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Введение 
Гомеостаз магния в организме является обязатель-

ным условием здоровья человека. Изменение содер-
жания этого макроэлемента, часто сочетающееся с
экологическими, географическими, профессиональ-
ными причинами, ведет к развитию целого ряда пато-
логических состояний. Современный ритм жизни, по-
вышенный уровень острого и особенно хронического
стресса, диета с преимущественным содержанием ис-
кусственных продуктов питания и напитков, гиподи-
намия определяют рост распространенности сердечно-
сосудистых заболеваний, ожирения, сахарного диабета
(СД) 2 типа и создают проблему хронического дефи-
цита магния в организме. Более того, нарушение обмена
магния часто обнаруживается у пациентов, уже стра-
дающих СД 2 типа, артериальной гипертонией (АГ),
ишемической болезнью сердца (ИБС), бронхиальной
астмой, при этом нарастание дефицита магния согла-
суется с ухудшением течения основного заболевания и
развитием осложнений [1]. 

Дефицит магния
Для обозначения нарушений обмена магния в на-

стоящее время используют два термина. «Магниевый
дефицит» — снижение общего содержания магния в ор-
ганизме — и «гипомагниемия» — снижение концент-
рации магния в сыворотке менее 0,8–1,2 ммоль/л. Об
умеренной недостаточности магния в организме гово-
рят при его уровне в сыворотке крови 0,5–0,7 ммоль/л,
выраженной (угрожающей жизни) — ниже 0,5 ммоль/л.
Дефицит магния может быть первичным (генетически
обусловленным) и вторичным (алиментарным, ятро-
генным). У больных с гипомагниемией встречаются ге-
нетические дефекты 602014, 9g22.2, HOMG, HSH,
HMGX.p [1]. Гомеостаз магния регулируется с помощью
белков подсемейства transient receptor potential (TRP)
— TRPM6 — на организменном и TRPM7 — на клеточ-
ном уровне. TRPM6 экспрессируется преимуществен-
но в почках, кишечнике, лёгких, TRPM7 — во всех ор-
ганах и тканях. Снижение поступления магния в орга-
низм с пищей стимулирует экспрессию гена TRPM6 в
почках, что в свою очередь повышает реабсорбцию маг-
ния в восходящем колене петли Генле. Наследственные
дефекты TRPM6 являются причиной первичной гипо-
магнезиемии. TRPM7 регулирует трансмембранный ток
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Дефицит магния: клинические последствия и лечение

Mg2+ и Ca2+ в клетку в зависимости от состояния ее ак-
тивности. Активность TRPM7 определяется внутри-
клеточным уровнем Mg2+, MgАТФ. Так, при дефиците
магния в клетке (на фоне ишемии) проницаемость
TRPM7 нелинейно возрастает, преимущественно для
ионов кальция. Известно, что TRPM7 принимает участие
в регуляции многих процессов, включая клеточную ад-
гезию, рост и пролиферацию клеток и т.д. Кроме того,
белки TRPM 6/7 ответственны за возникновение де-
фицита магния на фоне стресса, когда под влиянием ка-
техоламинов происходит цАМФ-зависимая актива-
ция обменных процессов и магний высвобождается из
комплексов с внутриклеточными лигандами, в ре-
зультате чего уровень свободного магния в клетке по-
вышается. Это приводит к ограничению входа магния
через ионные каналы (TRPM7). В то же время, под влия-
нием цАМФ и протеинкиназы А, активируемых кате-
холаминами, чувствительность TRPM7 к ионам магния
возрастает, что в ещё большей степени препятствует вхо-
ду магния в клетку и приводит к повышению уровня вне-
клеточного магния. Гипермагнезиемия, встречающая-
ся на фоне острого стресса, вызывает снижение ак-
тивности TRPM6; что снижает реабсорбцию магния и
его всасывание в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ).
Хронический стресс ведет к существенным потерям маг-
ния с мочой на фоне сниженной абсорбции в ЖКТ. В
свою очередь, длительное снижение уровня магния в
клетке приводит к неконтролируемому повышению ак-
тивности TRPM7, за счет чего кальциевый ток значи-
тельно превышает магниевый и в конечном итоге вы-
зывает срыв компенсаторных реакций [2].

