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В нашей стране зарегистрировано до�

статочное количество точно дозирован�

ных препаратов йода. Из них самым изве�

стным является Йодомарин производства

европейской компании «Берлин�Хеми».

Йодомарин по праву можно назвать про�

филактическим препаратом йода № 1 в

Украине. Он выпускается в таблетках по

100 и 200 мкг. Таким образом, одна таб�

летка содержит суточную норму йода для

разных категорий населения или близкое

к ней количество. Показания к примене�

нию препарата Йодомарин включают

профилактику эндемического зоба у лиц,

которые проживают в районах с дефици�

том йода, профилактику йододефицитно�

го зоба после резекции щитовидной же�

лезы, лечение йодного дефицита и диф�

фузного эутиреоидного зоба у детей (в том

числе грудного возраста), подростков и

взрослых.

Немаловажно, что в отличие от навод�

нивших рынок диетических добавок фар�

макологические препараты проходят

полный цикл исследований эффектив�

ности и безопасности, а также сложную

процедуру регистрации в Фармакологи�

ческом центре МЗ Украины.

Согласно приказу Министерства здраво�

охранения Украины № 254 от 27.04.2006 г.

«Об утверждении протоколов оказания

медицинской помощи детям по специ�

альности «Детская эндокринология» для

лечения и профилактики йододефицит�

ных заболеваний у детей показаны только

фармакологические препараты калия йо�

дида. У детей, подростков и беременных

недопустимо применение йодсодержа�

щих биодобавок, поскольку дозировка

йода в них может не соответствовать заяв�

ленной производителем. 

Суточную дозу препаратов калия йо�

дида для профилактики йододефицит�

ных заболеваний подбирают с учетом

возраста. Согласно приказу МЗ Украи�

ны № 254 для детей до 6 лет она состав�

ляет 90 мкг/сут, 6�12 лет – 120 мкг/сут,

старше 12 лет – 150 мкг/сут, для бере�

менных и женщин, кормящих грудью, –

200 мкг/сут. При достаточном поступ�

лении йода в организм матери грудные

дети получают йод с материнским мо�

локом.

На практике детям школьного возраста

назначают препарат Йодомарин в дозе

100 мкг/сут (1 таблетка Йодомарина 100),

а беременным и женщинам, кормящим

грудью, – 200 мкг/сут (1 таблетка

Йодомарина 200). Эти дозы не полностью

компенсируют суточную потребность в

йоде. Подразумевается, что недостающее

количество йода поступает в организм с

продуктами питания.

Многие врачи скептически относятся

к приему препаратов йода, считая, что

от избыточного поступления этого мик�

роэлемента можно получить не пользу, а

вред. Передозировка препаратов йода

действительно вредна, но маловероятна

в украинской популяции. Безопасная

максимальная доза йода, рекомендо�

ванная ВОЗ для европейских стран, сос�

тавляет для детей 1�3 лет 200 мкг/сут;

4�6 лет – 250 мкг/сут; 7�10 лет –

300 мкг/сут; 11�14 лет – 450 мкг/сут;

15�17 лет – 500 мкг/сут. В специальных

исследованиях показано, что риск раз�

вития аутоиммунной патологии щито�

видной железы возрастает при длитель�

ном приеме фармакологических доз йо�

да, превосходящих физиологические в

десятки и сотни раз. Одна таблетка

Йодомарина содержит 100 или 200 мкг

йода. Таким образом, даже в дозировке

200 мкг препарат восполняет дефицит без

риска избыточного потребления йода. 

Подготовил Дмитрий Молчанов З
У

Роль магнію в організмі
Магній відіграє значну роль у життєді�

яльності людського організму. За вмістом

в організмі магній посідає четверте місце

після натрію, калію і кальцію, а за вміс�

том всередині клітини – друге місце (піс�

ля калію) (А.В. Кудрин, О.А. Громова,

2006; С.П. Кривопустов, 2008; Е.И.

