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Непрерывное поступление 
энергии в клетку – необ-
ходимое условие жизнеде-

ятельности любой биологической 
структуры. Донором энергии в про-
цессах жизнедеятельности клетки 
является аденозинтрифосфат (АТФ) 
в виде комплекса Mg2+-АТФ [1]. Роль 
магния в энергетическом обмене 
обусловливает значимость микро-
элемента для обеспечения жизнеде-
ятельности практически всех тка-
ней и органов, в том числе и нерв-
ной системы. Дефицит магния ве-
дет к гипоксии клеток и последу-
ющей их гибели, что может стать 
причиной различных патологиче-
ских состояний. В кардиологии, не-
врологии, акушерстве нередки слу-
чаи, когда тяжелый дефицит микро-
элемента приводит к развитию жиз-
неугрожающих состояний, что тре-
бует проведения массивной коррек-

ции магниевого гомеостаза. В  ру-
тинной практике врача-невролога 
пациенты с цереброваскулярной па-
тологией, сопровождающейся дефи-
цитом магния, встречаются гораздо 
чаще. Дефицит магния выявляет-
ся у пациентов с острой и хрониче-
ской ишемией головного мозга [2]. 
Именно поэтому магнийсодержа-
щие препараты составляют патоге-
нетическую основу как первичной, 
так и вторичной нейропротекции.

Магний и нейропротекция 
в острой стадии инсульта
Инсульт характеризуется быстро 
прогрессирующим (в течение пер-
вых двух часов) повреждением моз-
говой ткани. Степень повреждаю-
щего действия ишемии определяет-
ся глубиной и длительностью сни-
жения мозгового кровотока. Об-
ласть мозга с наиболее выражен-

ным нарушением кровотока стано-
вится необратимо поврежденной 
уже в первые 6–8 минут с момента 
начала ишемии. В течение несколь-
ких часов эта зона окружена ише-
мизированной, но живой тканью 
(зона ишемической полутени, или 
пенумбра), в которой, несмотря на 
значительные нарушения, еще со-
храняется энергообмен. При адек-
ватном восстановлении перфузии 
ткани мозга и применении нейро-
протективных средств можно спа-
сти область ишемической полуте-
ни. Именно поэтому церебральная 
нейропротекция должна быть нача-
та в как можно более ранние сроки 
после начала инсульта. Поиск ней-
ропротекторов ведется постоян-
но, однако в настоящее время толь-
ко внутривенный тромболизис до-
казал свою эффективность. К пер-
спективным мерам нейропротекции 
в острый период инсульта относят-
ся внутривенное введение альбуми-
на и сульфата магния, цитиколина, 
усиливающего нейропластичность 
путем стимуляции фактора роста 
нервов, поддержание режима гипо-
термии [3]. 
Учитывая, что в остром периоде 
инсульта (равно как и при инфаркте 
миокарда) возникает тяжелый энер-
годефицит с последующей гибелью 
клеток головного мозга, применение 
магния – активатора синтеза АТФ, 
стабилизатора клеточной мембраны 
и природного антагониста Ca2+ – яв-
ляется необходимым мероприятием 
[4]. В острую фазу ишемического 
инфаркта мозга дефицит магния в 
крови достигает критических зна-
чений (ниже 60–70% от нормы). 
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Глобальная ишемия мозга приводит 
к нарушению функции глутамат-
ных рецепторов в коре (в тяжелых 
случаях на 90–100%). Это вызывает 
перевозбуждение или даже смерть 
нейронов вследствие повышения 
проницаемости мембраны нейро-
на для ионов Са2+ и уменьшения 
митохондриального пула Mg2+, а 
также повышения уровня свобод-
ного цитозольного Mg2+ в нейроне, 
признанного маркера индукции 
апоптоза [5]. Ионы Mg2+ являются 
универсальными стабилизаторами 
всех подтипов NMDA-рецепторов, 
они контролируют работу вольтаж-
зависимого ионного канала для Ca2+, 
Na+, К+. При дефиците Mg2+ рецеп-
торы к глутамату возбуждаются, ток 
ионов Ca2+ в нейроны усиливается, 
потенцируется развитие эксайто-
токсичности [2].
Сульфат магния – это готовый ис-
точник ионизированного магния с 
доказанным профилем безопасно-
сти и эффективности. В уникаль-
ном для настоящего времени ис-
следовании FAST-MAG (the Field 
Administration of Stroke Therapy-
MAGnesium) было продемонстри-
ровано, что введение 4 г магния (20 
мл 20% MgSO4) оправдано и эф-
фективно в первые 12 часов после 
появления первых признаков ин-
сульта. При этом никаких серьез-
ных нежелательных явлений в свя-
зи с догоспитальным началом тера-
пии выявлено не было. Исследова-
ние FAST-MAG показало, что вну-
тривенное введение сульфата маг-
ния (может использоваться широ-
кий диапазон доз) целесообразно, 
безопасно и создает основу для на-
чала нейровосстановительной тера-
пии [6]. Важно, что догоспитальное 
инфузионное введение магния осу-
ществляется в основном парамеди-
ками и фельдшерами, однако имен-
но оно может быть эффективным 
средством прекращения или замед-
ления ишемического каскада у боль-
шинства пациентов в течение пер-
вых двух решающих часов от нача-
ла инсульта. Особенно это важно в 
тех случаях, когда применение ре-
комбинантного тканевого актива-
тора плазминогена реально не мо-
жет быть осуществлено на догоспи-
тальном этапе. Внутривенное вве-

