование артериальных тромбов путем ингибиро-
вания активности тромбоцитов. Торможение тромбо-
образования является дозозависимым, ингибирующее
действие наблюдают в случае применения препаратов

магния в эффективных клинических дозах. Известно,
что магний потенцирует дезагрегационные свойства аце-
тилсалициловой кислоты, трентала. 

Сахарный диабет 
Низкое содержание магния в сыворотке крови на-

блюдают у 25-38% больных сахарным диабетом. При-
чиной дефицита магния считают нарушение всасывания
иона в кишечнике и в почечных канальцах. Известно, что
при сахарном диабете почками экскретируется в 1,5 раза
больше магния, чем у здоровых людей. Для восполне-
ния дефицита иона внутри клетки магний поступает из
депо, однако концентрация его недостаточна для нор-
мального физиологического состояния. В результате на-
рушается вязкость клеточных мембран и ослабевает связь
инсулина с рецепторами, тем самым усиливая рези-
стентность тканей к инсулину. Внутриклеточная кон-
центрация магния оказывает регулирующее влияние на
инсулин, преимущественно на окислительный метабо-
лизм глюкозы, кальцийзависимый механизм нейро-
мышечного возбуждения и сокращения, снижает ре-
активность гладкомышечных клеток в ответ на деполя-
ризующее воздействие путем стимуляции Ca++-зави-
симых калиевых каналов. Установлено, что степень
контроля сахарного диабета зависит от степени дефи-
цита магния, наряду с другими факторами, и применение
препаратов магния улучшает течение заболевания [35].

В 2013 г. исследователи сообщили о снижении
высокого риска развития диабета при нормальном
содержании магния в организме. В исследовании уча-
ствовали 2582 пациента в возрасте 26-81 года на мо-
мент начала наблюдения, которое продолжалось в
течение 7 лет. Анализировали связь между приемом
магния и частотой возникновения преддиабета и/или
инсулинорезистентности и прогрессирования этих со-
стояний в диабет 2 типа. Сравнение результатов лиц с
самым низким и самым высоким потреблением магния
показало, что при потреблении наибольшего количе-
ства магния риск снизился на 37% (р=0,02). В случаях
исходных метаболических нарушений риск развития са-
харного диабета снизился на 32% (р=0,05). Потреб-
ление большого количество магния, как правило, со-
провождалось более низкими значениями концентрации
глюкозы натощак, инсулинорезистентностью, но не
влияло на содержание инсулина натощак, значения по-
казателя после нагрузки или чувствительность к инсу-
лину [36]. 

Таким образом, магний обладает уникальными
свойствами, необходимыми для многих метаболиче-
ских процессов в организме, контролирующих обмен
белков, углеводов, жиров, электролитов. Важной ро-
лью магния является поддержание структуры клеточ-
ных элементов, адекватного запаса пуриновых и пи-
римидиновых нуклеотидов, необходимых для синте-
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за белка, обеспечение гидролиза АТФ, уменьшение на-
копления лактата, участие в окислении жирных кислот
и активации аминокислот, регуляции электролитного
обмена. 

У большинства пациентов с сердечно-сосудистыми
заболеваниями находят признаки дефицита магния,
вследствие которого возникают или прогрессируют
патологические клинические, лабораторные и/или
функциональные проявления в виде повышения со-
судистого тонуса, повышения агрегации тромбоци-
тов, дислипидемии, дисфункции эндотелия, аритмий
сердца [37,38]. С профилактической и лечебной целью
при сердечно-сосудистых заболеваниях применяют
органические соли магния c высокой биодоступностью.
К препаратам выбора может относиться магниевая соль
оротовой кислоты (Магнерот, Worwag Pharma Gmbh &
Co, KG, Германия), которая участвует в стабилизации маг-
ниевого баланса в организме и обладает метаболиче-
ским действием. 

Магнерот (500 мг оротата магния – 32,8 мг Mg) вы-
пускают для перорального применения, абсорбция в
желудочно-кишечном тракте составляет 38-40%. Оро-
товая кислота обеспечивает лучшее всасывание маг-
ния в кишечнике, доставку магния в клетку. Помимо
действия самого магния, самостоятельные эффекты на-
блюдают в связи с метаболическими свойствами оро-
товой кислоты. Эндогенная и поступающая извне оро-
товая кислота участвует в синтезе пиримидиновых
оснований, являющихся основанием для нуклеиновых
кислот – ДНК и РНК, обладает кардиопротективным
действием – ускоряет регенерацию миокарда, повы-
шает устойчивость к ишемии и выживаемость при нек-
розе миокарда. Оротовая кислота стимулирует синтез

АТФ, и поскольку 90% внутриклеточного магния свя-
заны первично с АТФ, то повышение внутриклеточно-
го депо АТФ посредством оротовой кислоты обес-
печивает благоприятные условия для фиксации внут-
риклеточного магния. 

В составе комплексной терапии оротат магния при-
меняют при дефиците магния, ассоциированном со сте-
нокардией, АГ, аритмиями сердца, дислипидемией, са-
харным диабетом 2 типа, метаболическим синдромом,
хронической сердечной недостаточностью. Рекомен-
дованный режим приема Магнерота – по 2 таблетки 3
р/д в течение 1-й нед лечения, далее по 1 таблетке 3
р/д в течение 5 нед. Длительность приема данного пре-
парата – не менее 6-8 нед, поскольку известно, что для
насыщения депо магнием при пероральном приеме не-
обходимо около 2 мес [39,40]. 

Заключение 
Накопленный опыт по распространенности маг-

ниевого дефицита у населения, убедительные доказа-
тельства ухудшения течения сердечно-сосудистых за-
болеваний в условиях нарушенного баланса магния в
организме побуждают к своевременному назначению
препаратов магния. Применение в комплексной тера-
пии препаратов магния, благоприятно влияющих на кли-
нические симптомы и проявляющих антиаритмический,
вазоспастический, антиатерогенный эффекты, позво-
лит снизить риск сердечно-сосудистых заболеваний и
осложнений. 

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
щего раскрытия в данной статье.
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