Юлиш, 2008). 

Магній бере активну участь у регуляції

багатьох фізіологічних процесів: регулює

стан клітинної мембрани, трансмембран�

не перенесення іонів кальцію (Ca2+) і нат�

рію (Na+), а також у метаболічних реакці�

ях утворення, накопичення, перенесення

й утилізації енергії, вільних радикалів і

продуктів їх окислення (E. Dreosti, 1995;

В.В. Городецкий, 2003). До 80�90% внут�

рішньоклітинного магнію знаходиться

в комплексі з АТФ, у зв’язку з чим рівень

АТФ є одним з основних факторів, який

лімітує його накопичення у клітині. 

Іони магнію входять до складу 13 мета�

лопротеїнів, більше 300 ферментів. Такі

біохімічні реакції, як синтез ДНК, гліко�

ліз, окислювальне фосфорилювання, не�

можливі без участі магнію, оскільки він є

компонентом гуанозинтрифосфатази,

кофактором Na+/K+�АТФази, аденілат�

циклази, фосфофруктокінази (И.И. Зин�

кович, 2005). Магній бере участь у пе�

редаванні генетичної інформації через

продукування нуклеотидів ДНК і РНК

(И.И. Зинкович, 2005). 

Нормальний рівень магнію в організмі

необхідний для забезпечення перш за все

енергетики життєво важливих процесів,

регуляції нервово�м’язової провідності,

тонусу непосмугованої мускулатури (су�

дин, кишечнику, жовчного та сечового

міхура та ін.). Магній зменшує неспокій і

подразливість (С.Г. Бурчинський, 2004;

Е.И. Юлиш, 2008). Магній контролює

процеси обміну в кардіоміоцитах, змен�

шує виділення катехоламінів і альдос�

терону при стресових реакціях, що ви�

значає його гіпотензивний ефект

(С.П. Кривопустов, 2008; Е.И. Юлиш,

2008).

Участь магнію необхідна для адекват�

ного функціонування імунної системи

(А.Е. Абатуров, 2008; J.L. Ma, J.F. Wang et

al., 2007). У разі недостатності магнію

рівень нейтрофілів і моноцитів у крові

знижується, розвивається прискорена ін�

волюція тимусу, знижуються активність

В� і Т�клітин і гуморальна відповідь,

підвищується чутливість організму до

інфекції.

А.В. Скальний (2004) виокремив такі

функції магнію:

– участь у синтезі білка і нуклеїнових

кислот;

– є фізіологічним антагоністом каль�

цію;

– участь в обміні білків, жирів і вугле�

водів;

– контролює баланс внутрішньоклі�

тинного калію;

– участь у перенесенні, зберіганні

й утилізації енергії;

– знижує кількість ацетилхоліну в нер�

вовій тканині;

– участь у мітохондріальних процесах;

– розслабляє непосмуговану мускула�

туру;

– участь у регуляції нейрохімічної пе�

редачі і м’язової збудливості (зменшує

збудливість нейронів і сповільнює ней�

ром’язову передачу);

– є кофактором багатьох ферментатив�

них реакцій (гідроліз і перенесення фос�

фатної групи, функціонування Na+�K+�

АТФ�насосу, Ca2+�АТФ�насосу, протон�

ного насосу);

– перешкоджає проходженню іонів

кальцію через пресинаптичну мембрану;

– підвищує осмотичний тиск у просві�

ті кишечнику, прискорює пасаж кишко�

вого вмісту;

– знижує артеріальний тиск (особливо

при його підвищенні);

– пригнічує агрегацію тромбоцитів. 

Установлено механізми участі магнію

в утворенні кісткової тканини. Так, маг�

ній сприяє підтримці нормального рів�

ня кальцію в кістковій тканині, сприяє

його постійному оновленню в кістці,

перешкоджає втратам кальцію. Уста�

новлено, що тривалий дефіцит магнію,

особливо у поєднанні з гіподинамією і

дефіцитом кальцію, є однією з умов для

формування сколіозу й остеохондрозу

хребта. 