дение MgSO4 приводит к быстрому 
повышению концентрации сыво-
роточного магния до потенциаль-
но терапевтического уровня, легко 
осуществимо, хорошо переносит-
ся и не имеет выраженных гемоди-
намических эффектов у пациентов 
с острым инсультом. Внутривенное 
введение сульфата магния внесе-
но в проекты приказов Минздрав-
соцразвития РФ от 7 апреля 2011 г. 
«Об утверждении стандарта специ-
ализированной медицинской помо-
щи больным с субарахноидальным 
кровоизлиянием», «Об утвержде-
нии стандарта специализирован-
ной медицинской помощи больным 
с преходящими транзиторными це-
ребральными ишемическими при-
ступами (атаками)», «Об утвержде-
нии стандарта специализирован-
ной медицинской помощи больным 
с инсультом неуточненным, как 
кровоизлияние или инфаркт», «Об 
утверждении стандарта специали-
зированной медицинской помощи 
больным с внутримозговым кро-
воизлиянием». Таким образом, ре-
зультаты исследования применения 
сульфата магния на догоспиталь-
ном этапе демонстрируют эффек-
тивность введения потенциально 
защитных агентов в первые минуты 
после начала инсульта, что создает 
основу для проводимой в дальней-
шем нейровосстановительной те-
рапии [3]. Последующее включение 
питьевого раствора Магне В6 (пи-
долата магния и пиридоксина) по 
10 мл 2–3 раза в сутки в комплекс-
ное лечение инсульта позволяет до-
биваться стабильных положитель-
ных клинических результатов уже 
на 1–2-е сутки [8].

Магний и нейропротекция 
при цереброваскулярных 
заболеваниях
По данным Европейского эпиде-
миологического исследования по 
кардиоваскулярным заболеваниям, 
гипомагнеземия – важный фактор 
риска смертности от инсульта и 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
При уровне магния в плазме кро-
ви ниже 0,76 ммоль/л возрастает 
риск возникновения инсульта и 
инфаркта миокарда [9]. Согласно 
многочисленным данным доказа-

