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Первое назначения магния было проведено
французским акушером М. Бертраном для снятия
судорог при эклампсии в 1906 г. Основной причи-
ной применения магния у беременных всё это вре-
мя были невынашивание беременности и экламп-
сия. С развитием клинической нутрициологии
обозначилась другая сторона проблемы – хрони-
ческий магниевый дефицит, часто встречаемый у
женщин и, особенно, у беременных. Не следует
смешивать эти две проблемы – применение маг-
ния как токолитика в виде сульфата магния (или
хлорида магния в растворах для в/м и в/в инфу-
зий) и применение магния для нутрициальной
поддержки и рационального питания. Рациональ-
ное, сбалансированное питание составляет суще-
ственную основу для вынашивания здорового пло-
да и рождения здорового ребёнка.

Среди патологий элементного статуса у жен-
щин недостаточность магния занимает лидирую-
щую позицию. По данным проведённого в Герма-
нии исследования (H.F. Schimatschek, 2001), вклю-
чившем 16 000 человек, распространённость ги-
помагнезиемии в общей популяции составляет
14,5 %, а субоптимальный уровень магния обна-
ружен у 33,7 % [63]. Согласно недавно опублико-
ванным данным, 30 % россиян получают в день
менее 70 % от суточных потребностей железа и
магния [12]. Жители Японии и Новой Зеландии,
активно использующие в своем рационе продук-
ты-концентраторы магния, рыбу, морепродукты,
водоросли, отличаются наиболее высокой обеспе-
ченностью магнием. Тем не менее, в любой стра-
не, существует та или иная по численности попу-
ляция женщин, имеющих длительный и глубокий
дефицит магния: например, пациентки испыты-
вающие состояние хронического количественно-
го и качественного голода, живущие в состоянии
повышенной нервной, физической и эмоциональ-
ной напряженности, страдающие депрессией, ку-
рением, алкоголизмом, инфекционными заболе-
ваниями, бронхиальной астмой, остеопорозом,
диабетом, ятрогениями (диуретики такие как гид-
рохлортиазид или фуросемид, антибиотики клас-
са аминогликозидов, эстрогены и т. п.) [5, 15, 18].

Ятрогении имеют особую роль в дефиците маг-
ния. Беременность, наступившая непосредственно
после отмены эстрогенсодержащих контрацепти-

вов чаще заканчивается рождением ребенка с не-
доразвитием нервной трубки [4, 13, 45]. В резуль-
тате регулярного приёма оральных контрацепти-
вов или средств для заместительной гормональной
терапии с эстрогенами возникает относительный
дефицит пиридоксина и ионов магния. 12 двойных
плацебо-контролируемых исследований показали,
что высокая доза оральных контрацептивов при-
водит к резкому падению концентраций витамина
В6 в течение первых 1–3 мес. их применения [45].
25 двойных слепых плацебо-контролируемых ис-
следований подтвердили эффективность исполь-
зования высоких доз витамина В6 (до 100 мг/сут)
для лечения предменструального синдрома, соче-
тающегося с депрессией, мигренозной головной
болью, гиперчувствительностью и нагрубанием
молочных желез [45]. β-адреноблокаторы, простаг-
ландин Е1 замедляют поступление магния в клет-
ку. Инсулин, кофеин, теобромин, эуфиллин, эфед-
рин способствуют выходу внутриклеточного маг-
ния во внеклеточную среду.

Среди всех катионов Mg2+ занимает 2-е место
после К+ по содержанию в клетке. Магний состав-
ляет 0,027 % по массе, что соответствует у взрос-
лого человека около 21–28 г [2, 3, 5, 7]. Абсорбция
магния в основном происходит в двенадцатиперст-
ной кишке и проксимальном отделе тощей киш-
ки. В среднем всасывается до 35–50 % поступив-
шего с пищей магния. Почки являются основным
регулятором поддержания постоянного уровня
магния в организме. В среднем с мочой выводится
30 % магния поступившего с пищей. До 53 % маг-
ния концентрируется в костной ткани, дентине и
эмали зубов и около 20 % – в тканях с высокой ме-
таболической активностью (мозг, сердце, мышцы,
надпочечники, почки, печень, плацента).

Вследствие меньшего радиуса иона и большей
энергии ионизации ион Mg2+ образует более проч-
ные связи, чем ион Са2+, и поэтому является более
активным катализатором ферментативных про-
цессов [14]. Как показывает анализ аннотирован-
ных генов человеческого генома, в организме че-
ловека существует не менее 500 магний-зависи-
мых белков. В частности, магний необходим для
функционирования более 300 ферментов, в том
числе ферментов энергетического метаболизма,
включая ферменты синтеза АТФ [4, 6, 16]. Магний-
содержащие ферменты и свободные ионы Mg2+,
кроме поддержания разнообразных энергетиче-
ских и пластических процессов, обеспечивают фа-
зу покоя при проведении нервно-мышечных им-
пульсов [3, 15], участвуют в регулировании осмо-
тического баланса, регулируют синтез ряда нейро-
пептидов головного мозга и, в частности, синтез и
деградацию катехоламинов и ацетилхолина [6, 23],
являющимися наиважнейшими медиаторами фи-
зиологической реакции на стресс.

Стресс и метаболизм магния являются взаимо-
обуславливаемыми процессами: при адекватном
снабжении клеток магнием отрицательные эффек-
ты катехоламинов удаётся снизить, в результате че-
го повышается резистентность к стрессу [17]. Про-
цесс беременности следует рассматривать как
стресс вследствие большой (но крайне необходи-
мой) нагрузки на материнский организм. Подобная
постановка вопроса позволяет взглянуть на пробле-
му магниевого дефицита у беременных с ориги-
нальной и, в то же время, с весьма продуктивной
точки зрения. Соответственно постепенно меняет-
ся и отношение высококвалифицированных про-
фессиональных гинекологов к применению препа-
ратов магния в период беременности и родов.

При обсуждении вопроса о роли магния для
поддержки беременности наиболее важными яв-
ляются пять следующих вопросов: 1) дефицит маг-
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ния в организме и его клинические проявления;
2) преэклампсия и эклампсия; 3) преждевремен-
ные роды, невынашивание беременности; 4) глю-
козотолерантность, гестационный диабет, метабо-
лический синдром после родов с избыточной при-
бавкой массы тела во время беременности; 5) ис-
пользуемые препараты магния, в т. ч. сульфат
магния и пероральные формы.