В современном мире недостаток магния в организ-
ме является одним из наиболее распространенных
дефицитных состояний человека. По данным иссле-
дования H.F. Schimatschek, проведенного в Германии,
распространённость дефицита магния в общей по-
пуляции составляет 14,5%, а субоптимальный уровень
наблюдается у 33,7% [3]. По другим данным, в ста-
ционарах общего профиля 40% больных имеют кли-
нические признаки гипомагнезиемии, в блоках ин-
тенсивной терапии —70%, у больных с острым коро-
нарным синдромом дефицит магния имеет место в 90%
случаев [4]. 

Потребность в магнии
В норме за сутки в организм должно поступать око-

ло 300 мг магния для женщин и 350 мг — для мужчин.
По данным российских эпидемиологических иссле-
дований, около 30% жителей ежедневно с пищей по-
лучают менее 70% суточной дозы магния [5]. Магний
занимает четвертое место по распространенности в ор-
ганизме человека после натрия, калия и кальция. Об-
щее количество составляет около 24 г, причем около 40%
распределено внутриклеточно. Около 60% магния на-

ходится в костной и около 20% в мышечной тканях. При-
близительно 40% от общего количества содержится в
клетках головного мозга, сердца, почек, из них 20–30%
может быть быстро мобилизовано в условиях его по-
вышенного потребления. В ионизированном состоянии
находится около 60% сывороточного магния, осталь-
ная часть связана с протеинами, фосфатами, цитрата-
ми. Менее 1% от общего количества магния содержится
в плазме крови и эритроцитах. 

Потребность в магнии возрастает в среднем на 150
мг в сутки при физических нагрузках, стрессе, в период
беременности и лактации, при злоупотреблении ал-
коголем, несбалансированных ограничительных дие-
тах и синдроме хронической усталости [6]. Гомеостаз
Mg2+ также зависит от возраста (пожилые люди склон-
ны к гипомагниемии, а у молодых среднесуточная
потребность на 150 мг больше) и состояния кишечной
абсорбции (например, уровень магния резко снижен
при синдроме мальабсорбции и диарее) [7] в двена-
дцатиперстной кишке и проксимальном отделе тощей
кишки. Снижают всасывание магния железо, каль-
ций, фосфор, щавелевая кислота, фитаты и танин, со-
держащиеся в крепко заваренном чае. Нехватка магния
влечет за собой дефицит цинка, меди, кальция, калия,
кремния и дальнейшее их замещение токсичными тя-
желыми металлами: свинцом, кадмием, алюминием.
Для повышения усвояемости магния необходимо по-
ступление в организм в достаточном количестве ко-
факторов: оротовой, молочной, аспарагиновой кислот
и витамина В6 [8]. До 30% магния, получаемого с пи-
щей, выводится через почки и через кожу при усилен-
ном потоотделении. Экскреция магния значительно воз-
растает при повышении уровня катехоламинов и глю-
кокортикостероидов. В условиях дефицита магния
снижается его выведение через почки. 

Наиболее богатыми источниками магния являются
бобовые, злаковые, шпинат, салаты, брокколи, орехи
и шоколад. Если учесть, что усваивается не более 40%
магния поступающего с пищей, станет понятно, что по-
требление этих продуктов в достаточном для профи-
лактики его недостатка количестве может привести к при-
бавке в весе. 

Роль магния в клинической практике
В настоящее время магний считается одним из ос-

новных регуляторов обменных процессов и его фи-
зиологические эффекты в организме человека хорошо
изучены. Магний влияет на энергетический обмен, окис-
лительное фосфорилирование, синтез белка, липидов,
нуклеиновых кислот, предопределяет влияние на пла-
стические процессы [9]. Магний участвует в форми-
ровании более 300 ферментов, в том числе фермен-
тов, регулирующих каскад синтеза АТФ [10]. Магний-
содержащие ферменты и свободные ионы Mg2+ обес-
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печивают фазу покоя при проведении нервно-мы-
шечных импульсов [11], участвуют в регулировании ос-
мотического баланса, синтеза нейропептидов в го-
ловном мозге, синтеза и деградации норадреналина и
ацетилхолина, баланса фракций липопротеидов вы-
сокой и низкой плотности и триглицеридов, восста-
навливают чувствительность к инсулину [12]. 

