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Дефицит магния в детской неврологии: 

что нужно знать педиатру?
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Недостаточность микронутриентов в пищевом рационе современных детей играет возрастающую роль в форми-
ровании хронической неврологической и соматической патологии. В развитии заболеваний нервной системы 
у детей особое значение имеет дефицит магния, который вызывает многообразную неврологическую симптоматику. 
Диагностика неврологических проявлений, связанных с недостатком микроэлемента, требует понимания основных 
механизмов их развития, а также особенностей лабораторной диагностики. В лечении последствий магниевого дефи-
цита особая роль принадлежит восполнению запаса микроэлемента (медикаментозному, алиментарному) в сочета-
нии с традиционными методами лечения неврологических расстройств.
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Deficiency of micronutrients in a diet of the modern children increases risk of the formation of chronic neurologic and somatic pathology. 
Magnesium deficiency, which initiates a various neurologic symptomatology, has a particular importance in the progress of nervous 
system diseases at children. Diagnosis of neurologic manifestations of a micronutrient deficiency requires comprehension of the main 
mechanisms of their development, and also peculiarities of laboratory diagnostics. In treatment of consequences of a magnesium 
deficiency the special role belongs to the micronutrient stock replacement (medication, alimentary) combined with traditional methods 
of treatment of neurologic disorders.
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АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ ДЕФИЦИТА МАГНИЯ 
Поддержание необходимого уровня нутриентов в 

рационе питания является одним из ведущих направле-
ний профилактики хронических заболеваний у детского 
населения Российской Федерации [1]. Как известно, 
рациональное питание детей — один из основных фак-
торов, определяющих сохранение их здоровья и высо-
кие адаптивные возможности. Между тем, по данным 
различных исследований, лишь у небольшой части дет-
ского населения Российской Федерации питание мож-
но считать оптимальным и сбалансированным [2–4]. 
К числу самых значимых микронутриентов в отноше-
нии возможного дефицита их поступления с пищей 
относится магний. Недостаточность магния в организме 
обусловливает большое число расстройств. Широкая 
распространенность и полисистемность клинической 
реализации дефицита магния у детей предопределяет 

особую диагностическую актуальность для педиатриче-
ского звена здравоохранения. Одно из ведущих мест 
в структуре признаков магниевого дефицита занимают 
неврологические проявления.

Сведения о распространенности дефицита магния 
разнятся в зависимости от критериев диагностики, 
методологии лабораторно-инструментального иссле-
дования, определения популяционных групп и, по раз-
ным данным, варьируют в пределах 14–60% [5, 6]. 
В российском многоцентровом исследовании, органи-
зованном на базе многопрофильных больниц, установ-
лено, что из 2000 пациентов в возрасте старше 13 лет 
гипомагниемией (менее 0,8 ммоль/л в плазме крови) 
страдали 48% обследованных [7]. Проведенный специ-
ально для данного обзора анализ собственных резуль-
татов продемонстрировал наличие гипомагниемии 
(< 0,8 ммоль/л) у 42,5% из 4300 пациентов Научного 
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центра здоровья детей. Несмотря на схожесть этих дан-
ных, судить об истинной распространенности дефицита 
магния следует осторожно. Во-первых, может разниться 
методология лабораторно-инструментального исследо-
вания. Во-вторых, понятие «дефицит магния в орга-
низме» не тождественно понятию «гипомагниемия». 
Нормальная концентрация магния в сыворотке крови 
не исключает общего дефицита магния, впрочем как 
и низкая концентрация в крови необязательно сви-
детельствует об общем его дефиците. Так, при общем 
дефиците магний может высвобождаться из костей, 
предотвращая снижение его сывороточной концентра-
ции. В-третьих, указанные результаты получены хоть 
и на обширных, но все же выборках из контингентов 
стационаров, и было бы некорректно экстраполировать 
их на всю популяцию детей.

Основной причиной дефицита магния является его 
недостаточность в пищевом рационе детей и подрост-
ков. Причем речь идет как о первичной недостаточно-
сти магния в пище, так и о вторичной его недостаточ-
ности вследствие избытка кальция, натриевых солей, 
белка или жира, свинца и других элементов, которые 
снижают поступление магния в организм из-за обра-
зования невсасывающихся комплексов магния. Как 
известно, магний является важнейшим микроэлемен-
том, обес пе чивающим физиологические процессы в 
нервной системе. Он поддерживает в ней баланс про-
цессов возбуждения-торможения. О. А. Громова выде-
ляет три основных механизма нейрорегулирующего 
действия магния [5]. Во-первых, магний необходим для 
стабилизации активности возбуждающих (глутаматных) 
рецепторов. Во-вторых, он является эссенциальным 
кофактором аденилатциклаз, участвующих в передаче 
сигнала от дофаминовых, серотониновых и адренали-
новых рецепторов к управляющим внутриклеточным 
каскадам. В-третьих, магний также является кофакто-
ром фермента катехол-О-метилтрансферазы, инактиви-
рующей избыток моноаминовых нейротрансмиттеров. 
Ввиду вышеперечисленного, дефицит магния запускает 
каскад патологических реакций и выливается в раз-
нообразные неврологические нарушения у детей [8]. 
Высокая распространенность магниевого дефицита 
может определять значительную частоту неврологиче-
ских проявлений, регистрируемых педиатрами и детски-
ми неврологами, в т. ч. на амбулаторном уровне. Однако 
на практике мы не так часто сталкиваемся с медикамен-
тозной коррекцией магниевого дефицита, что в первую 
очередь наводит на мысль о несовершенстве диагности-
ческого процесса.