Клиника дефицита магния при беременности
Применение препаратов магния – важное на-

значение при нормокальциевой тетании. Встреча-
ется и гипокальциевая-гипомагниевая тетания.
Противорецидивное лечение спазмофилии заклю-
чается в продолжительном введении препаратов
магния [10, 11]. Следует иметь в виду, что дефи-
цит магния может проявляться в виде обменных
нарушений. В то время как непосредственные
(быстрые) проявления ограничены, в основном, те-
танией, долговременные нарушения приводят не
только к нарушению энергетического обмена, но
также к гиперчувствительности, к стрессу и дис-
плазиям соединительной ткани.

Непосредственные проявления дефицита. Ча-
ще всего, быстро развившийся недостаток магния
в организме приводит к состоянию повышенной
нервной возбудимости клетки. Это особенно замет-
но на мышечных клетках, у которых деполяриза-
ция является основной функцией. При дефиците
магния они испытывают нарушение деполяриза-
ции, что проявляется в избыточности процессов со-
кращения по отношению к процессам расслабле-
ния. Клинически – это мышечные подергивания и
судороги, чаще в икроножных мышцах, что явля-
ется нередкой проблемой при беременности. Арит-
мия у беременных также часто ассоциирована с де-
фицитом магния.

Долговременные, преимущественно обменные,
нарушения. В первую очередь они формируются
под воздействием гипомагниемии в различных ор-
ганах, биологических жидкостях и тканях. Проис-
ходит патологическая компартментализации эле-
ментов. Например, кальцификация плаценты (так
называемый феномен старения плаценты), кальци-
фикация суставов, связочного аппарата; старение
кости, кальцификация атеросклеротических бля-
шек аорты и других сосудов. Темпы кальцифика-
ции ускрояются при дефиците пиридоксина, вита-
мина В12 и фолатов. Нередко встречается камнеоб-
разование в желчных путях, в почках и мочевом пу-
зыре, а также накопление токсичных элементов: Ni,
Pb, Cd, Be, Al. К отдалённым последствиям дефи-
цита магния относится развитие во время беремен-
ности артериальной гипертонии, в частности, у
женщин с гиперальдостеронизмом. При дефиците
магния во время беременности возрастает риск
формирования инсулинорезистентности и диабета.

Известно, что дефицит магния во время бере-
менности может вызывать нежелательные мате-
ринские и эмбриональные (тератогенные) послед-
ствия. У детей магниевый обмен протекает осо-
бенно интенсивно. У новорождённых отмечается
снижение уровня магния сыворотки крови, что
наряду с гипокальциемией может вызывать у ре-
бёнка судороги. Гипомагниемия может наблю-
даться у детей, получавших высокие дозы витами-
на D или при избытке в крови кальция.

Существуют две клинические формы хрониче-
ских гестационных магний-дефицитов у женщин:
1) преждевременные схватки, когда хронический
материнский Mg-дефицит является причиной по-
вышенной утробной возбудимости; 2) синдром
внезапной смерти у младенцев [Sudden Infant
Death Syndrome (SIDS)], вызываемый дефицитом
магния и его истощением в организме [34].

При дефиците магния любой этиологии профи-
лактический приём препаратов магния, является,
по своей сути, этиопатогенетическим, атоксиче-
ским и токолитическим лечением, вспомогатель-
ным, но нужным фактором при наклонности к
преждевременным схваткам. Этот дефицит мо-
жет вызвать неблагоприятные последствия: замед-
ление внутриутробного роста; повышение риска
развития сахарного диабета, метаболического син-
дрома во взрослой жизни [69].

Нежелательные проявления совместного дефи-
цита пиридоксина и магния проявляются уже в
первом триместре беременности, а назначение бе-
ременным препаратов магния, начиная с 4–5-й не-
дели беременности, приводит к достоверному сни-
жению уровня спонтанных выкидышей [10, 11, 14].
Гипомагнеземия приводит к гипотрофии плода из-
за недостаточной передачи магния от матери к
плоду через плаценту, а также из-за нарушения
объёма циркулирующей плазмы и необходимости
синтеза белка. Кроме белковой недостаточности,
дефицит магния у плода приводит к нарушению
энергообмена клеток и к усилению трансмембран-
ного обмена.

Повышенная потребность в магнии при беремен-
ности возникает не только по причине роста пло-
да, но и в силу определённых изменений в организ-
ме женщины. Это увеличение массы матки от 100
до 1000 г, увеличение общей массы крови из-за рос-
та количества эритроцитов на 20–30 %, увеличение
молочных желез, высокий уровень эстрогенов, по-
вышение уровня альдостерона. Снижение содер-
жания в сыворотке крови ионов магния ниже
1,81 мг даже рассматривается как критерий нача-
ла родовой деятельности [11]. Начиная с 37-й неде-
ли беременности уровень прогестерона заметно
снижается, что позволяет гипомагнеземии, вызван-
ной эндогенным альдостероном, стимулировать то-
нус мускулатуры матки. Доказательная медицина
представляет данные высокого уровня достовер-
ности по мета-анализу 5 плацебо-контролируемых
исследований по применению органических солей
магния 2-го поколения (лактата магния и цитрата
магния в дозе 150 мг, 2 раза в день) у беременных.
При объективном и независимом анализе доказана
полная безопасность и высокая эффективность для
купирования судорог икроножных мышц (по
5 ммоль утром и 10 ммоль вечером) [75].

Тканями, наиболее зависящими от магния, явля-
ются ткани, имеющие максимальную плотность
митохондрий – плацента, матка, мозг, миокард и,
несколько меньше – мышечная ткань. В мозге маг-
ний имеет более высокую концентрацию в сером
веществе фронтальной коры [5]. Оптимальный уро-
вень магнезиемии является необходимым для нор-
мального функционирования эпифиза и супрахи-
азматических ядер, играющих роль биологических
часов. При этом предполагается наличие централь-
ных механизмов регуляции магниевого гомеоста-
за. Вызванная различными факторами (работа по
ночам, депривация сна, частые авиаперелеты и пе-
ресечение часовых поясов, ночной образ жизни)
дисфункция «биологических часов» приводит к
снижению уровня магния, что создаёт базу для раз-
личных хронопатологических заболеваний: фибро-
миалгия, синдром хронической усталости, диссо-
мнии, бронхиальная астма. Женщины с глубоким
дефицитом магния чаще имеют роды в дневные ча-
сы, тогда как при нормомагнемии большинство ро-
дов укладывается в диапазон 21–8 часов.