Причини дефіциту магнію
Дефіцит магнію певною мірою

пов’язаний із сучасними технологіями

обробки харчових продуктів (рафінуван�

ня) і застосуванням мінеральних добрив,

що призводять до дефіциту магнію

у грунті. Також має значення порушення

режиму харчування, надлишок кальцію

в їжі, запальна патологія травного каналу,

порушення всмоктування, ендокринна

патологія (цукровий діабет та ін.). Висна�

ження магнію відбувається при стресі,

фізичних перевантаженнях (Е.С. Акарач�

кова, 2008).

Обмін магнію в організмі людини
Магній надходить в організм з їжею і

водою. Особливо багата на магній рос�

линна їжа (свіжі або приготовлені на пару

овочі, крупи (гречана, пшенична, перло�

ва, вівсяна) бобові, горіхи) (С.П. Криво�

пустов, 2008).

У шлунково�кишковому тракті абсор�

бується до 40�50% магнію, що надходить

з їжею. Підвищується всмоктування маг�

нію у присутності вітаміну В6 і деяких ор�

ганічних кислот – молочної, оротової

й аспарагінової (С.П. Кривопустов,

2008). 

У крові людини біля 50% магнію зна�

ходиться у зв’язаному стані, а інша части�

на – в іонізованому (А.А. Вислый, 2008;

И.И. Зинкович, 2005). 

Процеси транспорту іону магнію в ор�

ганізмі регулюють деякі гормони, серед

яких антидіуретичний пептид, глюкагон,

кальцитонін, паратгормон та інсулін

(G.A. Quamme, C. Rouffignac, 2000).

Регуляція магнієвого гомеостазу на

клітинному рівні відбувається за допомо�

гою білків TRP (transient receptor potenti�

al) – TRPM6 і TRPM7 (K.P. Schlingmann,

2005; W.M. Groenestege, J.G. Hoenderop

et аl., 2006). TRPM6 відповідає за магніє�

вий гомеостаз на організменному, а

TRPM7 – на клітинному рівні. TRPM6

експресується переважно в нирках, ки�

шечнику, легенях, TRPM7 – у всіх орга�

нах і тканинах.

Білок TRPM6 (англ. transient receptor

potential cation channel 6) є іонним кана�

лом, що транспортує двохвалентні катіо�

ни. Він взаємодіє з каналом TRPM7, що

призводить до утворення функціональ�

них TRPM6/TRPM7 комплексів на по�

верхні клітини (V. Chubanov, S. Waldegger

et al, 2004). Мутації в TRPM6 можуть

призводити до гіпомагніємії і вторинної

гіпокальціємії (K.P. Schlingmann, S. Weber

et al., 2002). TRPM7 може бути залучений

до дефіциту магнію, що пов’язаний

з емоційним стресом під дією катехоламі�

нів (Z. Wang, S.Y. Hu et al., 2006). 

За наявності гіпомагніємії збільшуєть�

ся експресія іншого гена іонного тран�

спортера SLC41A1: у мишей на безмагні�

євій дієті експресія мРНК гена SLC41A1

збільшується в нирках, кишечнику і сер�

ці. В доповнення до Mg2+, SLC41A1

також може транспортувати Sr2+, Zn2+,

Cu2+ і Co2+ (A. Goytain, G.A. Quamme,

2005). Невеликі мембранні білки, що ма�

ють FXYD�домени (домени, що містять

специфічний фрагмент амінокислотної

послідовності – фенілаланін�X�тирозин�

аспартат), також залучені до транспорту

магнію. Мутації амінокислотних залишків

у білку FXYD2 призводили до ниркової гі�

помагніємії (B. Delprat, S. Bibert et al.,

2006; I.C. Meij, J.B. Koenderink et al., 2000). 