За последнее десятилетие в ведущих научных перио-
дических изданиях было опубликовано около двух десят-
ков статей по вопросу дефицита магния, среди которых 
имеются как обзоры, так и результаты исследований. 
Вместе с тем трудности диагностики дефицита магния 
и возникающих на этом фоне неврологических наруше-
ний, по-видимому, обусловлены не столько недостатком 
информации, сколько ее структурой. В частности, в усло-
виях нестандартизированной лабораторной диагности-
ки особое значение приобретает клиническая форма 
определения дефицита магния, а этот процесс у педиа-
тра и невролога не алгоритмизирован: врачи знакомы 
с описательной информацией о вкладе дефицита магния 
в ту или иную патологию, но не обладают инструментом 
вычленения специфической гипомагниевой симптома-
тики у конкретного пациента. К примеру, гипомагниемия 
может провоцировать развитие синдрома дефицита вни-
мания с гипер активностью (СДВГ) [9], но вносит ли она 

этот вклад у конкретного пациента, ведь известно, что 
к СДВГ приводит множество других этиопатогенетических 
 факторов?

Нашей целью было структурирование информации о 
неврологических проявлениях дефицита магния у детей 
для формирования у специалистов алгоритмизирован-
ного подхода к клинической диагностике этих состояний. 
В связи с этим следует обратить внимание на следующие 
ключевые положения.
• Дефицит магния, исходя из механизмов его действия, 

вызывает неспецифические симптомы возбуждения 
и стресса, которые могут проявляться в различных 
нозологических состояниях.

• Для большинства нозологий дефицит магния является 
далеко не единственным и не обязательным этиопа-
тогенетическим фактором. Соответственно, в пред-
ставлении клинициста данные о дефиците магния 
должны ассоциировать не только с конкретными 
нозологиями (например, с часто упоминаемым СДВГ), 
но и с его поиском во всем широком спектре патоло-
гических состояний, где имеются симптомы возбужде-
ния и стресса (включая нарушения поведения и сна, 
головные боли, судороги, спазмы и множество других 
патологических явлений).

• Диагностический поиск должен происходить по опре-
деленному алгоритму.

РОЛЬ МАГНИЯ В ФОРМИРОВАНИИ 
НЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ 
Системное понимание клинических проявлений дефи-

цита магния должно базироваться на представлениях 
об основных механизмах его воздействия на нейрофи-
зиологические процессы. Экспериментальными иссле-
дованиями подтверждено, что ионы магния оказывают 
следующее воздействие [10]:
• регулируют энергетические и пластические процессы 

в нервной ткани (утилизация глюкозы, гидролиз аде-
нозинтрифосфорной кислоты, синтез гликопротеидов 
и т. д.) на уровне митохондрий, мембраны нейрона, 
миелиногенеза;

• влияют на процессы стабилизации и защиты возбуж-
дающих глутаматных (NMDA) рецепторов на постси-
наптической мембране нейронов;

• участвуют в синтезе нейропептидов и нейромедиато-
ров, а также регулируют их действие;

• стабилизируют аппарат нейрофиламентов и цитоске-
лета нейронов;

• способствуют детоксикации и секвестрации нейро-
токсичных металлов из организма.
Эти механизмы действия ионов магния по отдельно-

сти и в совокупности обусловливают их функциональные 
эффекты, а нарушение магнийзависимых функций при 
дефиците микроэлемента приводит к патологическим 
синдромам и симптомам.

Возбудимость нейронов и функциональных систем. 
Наиважнейшей является роль магния в регуляции воз-
буждения нейронов и нейрональных систем. В много-
численных экспериментах и клинических исследовани-
ях установлено, что именно магний является ведущим 
микронутриентом регуляции возбуждения в нервной 
системе. В основном это происходит за счет стабилиза-
ции возбуждающих NMDA-рецепторов, а также регуляции 
мембранного потенциала и энергетических процессов 
в нейронах и глии. Вследствие этого недостаточность маг-
ния реализуется в виде симптомов и синдромов повы-
шенной возбудимости. К ним следует отнести судороги, 
повышение сухожильных рефлексов, положительный 
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симптом Хвостека, тремор, нистагм, атаксию, эмоцио-
наль но-поведенческие реакции по возбудимому типу 
(раздражительность, возбуждение, неконтролируемая 
гипер активность, импульсивность, аффекты). Частично 
повышенной возбудимостью при дефиците магния обу-
словлена симптоматика вегетативного круга.

Стрессоустойчивость. Магний регулирует выработку 
катехоламинов, кроме того, он ограничивает возбуди-
мость NMDA-рецепторов гиппокампа. Соответственно, 
дефицит магния снижает стрессоустойчивость организма 
[11–13]. В частности, обусловленный дефицитом магния 
избыток катехоламинов потенцирует вазоконстриктор-
ную реактивность, что приводит к повышению артериаль-
ного давления [14]. Причем, как отмечает О. А. Громова, 
стресс и дефицит магния взаимозависимы [13]. Выброс 
адреналина и норадреналина при стрессе усиливает 
выведение магния из клеток, повышая одновременно 
его концентрацию в моче. Таким образом, образуется 
«порочный круг» дефицита магния, который стабильно 
поддерживает низкую стрессоустойчивость. На практике 
низкая стрессоустойчивость у детей реализуется в раз-
личного рода нарушениях поведения, вегетативных и пси-
хосоматических расстройствах, артериальной гипертен-
зии, частых острых респираторных заболеваниях [15, 16]. 
Проявления стресса в виде агрессивности и гневливости 
также могут быть обусловлены дефицитом магния [16].