В обзоре M.S. Seelig и соавт. (1994) анализируют-
ся опубликованные факты о повышенной потреб-
ности организма в магнии при активации сим-
патической нервной системы, при активации ли-
полиза и при избыточном расходовании АТФ.
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Стресс, независимо от этиологии, вызывает сни-
жение внутриклеточной концентрации Mg2+ и по-
вышение его уровня в крови, что подтверждено
различными исследованиями [17]. Регуляция маг-
ниевого гомеостаза на клеточном и организменном
уровне осуществляется с помощью белков подсе-
мейства TRP (transient receptor potential) – TRPM6
и TRPM7. Оба этих белка являются бифункцио-
нальными, являясь, с одной стороны, ионным кана-
лом для двухвалентных катионов, с другой сторо-
ны, обладая киназной активностью. TRPM6 ответ-
ственен за магниевый гомеостаз на организменном,
а TRPM7 – на клеточном уровне. TRPM6 экспрес-
сируется преимущественно в почках, кишечнике,
лёгких, TRPM7 – во всех органах и тканях. Сниже-
ние содержания магния в пище приводит к усиле-
нию экспрессии гена TRPM6 в почках, что вызы-
вает усиление реабсорбции магния в восходящем
колене петли Генле [66]. Эпидемиологические ис-
следования показали, что материнская депрессия
или возбуждение, другие проявления гестационно-
го стресса ассоциируются с эмоциональными проб-
лемами у новорождённых [64]. Стрессу способству-
ют физические (высокая температура, простуда,
случайная или хирургическая травма, ожог) и эмо-
циональные (боль, возбуждение, волнение, депрес-
сия), факторы, которые повышают потребность ор-
ганизма в магнии [66].

Дефицит магния может усиливается даже при
внешне благоприятных рационах питания, напри-
мер, при избыточном потреблении жира и кальция.

Соединительная ткань. Магний оказывает зна-
чительное влияние на состояние соединительной
ткани [16]. В процессе интенсивного роста у пло-
дов, детей, подростков, а также у беременных, не-
достаток магния нарушает процесс формирования
соединительной ткани. Это проявляется в образо-
вании пороков развития митрального клапана серд-
ца, суставов, разнообразных стигм развития соеди-
нительной ткани, гипермобильности кожи и т. д.
Например, в период быстрого роста (подростковый
рывок) у подростков формируются растяжки: у де-
вочек – в области бедер, груди и живота, у мальчи-
ков – в области нижней трети спины, на боках. Впо-
следствии при беременности, длительный дефицит
магния может провоцировать развитие растяжек в
области груди и живота у женщины в период быст-
рого роста груди, увеличения матки. Женщины с
дефицитом магния в родах дают более высокую
частоту разрывов промежности [10].

Терапию следует начинать с введения препара-
тов магния в течение 1–2 недель, после чего сле-
дует постепенно вводить кальциевые препараты.
При назначении важно соблюдать пропорцию
Ca : Mg равную 2 : 1 (например 800 мг солей каль-
ция и 400 мг солей магния). В тех случаях, когда
причина дефицита магния установлена, ситуацию
удаётся нормализовать. Например, иногда больной
достаточно прекратить приём диуретиков. При
применении пиридоксина ежедневно в дозе до
25–30 мг нет противопоказаний к его применению
при беременности и в период лактации (грудного
вскармливания) [15]. Н.Г. Кошелева (2003) предла-
гает выделять акушерские причины гипомагние-
мии: гестоз, угроза прерывания беременности, пла-
центарная недостаточность, гипотрофия плода, ги-
повитаминоз D, ранний возраст первородящих,
частые и многократные роды, стресс, антифосфо-
липидный синдром, массивная или продолжитель-
ная диуретическая терапия [11].

Преэклампсия, эклампсия и терапия
сульфатом магния

Наиболее драматичным быстроразвивающимся
последствием дефицита магния у беременных яв-

ляется эклампсия. Она проявляется в виде симп-
томов поражения центральной нервной системы
по типу гипертензивной энцефалопатии. Во время
эклампсии уровень магния может падать в не-
сколько раз. Максимально уровень магния при эк-
лампсии может снизиться в 9 раз. В соответствии
с определением, данным в Большой медицинской
энциклопедии (1978), эклампсия – это состояние,
соответствующее пику гипомагниемии. В на-
стоящее время, например, в США 18 % случаев
смерти беременных связаны с гипертензивными
расстройствами и эклампсией. В этой стране жен-
щинам с преэклампсией регулярно предписывал-
ся сульфат магния на протяжении почти 3-х деся-
тилетий. Сульфат магния небезопасен для паци-
ентки и плода, может давать осложнения, поэто-
му остро стоит вопрос об альтернативе этому
препарату [21]. Поскольку сульфат магния продол-
жает широко использоваться в различных странах
мира как токолитик (иногда на протяжении дли-
тельного времени), его эффективность стала пред-
метом многочисленных исследований. Так, в ходе
одного сравнительного исследования одна из
групп (78 чел.) получала препарат более 48 ч, кон-
троль (77 чел.) – нет. В группе, получавших суль-
фат магния, материнская заболеваемость была вы-
ше, чем в контроле, а у новорождённых все пока-
затели были одинаковыми [59]. В одной из больниц
Нигерии сравнивали эффективность терапии с ис-
пользованием сульфата магния и кесарево сечение.
Изучались периоды 1995–1997 гг. и 2002–2004 гг.
(после либерализации кесарева сечения). Результа-
ты проведённого анализа показали, что после рас-
ширения показаний к кесареву сечению (от 10 %
до 49,7 %) в группе рожениц с кесаревым сечени-
ем перинатальная смертность уменьшилась с 54,8
до 24,3 % [49]. С другой стороны, у 7 новорождён-
ных от женщин, перенесших преэклампсию и по-
лучавших сульфат магния, профиль липопротеина
стал более «атерогенным», что может послужить
фактором риска для последующего прогрессиро-
вания атеросклероза [74]. Сульфат магния, назна-
ченный матерям, изменяет функциональное со-
стояние нейтрофилов в пуповинной крови у недо-
ношенных. Сульфат магния рассматривают как
фактор риска, способствующий возникновению
изменений в нейтрофилах и снижению их анти-
микробной способности [56].