тельной медицины и результатам 
эпидемиологических исследований, 
алиментарный дефицит магния 
значительно повышает риск раз-
вития гипертонической болезни, 
что объясняется участием магния 
в механизмах регуляции артери-
ального давления и антагонистиче-
ским взаимодействием между иона-
ми кальция и магния на клеточном 
уровне. Этот естественный антаго-
низм при дефиците магния значи-
тельно снижается, что определяет 
повышенную внутриклеточную 
концентрацию кальция, которая 
приводит к активации фагоцитов, 
открытию кальциевых каналов, 
активации NMDA-рецепторов и 
ренин-ангиотензиновой системы, 
усилению свободнорадикального 
повреждения тканей, а также к уве-
личению уровня липидов и может 
способствовать развитию гипертен-
зии и сосудистых нарушений [10, 
11]. Установленное снижение содер-
жания магния в тканях и в клеточ-
ном депо по мере старения человека 
также связано с усиленным обра-
зованием свободных радикалов и 
последующим воспалением тканей, 
которое лежит в основе не только 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
но и остеоартрита, остеопороза, 
болезни Альцгеймера, инсулино-
резистентности и сахарного диабе-
та, атрофии и слабости мышц [12]. 
Поддержание энергообеспечения 
нервной ткани является основой 
терапевтических и реабилитацион-
ных мероприятий у пациента с це-
реброваскулярными заболевания-
ми. Препараты магния оказывают 
вазопротекторное действие, спо-
собствуют снижению уровня липи-
дов в крови, замедляют процессы 
атеросклеротического поражения 
сосудов, снижают чувствительность 
эндотелиоцитов к вазоконстриктор-
ным воздействиям, способствуют 
восстановлению нормальной со-
судистой реактивности и артери-
ального давления. У пациентов с 
распространенным атеросклерозом 
периферических артерий понижен 
уровень магния в сыворотке крови, 
что указывает на высокий риск не-
врологических осложнений и тре-
бует срочной коррекции дефицита 
магния [13].
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Негативными последствиями маг-
ниевого дефицита являются повы-
шенная агрегация тромбоцитов и 
увеличение риска тромбоэмболиче-
ских осложнений. Дисбаланс ионов 
кальция и магния приводит к избы-
точному тромбообразованию. На 
клеточном уровне Mg2+ сдерживает 
образование артериального тром-
ба путем ингибирования активно-
сти тромбоцитов, тем самым потен-
цирует антикоагулянтные эффек-
ты ацетилсалициловой кислоты и 
позволяет минимизировать ее до-
зу. Синергический эффект достига-
ется при комбинировании препа-
ратов Магне В6 форте и Плавикса 
(клопидогрел), а также комбинации 
Магне В6 форте и Трентала (пенток-
сифиллин) или лекарственных рас-
тений с антиагрегантным эффектом 
(дансены, экстракта гинкго билоба 
и т.д.) [2]. 
Инсулинорезистентность и сахар-
ный диабет негативно влияют на 
течение цереброваскулярной пато-
логии. Практически у всех больных 
диабетом отмечается гипомагнезе-
мия, у 30% из них отмечается де-
фицит магния [14]. У пациентов с 
сахарным дибетом 2 типа доказано 
достоверное снижение содержания 
внутриклеточного ионизирован-
ного магния и реципрокное повы-
шение количества ионизированно-
го кальция по сравнению с лицами, 
не страдающими диабетом. Ги-
пергликемия и гиперинсулинемия 
способствуют повышенной экс-
креции магния с мочой, что, в свою 
очередь, приводит к истощению 
запасов магния в организме и слу-
жит кофактором развития инсули-
норезистентности. Эпидемиоло-
гические данные свидетельствуют 
о наличии достоверной обратной 
связи между потреблением магния 
и риском диабета: дефицит магния 
определяет повышенный риск раз-
вития интолерантности к глюкозе 
и диабета [15]. 
Воспаление и окислительный 
стресс, повреждающие клеточные 
мембраны, при дефиците магния 
обусловливают развитие инсули-
норезистентности и/или метаболи-
ческого синдрома [16]. Нормализа-
ция уровня внутриклеточного маг-
ния сопровождается восстановле-