Тревожность. Возможно, высоким сродством струк-
тур гиппокампа и поясной извилины к NMDA-опосредо-
ван ной активности, регулируемой магнием, но в гораздо 
большей степени влиянием магния на синтез катехолами-
нов, ацетилхолина, других нейромедиаторов, эндорфи нов 
и нейропептидов, могут быть обусловлены позитив ные 
эффекты магния на эмоциональный настрой и уровень 
тревожности. Соответственно, дефицит магния может 
вести к повышенной тревожности, депрессивному кру-
гу расстройств. Так, добавление препаратов магния к 
стандартной схеме лечения острой стадии черепно-моз-
го вой травмы с эмо цио нально-волевыми нарушениями 
(тревожность, пониженное настроение и др.) у взрослых 
пациентов позволило улучшить их эмоциональное состоя-
ние уже на 1–2-е сутки терапии [17]. В отечественном 
исследовании назначение взрослым пациентам с эпилеп-
сиями, сопровождавшимися психоэмоциональной сим-
птоматикой, препаратов магния способствовало досто-
верному снижению проявлений тревожности и депрессии, 
а также навязчивостей и параноидальных переживаний 
[18]. В работе А. М. Вейна и соавт., а также в других 
наблю дениях было показано, что применение препаратов 
магния значительно уменьшает выраженность вегета-
тивных симптомов, в особенности гипер вен ти ляционных 
расстройств, которые, как правило, являются следствием 
тревожно-невротических либо тре вож но-депрессивных 
расстройств [19, 20]. Не исключено, что подобные эффек-
ты магния на эмоциональную сферу не ограничены взрос-
лым контингентом и могут затрагивать интересы подрост-
ков или детей школьного возраста.

Общая мозговая активность. Участие магния в 
поддержании энергетических и пластических процессов 
в нервной ткани обусловливает его вклад в процес-
сы общей мозговой активности и нейродинамики. Так, 
С. Н. Илла риошкин конкретизирует, что антиастенический 
эффект магния обусловлен доказанной способностью 
снижать содержание лактата и уровень потребления тка-
нями кислорода и повышать эффективность утилизации 
глюкозы [21, 22]. По некоторым зарубежным данным, 
у взрослых пациентов с синдромом хронической уста-
лости отмечается относительно низкий уровень магния 

в эритроцитах, а медикаментозная коррекция дефици-
та магния способствует повышению работоспособно-
сти, улучшению эмоционального фона и нивелированию 
болевых синдромов [23].

Нарушение сна. В приведенном выше многоцентро-
вом российском исследовании показано, что дефицит 
магния является фактором повышенного риска развития 
нарушений сна [7]. Магний увеличивает активность фер-
мента серотонин-N-ацетилтрансферазы, участвующего 
в биосинтезе мелатонина, который, как известно, регули-
рует циркадный ритм сон–бодрствование. В проведенной 
американскими исследователями экспериментальной 
работе было показано снижение на 1/3 уровня мелатони-
на у животных с дефицитом магния по сравнению с обе-
спеченными микроэлементом животными [24]. Таким 
образом, обусловленный недостаточностью магния дефи-
цит мелатонина может индуцировать нарушения сна, пре-
жде всего сокращение ночного сна или бессонницу [13]. 
К нарушению сна ведут и возбуждающие эффекты дефи-
цита магния. В нескольких исследованиях нормализация 
сна отмечалась в качестве положительного результата 
корректировки препаратами магния хронической устало-
сти и стрессовых расстройств у взрослых [17, 23]. Однако 
сложно судить, являлись ли в этих исследованиях наруше-
ния сна следствием дефицита магния или же следствием 
хронической усталости или стресса.

Болевая рецепция. Одним из нейропротективных 
эффектов магния является его анталгический эффект. 
Магний модулирует уровень монооксида азота. В слу-
чае же магниевого дефицита внутриклеточно происходит 
генерация опасного пероксинитрита, что может запу-
скать болевой каскад реакций [25]. Возможно, поэто-
му прием магнийсодержащих препаратов в комплек-
се с другими превентивными средствами увеличивает 
у пациентов с мигренью число дней без головной боли 
[26]. Низкий уровень магния обнаружен у пациентов, 
страдающих головной болью, и рассматривается как 
одно из патогенетических звеньев нескольких типов 
головной боли, включая головную боль напряжения, кла-
стерную и посттравматическую головную боль, а также 
мигрень. [27, 28]. Приводятся клинические случаи лече-
ния головной боли напряжения с помощью препаратов 
магния [29]. Однако вопрос об участии дефицита магния 
в генезе головной боли напряжения не решен оконча-
тельно, поскольку головная боль напряжения у детей, 
как правило, является следствием церебрастении либо 
стрессов и напряженных эмоциональных реакций.

Мозговое кровообращение. Длительно существую-
щий дефицит магния, особенно на фоне артериальной 
гипертензии, является фактором риска возникновения 
острых нарушений мозгового кровообращения [7, 30]. 
При этом в острую фазу ишемического инфаркта мозга 
как у детей, так и у взрослых уровень магния в крови 
снижается на 30–40% нормы и ниже [30, 31].