Высокая дозировка токолитика сульфата магния
(MgSO4), введённого беременным женщинам в те-
чение преждевременных схваток, может быть ток-
сичной, а и иногда и смертельной для их новорож-
дённых (Cochrane Database of Systematic Reviews),
вызывая острое повреждение мозга. Предполага-
ется, что это вызвано ионизацией вводимого маг-
ния и возникающим в связи с этим кровоизлияни-
ем в желудочки мозга. Кровоизлияние связано с
лентикулярной васкулопатией и необычным мине-
рализирующем повреждением таламуса и базаль-
ного ганглия [57]. Таким образом, отношение сре-
ди акушеров к сульфату магния неоднозначно,
особенно при преждевременных схватках и преж-
девременных родах.

Магния сульфат в/в или в/м назначают бере-
менным для лечения эклампсии. Препарат бес-
препятственно проходит через плаценту и при вве-
дении в/в струйно или в/в быстро капельно резко
повышает концентрации магния в сыворотке кро-
ви и у женщины, и у плода. Действие избытка маг-
ния на новорождённого имеет ряд отрицательных
эффектов, включая развитие гипотонии, гипоре-
флексии и угнетение дыхания. Препараты магния
сульфата категорически запрещены к назначению
в сроке за 2 часа до родов, за исключением эклам-
псии. В случае, если угнетения дыхания у ново-
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рождённого связано с гипермагнеземией, вводит-
ся раствор кальция хлорида в вену пуповины.

Критерии для проведения терапии раствором
сульфата магния отличаются в разных странах. Без-
опасный предел магния в крови для плода, по Рос-
сийским данным, составляет 2,5–3,75 ммоль/л, в
Японии – 1,8–3 ммоль/л. При уровне 3,5–5 ммоль/л
возникает угроза для здоровья плода, а при
5–6,5 ммоль/л наступает дыхательный паралич и
смерть плода внутриутробно. У плода при гипер-
магнеземии более 3 ммоль/л могут развиться необ-
ратимые, различные по площади поражения голов-
ного мозга, в виде микрогеморрагий, преимущест-
венно внутрижелудочковой локализации, мозаич-
ные лейкомаляции.

Дополнительно при проведении введения сер-
нокислой магнезии у беременных следует оцени-
вать следующие обстоятельства: выделение мо-
чи – должно быть не менее 30 мл/ч, частота ды-
хания – не менее 15–16 в мин, частота пульса – не
реже 60 в мин, наличие коленных рефлексов (их
угнетение наступает раньше угнетения дыхания).

Невынашивание беременности
Самопроизвольное прерывание беременности в

сроки от зачатия до 37 недель, самопроизвольный
аборт (самопроизвольное прерывание беременнос-
ти в сроки до 28 недель), преждевременные схват-
ки, а также преждевременные роды (самопроиз-
вольное прерывание беременности в сроки от 28
до 37 недель) часто происходят на фоне глубокого
дефицита магния. Недоношенность беременнос-
ти, часто развивающаяся на фоне дефицита маг-
ния, весьма часто сопровождается нежелательны-
ми последствиями для ребенка. Известно, что ги-
пермагниемия токсична для эмбриона и нарушает
минерализацию костей [73], а продолжительное ле-
чение матерей повторными введениями сульфата
магния при преждевременных схватках вызывает
у недоношенных младенцев (10 младенцев) гипер-
магниемию до 4,5 ± 0,2 мг/дл (!), гипокальциемию
до 6,0 ± 0,3 мг/дл, повышение активности щелоч-
ной фосфатазы до 574 ± 96 U/I, диффузную остео-
пению длинных костей, переломы ребер. Несмот-
ря на то, что показатели обычно нормализуются к
9 месяцам, эти побочные эффекты заставляют вра-
чей взвесить риски гипермагнеземии и её послед-
ствия [50]. Неслучайно, что практикующие акуше-
ры D.A. Grimes, K. Nanda (2006) в своем обзоре
делают упор на том факте, что внутривенное вве-
дение сульфата магния (как токолитика) для пред-
отвращения преждевременной родовой деятель-
ности остаётся «североамериканской аномалией».
Такой «метод компенсации дефицита магния»
основан на слабой научной базе и более на реко-
мендациях т. н. «авторитетов». В настоящее время
считается, что сульфат магния не является токо-
литиком и даёт много осложнений. Высказывают-
ся даже категорические мнения, что его употреб-
ление недопустимо при преждевременной родовой
деятельности [39].

В обстоятельном обзоре E.C. Tan с соавт. (2006)
дана клиническая оценка следующим токолити-
кам, применяемым при преждевременных схват-
ках: β-блокаторы, ингибиторы простагландин син-
тетазы, метиндол, блокаторы каналов кальция,
нифедипин, блокаторы рецепторов окситоцина и
сульфат магния [70]. Побочные эффекты у мате-
рей в виде отёка лёгких, аритмии, гипокалиемии
были обусловлены, скорее всего, β-блокаторами;
результаты применения антагонистов кальция
свидетельствуют об их преимуществе перед β-бло-
каторами. Результаты применения сульфата маг-
ния, метиндола и др. препаратов крайне неодно-
значны [70]. Были определены сроки пребывания

в больнице рожениц (основная группа – 24 чел.;
контрольная – 30), которым по поводу преждевре-
менных схваток проводился токолизис внутривен-
ным введением сульфата магния, сопровождаемо-
го приёмом нифедипина внутрь. Все женщины по-
лучали бетаметазон и профилактически антибио-
тики. Антропометрические данные младенцев и
сроки пребывания в больнице в целом по группам
не различались. Таким образом, токолитическая
терапия не сократила сроки пребывания младен-
ца и матери в больнице [46].