Ген CLDN16 (парацелін 1) експресу�

ється на клітинах висхідного коліна петлі

Генле нирок і відіграє центральну роль

у реабсорбції двохвалентних катіонів. Ге�

нетичні дефекти в цьому гені пов’язані

з первинною гіпомагніємією (D.B. Si�

mon, Y. Lu et al., 1999).

Регулює обмін магнію і Ca2+/Mg2+�чут�

ливий рецептор (ген CASR) – G�білок�

зв’язаний рецептор плазматичної мем�

брани, який експресується у паращито�

видній залозі та в ниркових канальцях.

Завдяки високій чутливості до невеликих

змін у концентраціях циркулюючих

кальцію і магнію CASR діє як сенсор, що

реагує на зміни концентрації катіонів, і

відіграє суттєву роль у підтриманні каті�

онного гомеостазу (T. Nagase, T. Muraka�

mi et al., 2002; A. Ikari, C. Okude et al.,

2007). 

Алель G поліморфізму +838 C/G від�

повідає зменшенню рівня цинку, міді та

магнію в еритроцитах і підвищенню рів�

ня заліза у плазмі (R. Giacconi, E. Muti

et al., 2007).

Магній і роль змін його вмісту
в педіатричній практиці

Вплив порушень магнієвого гомеостазу на організм дітей викликає певний
інтерес у зв’язку з даними про значну поширеність дефіциту магнію в
популяції – від 16 до 42% (E. Dreosti, 1995; A.M. Engstrom, R.C. Tobelmann, 1983;
H.F. Schimatchek, 2001; K.P. Schlingmann, 2005; Н.Н. Каладзе, М.Л. Бабак, 2009,
Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак, 2011) й особливостями дитячого віку, оскільки діти
і підлітки у період інтенсивного росту відносяться до групи ризику розвитку
магнієвого дефіциту (Е.Л. Трісветова, 2009). 
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Магній виводиться з організму через

нирки, й інтенсивність екскреції визнача�

ється концентрацією магнію в сироватці

крові. Якщо вміст магнію в сироватці кро�

ві перевищує 2,5 мекв/л – ниркова екс�

креція його суттєво збільшується, тоді як

зниження до рівня менше 1,8 мекв/л по�

силює реабсорбцію магнію в нирках

(И.И. Зинкович, 2005). Регуляторні сис�

теми організму спрямовані на збереження

постійної концентрації магнію (А.А. Вис�

лый, 2008), тому ефективність канальце�

вої реабсорбції може досягати 95�99%. 

Потреби в магнії
Потреба в магнії у дітей від народжен�

ня до статевого дозрівання становить 10�

30 мг/кг маси тіла на добу. Недоношеним

дітям у гестаційний період менше 32 тиж�

нів необхідно в два рази більше магнію,

оскільки ефективність усмоктування

в кишечнику в них знижена. Коли збіль�

шення маси м’язів і кісток стабілізується,

потреба у магнії зменшується до 6 мг/кг

на добу (С.П. Кривопустов, 2008). 

Потребу в магнії в різні вікові періоди

представлено в таблиці 1.

В осінньо�зимовий період спостеріга�

ється мінімальна забезпеченість організ�

му магнієм (А.В. Скальный, 2000).

Методи визначення рівня магнію
в різних середовищах організму 

Діагностика дефіциту магнію – неп�

росте завдання. Неоднорідність розподі�

лу магнію в різних тканинах організму

робить недостатньо інформативним виз�

начення його вмісту в сироватці крові:

нормальні показники не виключають на�

явності загального дефіциту магнію

(М.А. Школьникова, 2002, E.B. Taber, L.

Tan et al., 2002). Визначення магнію

в еритроцитах більш інформативне.

Вміст магнію в різних субстратах пред�

ставлено в таблицях 2, 3.

Нормативні показники вмісту магнію

в слині становлять 0,08�0,53 ммоль/л,

у конденсаті видихуваного повітря –

0,0094 моль/л (А.И. Кирсанов, А.Ф. Дол�

годворов та ін., 2001).