Когнитивные функции. Стабилизация NMDA-рецеп-
торов, регуляция нейромедиаторов, нейропротектив-
ные свойства магния, а также его активное участие в 
энергетических процессах поддерживают когнитивные 
функции, в первую очередь внимание и память [32, 33]. 
В нескольких исследованиях установлена корреляция 
между сниженным уровнем магния и трудностями кон-
центрации внимания [9, 34, 35], а также указано на улуч-
шение функции внимания при назначении препаратов 
магния пациентам с СДВГ [9]. Так, элементный анализ 
волос у детей с СДВГ позволил установить дефицит маг-
ния, который оказался самым выраженным среди дефи-
цитов прочих элементов и наблюдался у 72% пациентов 
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[36]. Применение курсов терапии магнийсодержащими 
препаратами улучшало функцию внимания и уменьшало 
проявления гиперактивности [32, 34]. Курс лечения маг-
нийсодержащим препаратом достоверно улучшил пока-
затели поддерживаемого и распределенного внимания 
у подростков в отдаленном периоде черепно-мозговой 
травмы [37]. В этом же исследовании у участников досто-
верно улучшались показатели слухоречевой, зрительной 
и кинестетической памяти. Экспериментальные данные 
зарубежных исследователей подтверждают положитель-
ное влияние магния на память [33, 38].

Неврологические функции, при которых влияние 

магния сомнительно или не подтверждено. Препараты 
магния уже длительное время используют в качестве 
дополнительного компонента терапии при аутизме [39]. 
Имеются отдельные исследования по распространенно-
сти дефицита магния среди детей с аутизмом. Например, 
в работе японских исследователей дефицит магния по его 
содержанию в волосах был выявлен у 18% детей с аутиз-
мом, что позволило авторам обосновать свою гипотезу 
о роли магния в патогенезе расстройств аутистического 
спектра [40]. Однако пока отсутствуют очевидные данные 
о том, что магний специфически влияет именно на способ-
ность к общению и социальным контактам. Положительные 
эффекты лечения аутизма препаратами магния, вероятно, 
обусловлены купированием неспецифической для аутизма 
симптоматики возбудимого поведения и  тревожности.

Патологические неврологические состояния, вли -

я ющие на содержание магния в организме. Как 
можно было отметить, существуют ситуации, в которых 
содержание магния в клетках и тканях снижается ввиду 
наличия отдельных неврологических состояний. В первую 
очередь, это касается стресса, когда выброс адрена-
лина и норадреналина потенцирует выведение магния 
из клеток. Также уровень магния снижается в острый 
период инсультов и черепно-моз го вых травм (по неко-
торым данным, гипомагниемия обнаруживается более 
чем у 1/2 пациентов в начальной стадии травматической 
болезни мозга [41]), препараты магния входят в схемы 
лечения этих острых состояний [31, 41, 42].

Специалистам амбулаторного звена следует учиты-
вать, что восстановление потерь магния на фоне его 

хронической алиментарной недостаточности происходит 
более 1 мес [5], и такие пациенты нуждаются в назна-
чении магнийсодержащих препаратов и в отдаленные 
периоды после перенесенных острых состояний.

Влияние магния на функционирование других орга-

нов и систем. Необходимо помнить, что магний регулиру-
ет функционирование и других органов и систем. Прежде 
всего хронический дефицит магния чреват формирова-
нием соединительнотканной дисплазии [43], пролапса 
митрального клапана [43], развитием нарушений сердеч-
ного ритма (экстрасистолии, синусовой тахикардии, приоб-
ретенного вторичного синдрома удлинения интервала QT) 
[44], артериальной гипертензии [44]. Известно также, что 
для дефицита магния характерны болезненные мышечные 
спазмы [22], нарушение тонуса кишечника [44]. По неко-
торым данным, дефицит магния участвует в патогенезе 
ожирения и желчнокаменной болезни [5].

ДИАГНОСТИКА НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ ДЕФИЦИТА МАГНИЯ У ДЕТЕЙ 
Следует отметить, что перечисленные выше основ-

ные механизмы реализации эффектов дефицита магния 
определяют многообразие симптомов и синдромов, свя-
занных с этим состоянием (рис. 1). Часть этих проявлений 
может оставаться в качестве отдельного синдромального 
состояния, часть — формировать нозологию, часть — 
входить в структуру нозологий совместно с симптомами 
и синдромами другого происхождения. В этом заключа-
ется первая диагностическая особенность неврологиче-
ских проявлений магниевого дефицита: отсутствие единой 
специфичной для дефицита магния картины заболевания 
и разбросанность симптомов и синдромов по большому 
числу известных нозологий и синдромов.

Другая особенность заключается в том, что, как уже 
отмечалось выше, для подавляющего большинства пере-
численных неврологических состояний дефицит маг-
ния не является единственным этиопатогенетическим 
факто ром. К примеру, формированию СДВГ способству-
ют перенесенные анте- и перинатально гипоксические 
пора жения, генетические детерминанты, интранаталь-
ные травмы, асфиксии, токсические поражения и другие 
факторы; панические атаки развиваются на неврозо-

Рис. 1. Механизмы развития неврологических проявлений дефицита магния

Функциональные эффекты дефицита магния

Патологические синдромы и нозологии

•  Повышенная возбудимость нейронов и систем
•  Снижение энергетической и функциональной 

активности, замедление нейродинамики
•  Снижение стрессоустойчивости
•  Повышение тревожности
•  Нарушение сна
•  Повышение болевой чувствительности
•  Нарушение когнитивных функций
•  Другие

•  Синдром повышенной нервно-рефлекторной возбудимости у детей 
1-го года жизни

•  Синдром вегето-висцеральных нарушений у детей 1-го года жизни
•  Аффективно-респираторные пароксизмы
•  Судороги (в т.ч. эпилепсии), парестезии
•  Крампи (болезненные мышечные спазмы)
•  Нарушение поведения и эмоций по возбудимому типу
•  Неврастении
•  Невротические реакции
•  Вегетативные расстройства (гипертонические реакции, обмороки, 