Дефицит магния может иметь различные клиниче-
ские проявления: 

• сердечно-сосудистые [кардиалгии, сердцебие-
ние, колебания артериального давления (АД),
удлинение интервала QT]; 

• психосоматические (ухудшение когнитивных функ-
ций, снижение работоспособности, повышение тре-
вожности, раздражительности, вегетативный дис-
баланс, склонность к депрессии, инсомнические
расстройства, головокружение); 

• бронхолегочные (бронхоспазм и ларингоспазм); 
• гастроэнтерологические (запоры или диарея, пи-

лороспазм, тошнота, рвота, абдоминальные боли);
• неврологические (парестезии, спазмы гладких

мышц). 
Также дефицит магния негативно сказывается на тече-

нии беременности, провоцируя преждевременные
роды и повышая сократимость матки. 

В настоящее время известно, что дефицит магния иг-
рает важную роль в возникновении целого спектра сер-
дечно-сосудистых заболеваний: ИБС, АГ, атеросклероза,
сердечной недостаточности.

Связь между гипомагнезиемией и развитием ише-
мической болезни сердца показана в крупном про-
спективном исследовании ARIC-study, NHANES I-study
[4,13]. С одной стороны, дефицит ионов Mg2+ ведет к
тромбообразованию [9] — наибольшему риску под-
вержены больные с инфарктом миокарда (ИМ) и
тромбоэмболией [14]. С другой стороны, острая фаза
ишемического ИМ характеризуется падением уровня
магния в сыворотке крови до 55% от нормы. Особен-
ностью ИМ, протекающих на фоне дефицита магния,
является безболевое течение [15]. На фоне развития кли-
ники ИМ нарастает дефицит магния. Уже в первые часы
отмечается удлинение интервала QT — предиктора
фатальных аритмий. В последующем возможно за-
труднение диастолы, так как этот активный, энергоём-
кий процесс требует участия магния и АТФ. А пости-
шемический синдром реперфузии определяется де-
фицитом Mg2+ и повышением содержания тканевого
Ca2+, который, нарастая, ведет к гибели и кальцифи-
кации кардиомиоцитов. 

Несмотря на то, что дезагрегационные свойства
сульфата магния и ацетилсалициловой кислоты в
сравнительном исследовании у здоровых были сопо-
ставимы, эффективность магнезиальной терапии в
острый период ИМ неоднозначна. В ряде рандомизи-

рованных клинических исследований на фоне магне-
зиальной терапии было отмечено снижение летальности
при ИМ [16], но последующие крупные исследования
(the Fourth International Study of Infarct Survival and Mag-
nesium in Coronaries) не показали преимуществ этого ме-
тода лечения по сравнению с плацебо [17]. Тем не ме-
нее, применение сернокислой магнезии рекомендовано
при ИМ, осложненном сердечной недостаточностью, ла-
бораторно верифицированной гипомагнезиемией и у
пожилых пациентов [18].

Хорошо известно антиаритмогенное действие пре-
паратов магния [15]. Это позволяет использовать оро-
тат или лактат магния и пиридоксин как в качестве мо-
нотерапии суправентрикулярных и желудочковых арит-
мий, так и в комбинации с антиаритмическими пре-
паратами 3 класса для профилактики ятрогенных арит-
могенных эффектов [5]. Работы K.H. Polderman и соавт.
показали высокую частоту развития нарушений сер-
дечного ритма в условиях искусственной гипотермии,
что объясняется развитием критической гипомагне-
зиемии. Это определило необходимость частого (1 раз
в 2-3 ч) измерения уровня магния при проведении по-
добных оперативных вмешательств и дополнительно-
го его введения при развитии дефицита [19]. 