Анализ публикаций по основным базам данных
для оценки эффективности орального применения
токолитиков с целью предупреждения развития
преждевременных схваток включает 11 рандоми-
зированных испытаний. β-блокаторы сравнивались
с тербуталином, сульфатом магния, плацебо. Ре-
зультаты проведённых исследований свидетель-
ствовали о том, что не было существенного разли-
чия между β-блокатором и плацебо, между други-
ми токолитиками и плацебо по показателям забо-
леваемости и смертности. Авторы исследования
полагают, что профилактический приём β-блока-
тора для предотвращения преждевременных схва-
ток неэффективен [32].

E. Azria и соавт. (2004) проанализировали дан-
ные по применению растворов MgSO4 за период
1966–2003 гг. Сульфат магния всегда использовал-
ся для профилактики преждевременных родов и
профилактики эклампсии (нейропротективный
эффект), причём рандомизированные исследова-
ния и систематические обзоры демонстрировали
эффективность сульфата магния в предотвраще-
нии эклампсии у беременных с предэклампсией и
эклампсией. По анализу данных складывается впе-
чатление, что сульфат магния малоэффективен
для предотвращения преждевременного рожде-
ния, то есть тогда когда он используется именно
как токолитик. Кроме того, есть доказательства,
что высокие курсовые дозы сульфата магния свя-
заны с увеличенной детской смертности. Хотя эф-
фективность терапии сульфатом магния для жен-
щин с эклампсией и предэклампсией может под-
тверждаться вплоть до настоящего времени, суль-
фат магния не должен использоваться с целью
предотвращения преждевременных схваток [19].

В обзоре J.M. Bourre (2006) анализируется роль
Mg в числе элементов (Li, Zn, Cu, I, Mn), наиболее
значимых для развития мозга; простой пищевой
дефицит магния во время беременности в послед-
ствии может приводить к отставанию в физиче-
ском и психическом развитии, учёбе и сложнос-
тях поведения у ребёнка [22].

Метаболический синдром,
глюкозотолерантность

Обсуждается вопрос о взаимосвязи развития из-
быточной прибавки в массе тела во время беремен-
ности, метаболического синдрома в послеродовый
период и гестационного диабета с дефицитом маг-
ния [37]. Известно, что нормальное потребление
пищевого магния обратно пропорционально рис-
ку развития артериальной гипертонии и гестаци-
онного диабета у беременных. Анализ 608 случаев
метаболического синдрома у женщин показал, что
выраженность тех или иных проявлений этого син-
дрома, в т. ч. уровень инсулина, обратно пропор-
циональна уровню потребления магния с пищей.
У молодых женщин с достаточным потреблением
магния риск развития метаболического синдрома
понижен [42]. В связи с вестернизацией образа
жизни, например, у японцев резко уменьшилось
потребление магния (снизилась квота зерновых,
ячменя, морских водорослей, овощей, орехов) и па-
раллельно увеличилось число больных с метаболи-
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ческим синдромом, гипомагниемией, ожирением,
гипертонией, гипергликемией, гиперлипидемией
и сердечно-сосудистыми заболеваниями. Поэтому
в Японии всё более актуальным становится вопрос
о профилактическом приёме препаратов магния
[51]. Уровень магния в сыворотке крови у женщин
с диабетом отрицательно коррелирует с содержа-
нием липидов в крови и жировой массой паци-
ентки [62]. Диабет у беременных сопровождается
клеточным и внеклеточным истощением магния.
Эпидемиологическими исследованиями убеди-
тельно подтверждено наличие гипомагниеземии у
беременных с диабетом [20]. Ассоциации с диабе-
том вполне понятны, так как магний – кофактор
ряда ключевых ферментов, участвующих в мета-
болизме глюкозы. Кроме того, магний необходим
для функционирования инсулин-рецепторов в раз-
личных тканях. Магний требуется для адекватно-
го использования глюкозы и передачи сигналов ин-
сулину [68]. Полагается, что одним из механизмов
данной патологии является тот факт, что недоста-
точное количество магния не в состоянии активи-
зировать тирозинкиназу, которая является рецеп-
тором инсулина [44].

Экспериментальный дефицит магния через не-
сколько дней вызывает клинически выраженный
воспалительный ответ, характеризующийся лей-
коцитозом, активацией макрофагов, выделением
воспалительных цитокинов, белков острой фазы
воспаления и чрезмерным производством свобод-
ных радикалов. Воспаление вносит вклад в проате-
рогенные изменения в метаболизме липопротеи-
нов, в эндотелиальную функцию и тромбообразо-
вание. Таким образом, дефицит магния ухудшает
процессы метаболизма, создавая условия для фор-
мирования клинически выраженного метаболиче-
ского синдрома [54]. В результате проведённых ис-
следований было подтверждено известное поло-
жение о том, что гипомагниемия характерна для
метаболического синдрома с ожирением [40]. Об-
следовано 290 больных диабетом второго типа. Ги-
помагниемия была у 143 больных (49,3 %). Иссле-
дованием установлено, что уровень ионизирован-
ного магния был значительно снижен у больных
с избыточной массой тела, высоким артериаль-
ным давлением, с протеинурией, с микроальбуми-
нурией, а также с высоким уровнем плазменных
триглицеридов [27].

Дефицит магния у беременных женщин часто
обусловлен неадекватным или низким потреблени-
ем магния. Дефицит магния в течение беременнос-
ти может вызвать не только материнские и эмбри-
ональные проблемы, но также и последствия, кото-
рые сохраняются в потомстве на протяжении всей
жизни. К ним относятся, например, внутриматоч-
ное замедление роста, связанное с резистентностью
к инсулину. В одном исследовании 255 больных с
метаболическим синдромом, помимо гипомагние-
мии, было установлено наличие гипофосфатемии.
Повышенная потеря магния с мочой у этих жен-
щин была сопряжена с гиперинсулинемией [48].

Препараты магния
Поскольку, как показывают данные доказатель-

ной медицины, внутривенное применение сульфа-
та магния в значительных дозировках или на про-
тяжении определённого срока может быть весьма
небезопасно как для матери, так и для ребёнка, ак-
туальным остаётся вопрос перорального использо-
вания магния во время беременности в виде его
разнообразных препаратов. Нутрициальную кор-
рекцию органическими препаратами магния рас-
сматривают как самостоятельный вид мета-
болической терапии и не смешивают с введени-
ем высоких доз сульфата магния с токолитиче-

ской целью. J.L. Caddell (2001) подчёркивает важ-
ность материнского диетического магния для рос-
та, развития и выживания потомства. Недостаток
магния имеет значение при развитии внезапного
младенческого смертельного синдрома (SIDS). Эт-
нические группы с низкими величинами SIDS (ни-
же 1 случая на 1000 живых рождений) имеют, как
правило, богатые диетические источники магния.
В то же время в группах с числом случаев SIDS бо-
лее 5 на 1000, пищевые продукты содержат край-
не низкие концентрации магния. Эксперименталь-
ные и клинические наблюдения показывают, что
гестационный дефицит магния приводит к субоп-
тимальному росту у потомства – дети не выходят
на нормальный оптимум роста [24].