головокружения и др.)
•  Тревожно-фобические расстройства
•  Астено-ипохондрические расстройства
•  Панические расстройства
•  Церебрастении
•  Инсомнии
•  Парасомнии (синдром беспокойных ног, бруксизм, миоклонии и др.)
•  Синдром дефицита внимания с гиперактивностью
•  Легкое когнитивное расстройство
•  Мигрень
•  Другие
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депрессивном фоне; те или иные поведенческие нару-
шения могут быть обусловлены социальными факторами 
(детско-родительскими отношениями и пр.). Подобная 
полиэтиологичность характерна почти для всех состоя-
ний, связанных с дефицитом магния (см. рис. 1). Отсюда 
вытекает главная диагностическая задача педиатра 
и невролога: недостаточно выявить симптоматику дефи-
цита магния, необходимо также определить, имеются ли 
другие этиопатогенетические факторы у наблюдаемых 
патологических состояний. Все это будет определять 
дальнейшую тактику лечения.

Таким образом, диагностика дефицита магния у 
неврологических пациентов не должна ограничиваться 
лишь констатацией факта дефицита магния. Необходим 
и второй этап — установление/исключение других воз-
можных патогенетических факторов патологического 
неврологического состояния.

Лабораторная диагностика дефицита магния 

В последние годы диапазон нормы содержания магния 
в сыворотке крови активно пересматривали: в настоящее 
время нормальными принято считать значения, лежащие 
в диапазоне 0,8–1 ммоль/л. Уровень магния в пределах 
0,5–0,7 ммоль/л соответствует умеренному дефициту, 
ниже 0,5 ммоль/л — выраженному дефициту [9]. К сожа-
лению, имеется большой разброс референсных значений 
магния по различным центрам и учреждениям страны, 
что затрудняет диагностику дефицита микронутриента.

Вместе с тем известно, что в сыворотке крови содер-
жится менее 1% имеющегося в организме магния. В связи 
с этим концентрация магния в сыворотке крови не может 
полностью отражать выраженность возникших отклонений 
[5]. Тем более существуют механизмы поддержания гомео-
стаза крови, и при реальном дефиците магния может про-
исходить его усиленное выведение из костей в кровь и под-
держание содержания в крови на приемлемом уровне. 
Ввиду этого в научных исследованиях используют и другие 
показатели: содержание магния в эритроцитах, лимфоци-
тах и волосах, его экскреция с мочой. Однако эти методики 
не получили широкого внедрения в медицинскую практику.

Имеется и ряд методологических нюансов, которые 
влияют на достоверность лабораторной диагностики. 
В частности, концентрация магния в организме в тече-
ние суток может существенно меняться; ближе всего 
к среднесуточным значениям находится уровень магния 
в крови в интервале с 8 до 9 ч утра [45, 46]. На практике 
взятие крови далеко не всегда происходит в этом вре-
менном интервале.

Имеются ограничения и по срокам центрифугирова-
ния взятых образцов крови. Если это сделать позднее, 
чем через 30 мин после взятия крови, магний выходит 
в плазму из разрушающихся эритроцитов и тромбоцитов, 
что имитирует ложнонормальное и даже повышенное его 
содержание [45]. В обычных условиях такие сроки цен-
трифугирования соблюдают не всегда.

Таким образом, учитывая все вышеперечисленное, 
повсеместно распространенная лабораторная диагности-
ка уровня магния в сыворотке крови может неполностью 
отражать реальное его содержание в организме. В этих 
условиях особое значение приобретает клиническая диа-
гностика симптомов дефицита магния.

Диагностика клинических симптомов 

и синдромов дефицита магния 

Для дефицита магния характерна низкая специфич-
ность неврологических симптомов и синдромов. К обще-
признанным, относительно специфичным именно для 

магниевого дефицита проявлениям относят тетанию, 
болезненные мышечные спазмы и положительный сим-
птом Хвостека.

Тетания характерна для детей в возрасте до 2 лет. 
Она характеризуется тем, что:
• тонические мышечные судороги распространяют-

ся преимущественно на сгибательную мускулатуру 
конечностей, а также мускулатуру лица, туловища;

• судороги чаще симметрично захватывают обе верхние 
конечности, хотя иногда проявляются лишь на одной 
стороне;

• рука обычно принимает т. н. положение руки  акушера;
• реже судороги захватывают и ноги, при этом нога 

обычно вытянута, стопа искривляется внутрь, при судо-
рогах аддукторов ноги тесно прижаты одна к другой.
Следует также помнить и о таком патологическом 

явлении дефицита магния, как ларингоспазм.
Болезненные мышечные спазмы и парестезии 

встречаются достаточно часто, некоторые специалисты 
относят их к латентной тетании. Симптом Хвостека — 
это быстрое сокращение мимических мышц при ударе 
молоточком по скуловой дуге больного впереди наруж-
ного слухового прохода в области деления лицевого 
нерва на основные ветви. В зависимости от генерали-
зации ответной реакции различают 3 степени интен-
сивности симптома: I — возникает подергивание всех 
мышц, иннервируемых раздражаемым нервом; II — раз-
дражение охватывает среднюю и нижнюю часть лица; 
III — сокращение отмечается только у угла рта [47]. 
Следует добавить, что диагностическая значимость сим-
птома Хвостека часто недооценивается специалистом 
при оценке неврологического статуса ребенка.