нием чувствительности перифери-
ческих тканей к инсулину и сни-
жением уровня гликемии. Магний, 
соединяясь с инсулином, перево-
дит гормон в активное состояние, 
тем самым модулируется трансмем-
бранный ток глюкозы в мышцы, ге-
патоциты, нейроны, клетки плацен-
ты и другие энергоемкие, содержа-
щие большое число митохондрий 
клетки организма, что препятству-
ет формированию инсулинорези-
стентности. В связи с этим многие 
исследователи рекомендуют боль-
ным диабетом диету, обогащенную 
магнием. Магний поступает в орга-
низм только с пищей и водой. Сред-
няя суточная потребность магния 
для взрослого человека составляет 
300–400 мг. При составлении реко-
мендаций по питанию следует учи-
тывать не только количественное 
содержание магния в продуктах пи-
тания, но и его биодоступность. Так, 
свежие овощи, фрукты, зелень (пе-
трушка, укроп, зеленый лук и т.д.), 
орехи нового урожая содержат мак-
симальное количество активно-
го магния. При заготовке продук-
тов для хранения (сушка, вяление, 
консервирование и т.д.) концентра-
ция магния снижается незначитель-
но, но резко падает его биодоступ-
ность. Таким образом, летом, когда 
в меню много свежих фруктов, ово-
щей и зеленолистных пищевых рас-
тений, частота встречаемости и глу-
бина дефицита магния уменьшают-
ся. Следует уделять большое вни-
мание составу потребляемой воды. 
Применяемые методы очистки пи-
тьевой воды во многих городах Рос-
сии неблагоприятно влияют на ба-
ланс эссенциальных микроэлемен-
тов. В то же время в природе суще-
ствуют богатые магнием минераль-
ные воды: «Баталинская»; воды «До-
нат»; воды Пятигорска (Лысогор-
ская скважина); воды курорта Кука 
(скважина № 27); крымский и кис-
ловодские нарзаны [2, 17]. 
Превентивное назначение магний-
содержащих препаратов предот-
вращает развитие диабетической 
стопы, полинейропатии, диабети-
ческой катаракты, ретинопатии, 
нефропатии и т.д. Важно отме-
тить, что у этих больных возмож-
но проводить длительные курсы 

комплексного лечения пидолатом 
и цитратом магния и пиридокси-
ном [2]. Для фармакологической 
коррекции и/или профилактики 
дефицита магния наиболее опти-
мальным среди всех биооргани-
ческих соединений с наибольшей 
биодоступностью является цитрат 
магния (Магне В6 форте). Таблети-
рованная форма Магне В6 форте 
содержит цитрат магния 618,43 мг, 
что эквивалентно содержанию 
100 мг Mg2+, и 10 мг пиридоксина 
гидрохлорида. Биодоступность ци-
трата магния составляет 33%, од-
нако в комплексе с пиридоксином 
она значительно увеличивается и 
достигает 40–50%, что делает дан-
ную комбинацию инновационным 
препаратом. Суточная доза препа-
рата должна составлять не менее 
5 мг Mg2+/кг веса, которые разде-
ляются на 2–3 приема. Например, 
при весе пациента 60 кг суточная 
потребность в магнии составляет 
5 мг × 60 кг = 300 мг (3 таблетки 
по 100 мг Mg2+ в каждой); при весе 
пациента 80 кг суточная доза со-
ставит 4 таблетки Магне В6 форте 
и т.д.  [18]. Высокая растворимость 
и слабощелочная реакция препара-
та способствуют нормализации pH 
крови, что приводит к восстановле-
нию баланса водной и минеральной 
фракции мочи (тем самым умень-
шается кристаллообразование в 
моче), а также суставной и других 
жидкостей организма [18]. Воспол-
няя дефицит магния и витамина В6, 
Магне В6 форте не только оказы-
вает нейропротективное действие, 
но и седативный, анальгетический 
и антипароксизмальный эффекты, 
что связано с важнейшей способ-
ностью ионов магния регулировать 
процессы торможения и возбуж-
дения в головном мозге. По анти-
депрессивному эффекту препарат 
сопоставим с бензодиазепинами и 
трициклическими антидепрессан-
тами, что позволяет включать его в 
длительную (до года) комплексную 
терапию тревоги и постинсультной 
депрессии [19–21]. Седативный эф-
фект цитрата магния также может 
быть использован для предупре-
ждения и нивелирования возбуж-
дающих свойств препаратов – акти-
ваторов мозгового метаболизма. 
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