Визначати рівень магнію разом з ін�

шими мінеральними елементами можна

за їх умістом у волоссі (А.В. Скальный,

2003). Методика дозволяє охарактеризу�

вати стан мінерального гомеостазу в ці�

лому. Рівень магнію у волоссі відобра�

жає стійкі показники, що сформувалися

за великі проміжки часу (тижні, місяці,

роки). Згідно з проведеним досліджен�

ням цей метод дозволяє достовірно ви�

являти й оцінювати ступінь магнієвого

дефіциту (О.А. Громова, А.А. Никонов,

2002; В.В. Коломиец, Е.В. Боброва,

1998). 

Клінічні прояви дефіциту магнію
Клінічні прояви дефіциту магнію пев�

ним чином неспецифічні. Їх можна поді�

лити на:

– серцево�судинні (ангіоспазм, артері�

альна гіпертензія, дистрофія міокарда,

тахікардія, аритмії, подовження інтерва�

лу QT, схильність до тромбозів, розвиток

атеросклерозу, патологічний перебіг ва�

гітності), 

– неврологічні (синдром хронічної

втоми, вегетативна дисфункція, погір�

шення уваги, депресія, страх, тривога, го�

ловокружіння, мігрень, порушення сну,

парестезії, тетанія), 

– вісцеральні (бронхоспазм, ларинго�

спазм, гіперкінетичні проноси, спастичні

закрепи, пілороспазм, нудота, блювання,

дискінезія жовчовивідних шляхів і холе�

літіаз, дифузний абдомінальний біль,

утворення каменів у нирках), 

– м’язові (судоми скелетних м’язів, по�

силення скорочень матки (викидні, пе�

редчасні пологи). 

Ці прояви певним чином залежать від

ступеня дефіциту магнію.

Значення дефіциту магнію при різних
захворюваннях у дітей

Недостатність магнію відіграє важливу

роль у розвитку захворювань, у патогене�

зі яких основоположними чинниками є

клітинний енергодефіцит і гіпоксія (M.A.

Bhat, B.A. Charoo et al., 2009).

У дітей дефіцит магнію потенціює роз�

виток аутизму, дислексії, девіантних

форм поведінки, синдрому дефіциту ува�

ги з гіперактивністю (СДУГ) (D.A. Ros�

signol, 2009; О.А. Громова, 2001, 2010).

У дітей із СДУГ вміст магнію у волоссі

був нижчим за межу норми у 72% пацієн�

тів. При цьому більше 65% пацієнтів із

СДУГ мали рівень магнію у 2 і більше ра�

зів нижчий за норму (О.А. Громова, Е.Ю.

Егорова та ін., 2010).

Результати рандомізованого багато�

центрового плацебо�контрольованого

подвійного сліпого дослідження MAGI�

CA (M. Zehender, T. Meinertz et al., 1997)

дали можливість розглядати препарати

магнію і калію як загальноприйнятий

європейський стандарт під час лікуван�

ня аритмій у пацієнтів на тлі застосуван�

ня серцевих глікозидів, діуретиків, анти�

аритміків. Антиаритмічний ефект пре�

паратів магнію проявляється через 3

тижні від початку лікування і дає можли�

вість знизити кількість шлуночкових

екстрасистол на 12% й екстрасистол на

60�70%. 

У процесі інтенсивного зростання з не�

достатністю магнію пов’язують більш ви�

ражені клінічні прояви дисплазії сполуч�

ної тканини (M. Kitlinski, E. Konduracka

et al., 2000). За даними епідеміологічних

досліджень, у пацієнтів із пролапсом міт�

рального клапану дефіцит магнію вияв�

ляють майже у 2/3 випадків (J. Durlach,

1994; M. Kitliewski, M. Stepniewski et al.,

2004; А.И. Мартынов, Е.В. Акатова та ін.,

2009). У ряді досліджень показано ефек�

тивність застосування препаратів магнію

у дітей для корекції порушень метаболіз�

му колагену, що лежить в основі синдро�

му дисплазії сполучної тканини. Терапія

препаратами магнію призводить до змен�

шення ознак пролапсу клапанів, частоти

виявлення мітральної регургітації, вираз�

ності клінічних проявів вегетативної дис�

функції, частоти шлуночкових аритмій,

супроводжується підвищенням рівня

внутрішньоеритроцитарного магнію

(Т.М. Домницкая, А.В. Дьяченко та ін.,

2005; Е.Н. Басаргина, 2008). 