Другие проявления дефицита магния малоспецифич-
ны, т. е. они с высокой частотой встречаются и при дру-
гой неврологической патологии. Одновременные обилие, 
разнообразие и низкая специфичность клинической сим-
птоматики дефицита магния подразумевают тщательный 
выбор тактики диагностики. Основным решением являет-
ся алгоритмизация этого процесса.

Диагностический алгоритм предусматривает пошаговый 
учет совокупности различных клинических факторов (рис. 2). 
После определения у ребенка патологического симптомо-
комплекса, потенциально сопряженного с дефицитом маг-
ния, поиск направляется на специфические изменения 
в неврологическом статусе и некоторые указанные выше 
относительно специфические симптомы. Далее оценивают 
наличие в соматическом статусе характерных для дефицита 
магния признаков, поскольку хронический дефицит маг-
ния обычно характеризуется полисистемными проявления-
ми. Чем больше подтверждений приобретается с каждым 
шагом, тем вероятнее клиническая симптоматика связана 
с дефицитом магния. Следует учитывать, что дисплазия сое-
динительной ткани и пролапс митрального клапана форми-
руются в случае длительно существующего дефицита магния 
и могут отсутствовать на ранних сроках либо при интермит-
тирующем развитии недостаточности магния.

Завершающим направлением в диагностическом поис-
ке должно быть диетологическое обследование. Вери-
фикация диетологом недостаточного потребления магния 
подтверждает наличие у ребенка клинически значимого 
дефицита микроэлемента, что и позволяет наметить путь 
алиментарной коррекции. Хотя при этом следует помнить, 
что достаточное содержание магния в потребляемой пище 
не исключает его дефицит в организме: при нормальном 
потреблении может быть усилено его вытеснение при 
всасывании или экскреция при избытке тяжелых метал-
лов, таких как свинец, а также при упомянутых стрессах, 



22

О
б

з
о

р
 л

и
т
е

р
а

т
у

р
ы

•  Синдром повышенной нервно-
рефлекторной возбудимости у детей 
первого года жизни

•  Синдром вегето-висцеральных 
нарушений у детей первого года 
жизни

•  Аффективно-респираторные 
пароксизмы

•  Судороги
•  Нарушения поведения и эмоций по 

возбудимому типу
•  Неврастении
•  Невротические реакции
•  Вегетативные расстройства
•  Тревожно-фобические расстройства
•  Астено-ипохондрические 

расстройства
•  Панические расстройства
•  Церебрастении
•  Инсомнии, парасомнии (синдром 

беспокойных ног, бруксизм, 
миоклонии др.)

•  СДВГ
•  Легкое когнитивное расстройство
•  Мигрень
•  Другие

черепно-мозговой травме. Необходимо отметить, что вви-
ду длительности приема и ограниченного числа специали-
стов диетологи в большинстве центров консультируют 
по показаниям, именно поэтому диетологическое обследо-
вание занимает позицию в финальной стадии диагностики 
дефицита магния. Обобщая, можно предложить следую-
щий порядок действий педиатра или невролога при подо-
зрении на участие в развитии неврологической патологии 
дефицита магния (рис. 3).

С учетом обширности неврологических состояний, 
потенциально способных быть следствием магниевого 
дефицита, этот алгоритм предусматривает исследование  
содержания магния в сыворотке крови широкому кругу 
пациентов. Для практики круглосуточных стационаров это 
фактически означает включение по умолчанию позиции 
по магнию в тот перечень биохимических параметров, 
который назначают всем пациентам при поступлении на 

лечение. Применительно к амбулаторным центрам, где 
инвазивный биохимический анализ проводится не всем 
пациентам, автоматическое назначение анализа крови 
на содержание магния всем неврологическим пациентам 
представляется не столь очевидным. Для амбулаторного 
звена назначение анализа крови представляется опти-
мальным в случае положительной пошаговой клинической 
диагностики, т. е. анализ должен выполняться специально 
выделенной группе пациентов. Несмотря на несовершен-
ство лабораторной диагностики, существующее в реалиях, 
в ситуациях с подтвержденной клинической симптомати-
кой она необходима, поскольку, во-первых, выраженная 
гипомагниемия позволяет уверенно судить о формиро-
вании дефицита магния, во-вторых, лабораторный кон-
троль помогает эффективнее планировать и осуществлять 
лечение [48]. Консультация диетолога также желательна 
для выделенной группы пациентов не только в отношении 

Рис. 2. Алгоритм неврологической клинической диагностики дефицита магния

Рис. 3. Алгоритм диагностики дефицита магния у детей с неврологическими нарушениями на амбулаторном уровне

Патологические состояния 

с потенциалом дефицита магния

Шаг 1 Шаг 2

Изменения в неврологическом 

статусе

Другие неврологические 
симптомы

•  симптом Хвостека +

•  Тремор

•  Нистагм
•  Повышенные сухожильные рефлексы
•  Атаксия

•  Болезненные мышечные спазмы

•  Парестезии

•  Высокая утомляемость
•  Подъемы артериального давления
•  Головокружения, обмороки
•  Повышенная потливость

Соматические проявления

Соединительнотканные дисплазии

Нарушения осанки
Пролапс митрального клапана

Тахикардии

Экстрасистолии

Удлинение интервала P–Q
Артериальная гипертензия
Ожирение
Запоры

Примечание. Полужирным шрифтом выделены особенно важные признаки.

Подозрение на дефицит магния у пациента с неврологической симптоматикой

Продолжение пошаговой клинической диагностики

Результат положительный

Окончательный диагноз

Лабораторная диагностика дефицита магния Консультация диетолога
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диагностической ценности, но и для последующей коррек-
ции пищевого рациона в лечебных целях.

ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ ДЕФИЦИТА МАГНИЯ У ДЕТЕЙ 
В АМБУЛАТОРНОЙ ПРАКТИКЕ 
Как известно, препараты магния на протяжении дли-

тельного времени с успехом используют при острых и неот-
ложных состояниях, таких как судорожный статус, острое 
нарушение мозгового кровообращения и др. Ниже обсуж-
даются подходы к диагностике и лечению наиболее распро-
страненных в повседневной практике педиатров и невро-
логов состояний, ассоциированных с дефицитом магния.

Показания к лечению 

Показаниями к лечению являются следующие ситуа-
ции [49–51]:
• диагностированные клинические признаки дефицита 

магния;
• ранний восстановительный период после перенесен-

ных острых нарушений мозгового кровообращения, 
черепно-мозговых травм;

• посттравматическое стрессовое расстройство или 
частые стрессы;

• дополнительное лечение для предупреждения и ниве-
лирования легких возбуждающих эффектов ряда акти-
ваторов мозгового метаболизма.
Следует обратить внимание на то, что показания к 

лечению магнийдефицитных состояний не ограничены 
клинически диагностированным дефицитом магния и 
включают более широкий перечень отклонений.

Общие рекомендации по профилактике 

Неблагоприятная экологическая обстановка с обили-
ем в воздухе, почве, воде и продуктах токсинов, тяжелых 
металлов (таких, как свинец) ведет к вытеснению этими 
элементами магния из организма [5]. Детям с установ-
ленным дефицитом магния крайне желательно покинуть 
экологически неблагоприятную территорию при наличии 
у семьи такой возможности.

Повышенное потребление с пищей красителей, кон-
сервантов, ароматизаторов и усилителей вкуса также 
приводит к вытеснению магния из организма. О. А. Громо-
ва приводит исследование английских ученых [5, 52], 
в котором показана зависимость между высоким уров-
нем бензоата натрия, искусственных пищевых красите-
лей и добавок в пище, с одной стороны, и гиперактивным 
поведением у детей — с другой, и связывает это со сни-
жением перечисленными искусственными добавками 
веществами содержания магния в организме. С учетом 
того, что такие добавки имеются в широко потребляемом 
круге продуктов (колбасы и мясные полуфабрикаты, кон-
феты и кондитерские изделия, сокосодержащие напитки 
и пр.), а не только в газированных напитках, информиро-
вание родителей в области контроля ими состава продук-
тового набора семьи является необходимым мероприя-
тием в профилактике магниевого дефицита.

Также родителям рекомендовано принимать меры 
по минимизации уровня и частоты стрессов у ребенка, 
что в условиях современных техногенных и социальных 
нагрузок приобретает особое значение. Основным источ-
ником стрессов для детей являются детско-родительские 
отношения, адаптация к дошкольным и школьным учреж-
дениям и объем учебных нагрузок [53]. В случае если 
ребенок испытывает частые стрессы, восполнение дефи-
цита магния с пищей и медикаментами может оказаться 
неэффективным.

Коррекция питания 

При установленной недостаточности поступления 
и усвоения магния с пищей рекомендована коррекция 
пищевого рациона с вводом в него продуктов, богатых маг-
нием. Магний в больших количествах содержится в лами-
нарии, пшеничных отрубях, кунжуте, семенах подсолнеч-
ника и тыквы, сое, орехах, пророщенных зернах пшеницы, 
зелени, фасоли, буром рисе, горохе, урюке, черносливе, 
хлебе с отрубями, финиках, кокосовой стружке и некоторых 
других продуктах. Однако при коррекции нужно исходить 
не только из потребности организма в магнии. Следует так-
же учитывать потребность и в других нутриентах, калорий-
ность, а также необходимость наличия сбалансированного 
рациона питания. Кроме того, важно помнить о снижении 
содержания магния сопутствующими компонентами пита-
ния, такими как пищевая соль, молокопродукты с высоким 
содержанием твердых жиров и другими составляющими 
[5]. Решать такие задачи должен диетолог. Важно подчер-
кнуть, что коррекция пищевого рациона детям с дефицитом 
магния обязательна вне зависимости от того, восполняют-
ся ли запасы магния медикаментозно.

Минеральные воды с высоким содержанием магния 

Повышенное (0,1–0,2 г/л) содержание магния зафик-
сировано лишь в определенных минеральных водах. 
Использование большей части минеральных вод для кор-
рекции дефицита магния неэффективно ввиду невысоко-
го содержания в них магния. Как правило, дети неохотно 
употребляют минеральные воды, поэтому их не рассма-
тривают в качестве основного средства восполнения 
дефицита магния.

Медикаментозная терапия 

С позиций лучшей усваиваемости и клинической эффек-
тивности наиболее приемлемыми для коррекции дефицита 
магния являются препараты, в которых магний представ-
лен в виде органических солей (цитрат, лактат, пидолат). 
Так, абсорбция на уровне желудочно-кишечного тракта для 
лактата и цитрата магния составляет до 30–40%, в то вре-
мя как для сульфата и оксида магния она приблизительно 
равна 5% [9]. В комбинированных препаратах допол-
нительно с органическими солями магния используется 
пиридоксин. Пиридоксин улучшает всасывание органиче-
ских солей магния, повышает проницаемость клеточной 
мембраны для магния, увеличивая, таким образом, его 
внутриклеточную концентрацию.

Существует несколько комбинированных (магний и пири-
доксин) лекарственных форм, которые отличаются составом 
органических солей магния, содержанием магния и формой 
вещества. Педиатры и неврологи должны быть информи-
рованы об индивидуальных различиях этих препаратов для 
выбора оптимальной формы в каждом конкретном случае.