При коррекции глубокого магниевого дефици-
та трудно обойтись только диетой. Разработаны
препараты, обеспечивающие нутрициальную под-
держку у беременных и детей при дефиците маг-
ния. Так, наиболее часто используемым и изучен-
ным в акушерстве и гинекологии считается пре-
парат Магне B6 – комбинация органической соли
магния второго поколения (лактат или пидолят) и
витамина B6 (пиридоксина). У девочек в в пре- и
пубертатном возрасте (8–14 лет) ежедневный при-
ём магния в дозе 300 мг на протяжении 12 меся-
цев способствовал лучшей, по сравнению с кон-
тролем, минерализации костей. В последующем
это коррелирует с формированием магниевого де-
по в костной ткани, что в дальнейшем улучшает
магниевый статус в репродуктивно активном воз-
расте и при беременности [25].

К первому поколению препаратов магния при-
нято относить неорганические композиции: маг-
ния оксид, сульфат, хлорид и т. д.; ко второму – ор-
ганические соединения: магния лактат, пидолат,
оротат, глицинат, аспарагинат, цитрат, аскорбинат
[5, 14]. Биодоступность органических солей маг-
ния почти на порядок выше, чем неорганических.
Так, биодоступность лактата, цитрата и оротата в
несколько раз (в 5–6 раз) превышает таковую у
сульфата магния. Пидолат, цитрат, глюконат, ас-
партат магния обладают и более высокой экскре-
торной способностью (с мочой), чем неорганиче-
ские соли [28]. Неорганические соли магния хуже
переносятся и чаще дают диспептические ослож-
нения (диарея, рвота, рези в животе) [38].

В эксперименте на крысах определены возраст-
ные различия всасывания отдельных микроэле-
ментов. С этой целью предварительно 40 крыс раз-
личных возрастов (9, 22, 44, и 88 недель) корми-
лись полуочищенной диетой на протяжении
30 дней. Затем они по группам получили устойчи-
вые изотопы: Ca44, Mg25, Zn67 и Cu65. Результа-
ты исследования свидетельствовали о том, что ки-
шечное поглощение Ca44 и Zn67 значительно
уменьшилось с возрастом, тогда как поглощение
магния уменьшилось только умеренно. Количест-
во магния в крови и в эритроцитах с возрастом не
изменилось, однако накопление магния в костях
заметно уменьшились [29].

Коррекция дефицита магния и принципы до-
зировки. Текущая физиологическая суточная по-
требность в магнии для взрослых составляет око-
ло 400 мг/сут, максимально – до 800 мг/сут. При
идеальном состоянии желудочно-кишечного трак-
та, эубиозе флоры кишечника, и отсутствии поли-
морфизмов генома, связанных с тяжёлыми нару-
шениями обмена магния, суточную потребность в
магнии можно обеспечить сбалансированным пи-
танием. Необходимое количество рассчитывается
исходя из следующего показателя: 5 мг/кг/сут. Не-
которым людям необходимо большее количество
магния из-за значительных потерь. Детям требу-
ется от 5 до 10 мг/кг/сут; беременным женщинам
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(или кормящим матерям) – 10–15 мг/кг/сут; жен-
щинам с установленным дефицитом магния так-
же требуется 10–15 мг/кг/сут.

Для подбора диеты следует учитывать количе-
ственное содержания магния в продуктах питания
и его биодоступность. Так, свежие овощи, фрук-
ты, зелень (петрушка, укроп, зелёный лук и т. д.),
орехи нового урожая обладают максимальной кон-
центрацией и активностью магния. При заготовке
продуктов для хранения (сушка, вяление, консер-
вирование и т. д.) концентрация магния снижает-
ся незначительно, но его биодоступность резко па-
дает. Эпидемиологически доказано, что дефицит
магния летом встречается реже, а у пациента с
магний-дефицитной конституцией он менее глу-
бокий летом, нежели зимой [14]. В одном и том же
виде продукта концентрация магния может значи-
тельно колебаться. Так, в пшеничных отрубях, вы-
ращенных на Российских почвах, средние значе-
ния концентрации магния ниже (448 мг/100 г), чем
концентрация магния в пшеничных отрубях, вы-
ращенных в Европе (590 мг/100 г). Определённое
значение при составлении диетической коррекции
имеет лечение минеральной водой с ионами и со-
лями магния: Баталинская (Mg – 1,52 г/л), воды До-
нат, Словения (Mg – 1,26 г/л), воды Лысогорской
скважины, Пятигорск (Mg – 0,65 г/л), воды курор-
та Кука (скважина № 27, Mg – 0,23 г/л), а также
Крымский нарзан и Кисловодские нарзаны. Все ос-
тальные воды имеют, как правило, очень низкое
содержание магния.

Внутримышечное введение некоторых препара-
тов магния, столь широко распространённое в Рос-
сии, не применяется в развитых странах по этиче-
ским соображениям из-за выраженной болезнен-
ности в месте введения и реальной угрозе абсце-
дирования [4]. Парентеральная магнезиотерапия
показана лишь в тяжёлых случаях магниевого де-
фицита, для лечения тяжёлых осложнений (гесто-
за) или ургентных состояний (угрозы прерывания
беременности). С другой стороны, следует подчер-
кнуть, что пероральные препараты магния долж-
ны рассматриваться, прежде всего, как эффектив-
ная, если она проводится в адекватной дозе, вита-
мино- и минералотерапия, а не лечебное средство
первой линии при гестозе и невынашивании бере-
менности.