Важная роль гипомагнезиемии в развитии АГ по-
казана в целом ряде исследований [20-22]. Магний
влияет на АД, поскольку является естественным анта-
гонистом кальция. В отличие от блокаторов медленных
кальциевых каналов он конкурирует с ними не только
в структуре мембранных каналов, но и на всех уровнях
клеточной системы. При преобладании внутриклеточ-
ного Ca2+ происходит активация Ca2+-чувствитель-
ных протеаз и липаз, приводящая к повреждению
мембран; благодаря антагонизму с Ca2+, Mg2+ высту-
пает как мембрано- и цитопротектор. За счёт антагонизма
с ионами кальция магний стимулирует продукцию
простациклинов, оксида азота, изменяет сосудистую ре-
активность к действию вазоконстрикторов [23]. Опи-
санная вазодилатирующая активность магния, воз-
можно, опосредуется также через синтез ц-АМФ — мощ-
ный вазодилатирующий фактор, через подавляющее
влияние на РААС и симпатическую иннервацию, а так-
же через усиление натрийуреза [24]. Опыт магнези-
альной терапии АГ свидетельствуют о том, что перо-
ральный прием Магнерота® по 2 таблетки 3 раза в день
эффективно снижает АД в виде монотерапии (у моло-
дых больных АГ низкого риска) и повышает эффек-
тивность стандартной гипотензивной терапии при на-
значении в комбинации (у пожилых пациентов с АГ)
[25]. При этом на фоне лечения препаратами магния
отмечается повышение активности лецитин-холестерин-
ацилтрансферазы, увеличение содержания в сыворотке
крови липопротеидов высокой плотности и аполипо-
протеина А-I [26]. 
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Дефицит магния: клинические последствия и лечение

Последнее объясняется влиянием недостатка маг-
ния на состав липидов, снижение активности ферментов
системы элонгации и десатурации жирных кислот,
блокирование синтеза арахидоновой кислоты. При
дефиците магния в крови повышено содержание три-
глицеридов, хиломикронов, липопротеидов очень
низкой плотности и низкой плотности, снижен уровень
липопротеидов высокой плотности. Показано, что нут-
рициологическая коррекция дефицита магния у паци-
ентов с гиперхолестеринемией приводит к улучшению
липидного профиля [27]. 

Последние годы изучается значение дефицита маг-
ния в патогенезе хронической сердечной недостаточ-
ности [1]. Известно, что гипомагниемия высоко рас-
пространена у пациентов с сердечной недостаточ-
ностью. При этом, как показали исследования K. Witte
и соавт., дополнительное включение в диету этих боль-
ных высоких доз микронутриентов, включая магний,
приводит к значительному улучшению качества жизни
[28].

Установлено, что дефицит магния вызывает фиброз
и нарушение синтеза коллагена клапанов, нарушение
сократительной функции кардиомиоцитов, что в ито-
ге приводит к дискинезии клапанного аппарата и воз-
никновению идиопатического пролапса митрального
клапана. Отмечен положительный терапевтический
эффект от перорального приёма препаратов магния (5
мг/кг/сутки), также рекомендован приём магний-
сберегающих диуретиков или физиологических доз ви-
тамина D [29].

Целый ряд крупных исследований доказал важное
патогенетическое значение дефицита магния в фор-
мировании глюкозотолерантности и сахарного диабе-
та [30-32]. Данные Фремингемского исследования
(the Framingham Offspring cohort) свидетельствуют о том,
что повышение содержания магния в пище повышает
чувствительность к инсулину у больных диабетом 2 типа
[32]. Гипомагниемия встречается у большинства боль-
ных в состоянии диабетического кетоацидоза [33].
Это объясняет необходимость контроля и обязательной
коррекции уровня магния у пациентов с нарушениями
углеводного обмена. Кроме того, доказана важная
роль дефицита магния в возникновении метаболиче-
ского синдрома, а высокое содержание магния в дие-
те существенно снижает риск его развития [34]. Ос-
новным механизмом является активация каскада вос-
палительных реакций, приводящих к снижению чув-
ствительности к инсулину, возникновению эндотели-
альной дисфункции, развитию оксидативного стресса. 