Проведенное ранее исследование показало, что 
при приеме жидкой (ампулированной) формы препара-
та Магне В6 (Sanofi, Франция) достигается максималь-
но быстрое насыщение магнием и его более высокая 
концентрация в плазме крови, а прием таблетирован-
ной формы обеспечивает пролонгированное удержание 
высоких концентраций магния в эритроцитах [54]. Таким 
образом, ампульная форма более эффективна в ситуа-
циях относительно острых и выраженных падений кон-
центрации магния, а таблетированная — в ситуациях 
относительно стабильного хронического дефицита микро-
нутриента. Помимо стандартной таблетированной формы, 
в которой содержится лактат магния и пиридоксин, пер-
спективно применение усиленной (форте) формы, в кото-
рой содержание магния и пиридоксина в 2 раза выше 
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(соответственно, уменьшается число принимаемых табле-
ток), а в качестве органической соли используется цитрат. 
Цитраты помогают расщеплять жиры, ускоряют обмен 
веществ и устраняют чувство голода, поэтому предпо-
чтительны в случаях ожирения. Кроме того, они участвуют 
в синтезе коллагена типа I, поэтому особенно показаны 
при выраженных соединительнотканных дисплазиях.

Суточная потребность в магнии естественным образом 
увеличивается с возрастом: в 1 год — 75 мг/сут, в 3 года — 
80 мг/сут, в 8 лет — 130 мг/сут, в 13 лет — 240 мг/сут, 
в 18 лет — 360 (девушки) и 410 мг/сут ( юноши) [5].

Ведущие отечественные исследователи рекомен-
дуют назначать препараты магния исходя из расчета 
5–15 мг/кг в сут [5, 45]. Хотя механический пересчет 
может создать иллюзию значительного превышения 
суточной потребности, следует учесть, что в организ-
ме усваивается лишь 30–40% препаратного магния. 
Кроме того, несмотря на параллельную коррекцию 
пищевого рациона, не следует забывать, что речь идет 
о повышенных потребностях в магнии при его дефиците. 
Конкретная дозировка в пределах выбранного интер-
вала 5–15 мг/кг в сут определяется с учетом выра-
женности дефицита магния и гипомагниемии, остроты 
состояния, наличия или отсутствия возможности коррек-
ции пищевого рациона. Кратность приема — 2–3 раза 
в день. Рекомендуемая длительность курсов лечения 
составляет от 1 до 3 мес, продолжительность лече-
ния зависит от скорости восполнения дефицита магния 
и купирования клинической симптоматики. В наиболее 
традиционных случаях хронического дефицита магния 
оптимальным для стойкого купирования симптомати-
ки представляется двухмесячный курс. Месячный курс 
достаточен при острых состояниях (стрессы) и транзи-
торных дефицитах магния, например, обусловленных 
временной сменой пищевого рациона или преходящим 
расстройством пищеварения.

Преимуществом предназначенных для перорального 
приема препаратов Магне В6 по сравнению с инъекцион-
ными препаратами (сернокислая магнезия) является прак-
тическое отсутствие побочных эффектов. Однако следует 
иметь в виду, что в случае неконтролируемого самолече-
ния возможно развитие нежелательных явлений.

Курс медикаментозного возмещения дефицита маг-
ния должен происходить под лабораторным контролем. 
Так, умеренная или выраженная гипомагниемия указы-

вает на соответствующую степень магниевого дефицита, 
что учитывается при выборе дозировки, а динамический 
контроль позволяет корректировать лечение и опреде-
лять его сроки.

Сопутствующее лечение 

Применение изолированных курсов лечения пре-
паратами магния абсолютно оправдано при проведе-
нии клинических исследований, поскольку обеспечива-
ет научную достоверность результатов исследования. 
В большинстве ситуаций клинической практики эффек-
тивнее сочетать курсы лечения дефицита магния с други-
ми лечебными мероприятиями в зависимости от клиниче-
ской необходимости. Это могут быть ноотропная терапия 
при когнитивных нарушениях; психотропная терапия 
при эмо цио наль но-поведенческих расстройствах; другая 
меди каментозная терапия; психологическая коррекция; 
физиолечение и пр. Сопутствующую терапию можно про-
водить одновременно с возмещением дефицита магния, 
либо чередуя их. Выбор тех или иных сочетаний зависит 
от оценки врачом соотношения вклада дефицита магния 
и других патогенетических факторов в развитии невроло-
гического отклонения. О важности этой оценки мы гово-
рили при описании этапов диагностики.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В современных техногенных и социоэкономических 

реалиях жизни общества детское население множества 
мировых регионов, включая Россию, страдает от дефици-
та тех или иных нутриентов. Хронический дефицит магния 
приводит к формированию симптомокомплекса невроло-
гических нарушений, неизбежно ухудшая качество жизни 
условно здоровых и больных детей. Однако диагностика 
дефицита магния у пациентов неврологического профиля 
в детском возрасте сопряжена с определенными труд-
ностями. Возрастающая роль дефицита магния и других 
микронутриентов у детей в формировании хронической 
неврологической патологии требует от практикующих 
врачей регулярного обновления знаний в этой обла-
сти медицины, а диагностические трудности на практике 
формируют запрос на умение переформатировать эти 
знания в клинически эффективные подходы, алгоритмы 
диагностики и лечения. В успешном решении этих задач 
заложен резерв улучшения эффективности помощи детям 
с хронической и подострой неврологической патологией.
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