Обычная парентеральная доза составляет
100 мг/час внутривенно капельно или с помощью
автоматических шприцев в течение 4–6 часов в
сутки. В острой ситуации, например, при эклам-
псии, допустимо медленное внутривенное введе-
ние 25 % магния сульфата в дозе 10–20 мл. Быст-
рое введение магния чревато гипермагнезиеми-
ей. Парентеральная магнезиотерапия при острой
необходимости должна проводится лишь в ста-
ционарных условиях. Лекарственные формы для
парентерального введения и уровень элементно-
го магния в растворах для внутривенного введе-
ния существенно отличаются друг от друга по ко-
личеству магния и по лиганду [35]. Сохраняет
свое значение и физиотерапевтический метод
введения магния – аэрозоль с 2 % магния сульфа-
том (лечение спазма бронхов), ионофорез по Щер-
баку на воротниковую зону с 2 % магния сульфа-
том (расслабляющий и гипотензивный эффект).

Препараты магния для приёма внутрь. Препа-
ратами выбора для лечения хронического дефици-
та магния и долговременной профилактики ослож-
нений беременности являются лекарственные фор-
мы для приёма внутрь. При этом органические соли
магния не только значительно лучше усваиваются,
но и легче переносятся больными, реже дают по-
бочные эффекты со стороны пищеварительного
тракта. Лечение будет эффективнее, если вводить

одновременно и магний, и магнезиофиксатор: вита-
мины группы B (В6 или В1); глицин, оротовую кисло-
ту и, особенно, инсулин – строго по необходимости.
Витамин В1 в физиологических дозах 1–1,5 мг/сут
улучшает метаболизм магния, а магний входит в со-
став тиаминзависимых ферментов.

Магнезиофиксатор пиридоксин (витамин B6)
очень удачен для усиления эффекта органической
соли. Пиридоксин улучшает биодоступность маг-
ния: магний образует комплексы с витамином, ко-
торые всасываются лучше, чем сам магний. Вита-
мин В6 способствует проникновению магния в
клетки и его сохранению внутри клеток. Кроме
того, дефициты витамина В6 и магния часто соче-
таются друг с другом, дефицит витамина В6 сопро-
вождается клиническими симптомами, которые
часто наблюдаются при недостаточности магния.
Наконец, витамин В6 с успехом использовали для
лечения некоторых состояний, при которых про-
демонстрирована эффективность магния. Нема-
ловажным является и то, что в отличие, напри-
мер, от оротовой кислоты, витамин B6 транспор-
тирует не один атом магния, а образует биокоор-
динационную связь сразу с 4 атомами магния, что
улучшает его биодоступность. В комплексе с маг-
нием пиридоксин значительно лучше проникает
через липидный слой мембраны любых клеток.

Существует несколько хорошо всасывающихся
в кишечнике галеновых форм, выпущенных в ви-
де препаратов: магния цитрат, магния глюконат,
магния оротат, магния тиосульфат, магния лактат
(в составе препарата Магне В6 в таблетках) и маг-
ния пидолат (в составе препарата Магне В6 в фор-
ме раствора для питья). Содержание элементного
магния в лекарственных формах неодинаково. На-
пример, магния глюконат, таб. 0,5 г содержит
27 мг; магния цитрат, таб. шипучие 0,15 г – 24,3 мг;
магния оротат, таб. 0,5 г – 32,8 мг; магния тиосуль-
фат, таб. 0,5 г – 49,7 мг; магния лактат (в составе
препарата Магне В6 в табл., таб. 470 мг) – 48 мг.
Максимальное содержание элементарного магния
в ампульной форме Магне В6 – 100 мг [18, 60].

Максимальный лечебный эффект коррекции де-
фицита магния достигается при использовании по-
тенцированных органических форм магния внутрь:
Магне В6 (таблетированная и питьевая формы), Маг-
нерот, магния цитрат, магния глицинат и др. Так,
наибольшее число доказательных исследований в
области применения магниевых препаратов в неф-
рологии (профилактика оксалатурии и формирова-
ния оксалатных камней) принадлежит Магне В6

(магния лактат с пиридоксином), комбинации маг-
ния оксида в комплексе с пиридоксином, магнию
цитрату в комплексе с пиридоксином [6, 8]. Важно
отметить, что практически во все витаминно-мине-
ральные комплексы для беременных магний вклю-
чен в низкодоступных и плохо усваивающихся со-
единениях неорганического магния. Предложен-
ные в последнее время натуральные препараты для
коррекции кальция и магния, полученные из кос-
тей животных и доломитной муки, скорлупы уст-
риц, раковин, оставляют желать лучшего в плане
очистки от вредных примесей, в частности от свин-
ца. У беременных не допустимо использовать био-
логически активные добавки к пище не имеющие
специальной рекомендации для беременных.

Разработаны схемы назначения органических
солей магния (Магне В6 в таблетках и Магне В6 – в
ампулах для питья) при различных патологиях бе-
ременности – привычном невынашивании, гесто-
зе и у беременных с гипотензией. В отделении
профилактики и терапии невынашивания бере-
менности Научного центра акушерства, гинеко-
логии и перинатологии им. В.И. Кулакова РАМН
(Москва) пероральные препараты магния (Маг-
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не В6) много лет успешно применяются в качест-
ве базовой терапии практически у всех пациенток
независимо от патогенетических механизмов не-
вынашивания беременности. Используемая схема
4 таблетки в день с 5–6 недели на протяжении дли-
тельного времени (возможно, до конца беремен-
ности) достоверно снижает уровень осложнений
и госпитализаций по сравнению с контрольной
группой [14]. При хорошей переносимости пере-
рывов можно не делать. У беременных с гипотен-
зией в средней суточной дозе (4 таблетки в сутки)
гипотензия не возникает.

В опубликованном недавно исследовании, прово-
дившемся на базе кафедры акушерства и гинеколо-
гии ММА им. Сеченова, исследовалось влияние
комбинированной терапии с препаратом Магне В6

на частоту привычных невынашиваний. Через ме-
сяц терапии, проводившейся по схеме 6 таблеток в
день, в основной группе частота самопроизвольных
выкидышей и ранних репродуктивных потерь сни-
зилась в 1,8 раз [76].