Не меньшее значение играет магний в терапии бо-
лезней органов дыхания. Показано, что у пациентов с
бронхиальной астмой отмечается снижение уровня маг-
ния в межприступный период. Доказана эффективность
как внутривенного, так и ингаляционного применения

сернокислой магнезии через небулайзер в сочетании
с β2-агонистом при тяжёлом приступе астмы [35]. 
Исследуется применение магния и у пациентов с хро-
нической обструктивной болезнью легких. В исследо-
вании J.A. González и соавт. показано, что болюсное вве-
дение сульфата магния в дозе 1,5 г на фоне примене-
ния β2-агонистов и стероидов повышает эффективность
терапии, приводит к увеличению объема форсиро-
ванного выдоха (ОФВ1) на 17% (p=0,008) [36].

Изучаются возможности применения препаратов маг-
ния в нефрологии. Гипомагниемия, участвующая в
возникновении нефролитиаза у части больных, опре-
деляет показания для применения оксида магния в со-
четании с цитратом калия при мочекаменной болезни
[37]. 

Терапия препаратами не только кальция, но и маг-
ния применяется как патогенетическое лечение остео-
пороза, а также в ходе реабилитации при переломах ко-
стей. Длительный дефицит магния снижает чувстви-
тельность костной ткани к паратгормону, что снижает
усвоение кальция. В ответ на магниевую диету уве-
личивается абсорбция кальция, уровень остеокальци-
на в крови. На фоне менопаузальной гипоэстрогении
дополнительный приём магния поддерживает остео-
генез, предотвращает резорбцию кости и увеличивает
её динамическую силу. Таким образом, обогащение дие-
ты магнием — один из методов профилактики остео-
пороза [38].

Особую роль магний играет в возникновении, про-
филактике и лечении неврологических и психических
заболеваний. Уровень магния в крови ниже 0,76
ммоль/л является предиктором инсульта при выра-
женном атеросклерозе. По данным исследования Im-
ages, у больных с некортикальным инсультом эффек-
тивно применение магнезии. Отмечено снижение
внутриклеточной концентрации магния в нейронах
при психических и неврологических состояниях (ши-
зофрении, эпилепсии, тике и др.) [39,40]. В настоящее
время возможности использования препаратов магния
в психиатрии изучаются. 

Заключение
Таким образом, очевидна существенная роль маг-

ния в метаболических процессах различных органов и
систем. Накопленный опыт диктует необходимость
широкого, обоснованного назначения препаратов маг-
ния с учетом преимуществ его органических солей. Од-
ним из таких препаратов является магниевая соль
оротовой кислоты, которая абсорбируется из ЖКТ,
обладает незначительным послабляющим эффектом.
Препарат выпускается в таблетках по 500 мг под на-
званием Магнерот® (Worwag Pharma Gmbh & Co, KG,
Германия). Преимущества данного препарата в том, что
оротовая кислота не только принимает участие в маг-
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ниевом обмене, но и обладает самостоятельным ме-
таболическим действием, являясь непосредственным
предшественником пиримидиновых оснований — од-
ного из составляющих нуклеиновых кислот (ДНК и РНК).
Известны кардиопротективные свойства оротовой кис-
лоты: она ускоряет регенерацию миокарда, увеличивает
устойчивость к ишемии и выживаемость при инфарк-
те. При гипоксии, травмах, интоксикациях, в условиях

интенсивного обучения и на фоне хронического стрес-
са магниевая соль оротовой кислоты оказывает ней-
ропротективный эффект восстанавливая нормальный
ответ на допамин. На фоне терапии Магнеротом®

улучшается метаболический профиль, что приобрета-
ет особое значение у пациентов с ишемической бо-
лезнью сердца, артериальной гипертонией, ожирени-
ем, сахарным диабетом 2 типа.
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