Что касается гестоза, то для его профилактики
назначают по 4 таблетки в день в течение 10–12,
20–22 и 30–32 недель [10]. Поскольку препарат надо
запивать достаточным количеством воды, иногда
высказываются опасения по поводу пероральной
терапии у этой категории пациенток. Мы считаем,
что ограничение водной нагрузки во всем мире
признано неэффективным и используется лишь в
отдельных странах. Наоборот, современное лече-
ние гестоза рекомендуется начинать с восполнения
объёма циркулирующей плазмы. Однако если врач
продолжает ограничивать жидкость у беременных,
то можно назначать питьевой раствор (Магне В6),
или запивать таблетки 2/3 стаканами воды.

Иногда высказывается точка зрения, что при
гестозе для лечения нарушения микроциркуляции
эффективны лишь антиагреганты и антикоагулян-
ты, а пероральные препараты (например, Магне В6)
обладает лишь опосредованным антиагрегантным
и сосудистым действием. Кроме того, по этим
препаратам нет крупных рандомизированных кли-
нических исследований, подтверждающих необхо-
димоcть и эффективность их назначения для лече-
ния гестоза. Представляется, что сравнение перо-
ральных препаратов с антикоагулянтами и антиаг-
регантами некорректно. Эти препараты относятся
к различным группам лекарственных средств, ведь
никто не сравнивает витаминные комплексы с
гепаринами. Основная задача при пероральном
приёме препаратов магния – профилактика дефи-
цита магния, создание депо магния, ликвидация
мышечного спазма как в стенках сосудов, так и
гладкомышечной мускулатуре, в частности мио-
метрия. Есть российские работы об эффективнос-
ти назначения препаратов магния с ранних сроков
беременности именно для профилактики гестоза,
плацентарной недостаточности, задержки разви-
тия плода [10, 11]. При развившейся клинической
картине тяжёлого гестоза и при гестозе средней
тяжести ни антикоагулянты, ни антиагреганты,
эту проблему не решат. В этом случае речь идет
именно о назначении в целях профилактики вы-
шеперечисленных препаратов.

В связи с тем, что усваивается не более 50 % по-
ступившего в организм магния, возникает вопрос
об эффективности пероральной терапии. Действи-
тельно, если женщина принимает 4–6 таблетки
Магне В6 в день, то суммарно она получает не более
150 мг элементного вещества (6 таб. × 48 мг = 300 мг,
из которых усваивается не более 150 мг). Если
потребность в магнии у беременных – 500–700 мг в
сутки то для восполнения дефицита потребовалось
бы до 5 раз большая суточная дозировка или до
30 таблеток. Вместе с тем, это противоречие явля-

ется мнимым. Нет необходимости принимать столь
большое количество препарата, так как в большин-
стве случаев дефицит магния у беременных не
носит ярко выраженного характера и 100–150 мг
дополнительного магния вполне компенсирует по-
требность в нём. Остальное организм получит из
пищи. Эффективность подобного подхода, как
отмечалось выше, вполне себя оправдал и описан в
работах ведущих отечественных акушеров-гине-
кологов.

Что касается витамина В6, то согласно Американ-
ским нормам [77], пиридоксин безопасен в дозах до
100 мг. В организме отсутствует депо витамина В6,
поэтому необходимо его постоянное поступление.
Европейские нормы более строги (25 мг в сутки) и
основываются на результатах одного исследования,
имевшего явные недостатки с точки зрения мето-
дологии. Следует отметить, что указанные пре-
дельные дозы были определены для пищевых про-
дуктов, которые используются без контроля врача
и в течение неограниченного времени, в отличие
от лекарственных препаратов, таких как Магне В6.
Обычно назначаемые в России 4 таблетки препара-
та Магне В6 означают поступление 20 мг пиридок-
сина в сутки; такая практика показала полную без-
опасность при длительном применении.

Гипермагниеземия у беременных. За исключе-
нием гипотиреоза, почечной и надпочечниковой
недостаточности, а также обезвоживания, гипер-
магнеземия у беременных, как правило, является
ятрогенно-спровоцированным состоянием, об-
уславливающим необходимость исключения при-
ёма магний-содержащих антацидов для снижения
повышенной кислотности желудка, а также ис-
ключение в/в введения сульфата магния.

Противопоказания к магнезиальной терапии
у беременных: кетоацидоз, диабетическая нефро-
патия, пролиферирующая нефропатия при сахар-
ном диабете, почечная и надпочечниковая недоста-
точность. При этом почечная недостаточность у
беременной (при невозможности организации мо-
ниторинга концентрации магния в крови в режи-
ме одно измерение в 2 часа) – абсолютное противо-
показание, в т. ч. и для применения магний-содер-
жащих препаратов 2-го поколения в режиме per os.
Противопоказано назначение внутривенно раство-
ров сульфата магния при олигурии (при клиренсе
креатинина ниже 20 мл/мин), брадикардии, наслед-
ственных миопатиях у беременной, при тромбо-
филии, тромбоцитопении. Приём максимальных
лечебных доз магния предполагает диагностиро-
ванный магниевый дефицит и исключение боль-
ных с олигурией, хронической почечной недоста-
точностью, тромбофилией и тромбоцитопенией.

Заключение
Как показывают данные доказательной медици-

ны и физиологические исследования, терапия пре-
паратами магния играет существенную роль при
беременности, в родах, для послеродовой реабили-
тации, а также для профилактики гестационного
диабета и ожирения. Широко используемое лече-
ние сульфатом магния связано с высоким риском
развития побочных эффектов при использовании
высоких доз магния, быстром введении в вену, не
говоря о малой эффективности при профилакти-
ке преждевременных родов. Терапия сульфатом
магния ограничена весьма узким перечнем нозо-
логий: она сохраняет свои позиции в лечении эк-
лампсии и судорог у беременных. Более того, нет
преимуществ магния хлорида перед магнием суль-
фатом в плане переносимости и токсичности. На-
копленный опыт показывает, что хронический де-
фицит магния, нередко приводящий к серьёзным
осложнениям беременности, должен быть забла-
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говременно, не дожидаясь развития ургентных си-
туаций, с самых ранних сроков беременности ком-
пенсирован приёмом специальных препаратов ор-
ганического магния, наибольшую доказательную
базу из которых имеют лактат и цитрат магния.
Терапия современными пероральными препарата-
ми магния (такими как Магне В6) приобретает осо-
бое значение во время беременности и в предродо-
вом периоде вследствие высокой биоусвояемости
магния в этих препаратах, их высокой эффектив-
ности и низкой реактогенности.
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