Магній поряд з кальцієм необхідний

для досягнення оптимальної мінеральної

щільності кісткової тканини (МЩКТ),

що попереджує розвиток остеопорозу

в подальшому житті. Дослідження залеж�

ності МЩКТ від застосування магнію у

120 здорових дівчат віком 8�14 років по�

казало, що окис магнію (по 300 мг/кг

протягом року) сприяв значному росту

МЩКТ у групі, яка отримувала магній

порівняно з плацебо (T.O. Carpenter,

M.C. DeLucia, 2006).

Рівень магнію в сироватці крові має

зворотний кореляційний зв’язок з рівнем

інсуліну в дітей з ожирінням (M.G. Huer�

ta, J.N. Roemmich et al., 2005).

У рандомізованому подвійному сліпому

плацебо�контрольованому дослідженні

у 99 дітей, оперованих на серці із застосу�

ванням апарату штучного кровообігу,

з метою профілактики післяхолодової

критичної гіпомагніємії застосовували

2,25 мг/кг/добу магнію сульфату внутріш�

ньовенно крапельно у період переходу на

нормальний температурний режим. У ре�

зультаті діти, які отримували магнієву

підтримку, значно рідше страждали на

екстрасистолію (A.M. Manrique, M. Arro�

yo et al., 2010).

У дослідженнях Л.І. Мурадосилової

(2008) проводилося вивчення нейроен�

докринного й етологічного статусу дітей

з бронхіальною астмою і можливості ко�

рекції стану з додаванням препарату Маг�

не В6 до основної терапії захворювання.

У ході дослідження у дітей з бронхіаль�

ною астмою виявили хронічний стресо�

вий стан з відповідними змінами в ендо�

генній опіоїдній і гіпофізарно�наднирко�

во�гонадній системі організму. Автор від�

мічає, що у групі хворих дітей, які отри�

мували магнієву дотацію, спостерігалася

більш виражена позитивна динаміка клі�

нічного стану і компенсація психоемо�

ційного напруження.

У 37 пацієнтів віком 7�19 років, які

страждали на бронхіальну астму, застосо�

вували терапію магнієм (300 мг/на добу

окису Mg протягом 2 міс) на тлі флутика�

зону і сальбутамолу. Під час оцінювання

функції зовнішнього дихання із застосу�

ванням ацетилхолінового тесту було ви�

явлено, що через 2 міс терапії магнієм

значно знизилася реактивність бронхів

у хворих дітей (C. Gontijo�Amaral,

M.A. Ribeiro et al., 2007).

Магній попереджує формування інток�

сикації Pb, Be, Ni, Al (I.Yu. Torshin,

O.A. Gromova, 2009: Н.Ф. Измеров, 1995).

У разі тривало існуючого магнієвого

дефіциту можуть формуватися умови для

розвитку гіперкальціурії та сечокам’яної

хвороби (А.Н. Цигин, Т.А. Кузнецова та

ін., 2007), а також хронічних вогнищ ін�

фекції (А.Ф. Виноградов, Л.И. Понома�

рева та ін., 2007).

Дослідження останнього десятиліття

показали ефективність препаратів маг�

нію при лікуванні серповинноклітинної

анемії у дітей, зокрема больового синдро�

му при цьому захворюванні (D.C. Brous�

seau, J.P. Scott et al., 2004).

Ми обстежили 46 дітей (20 дівчаток і

26 хлопчиків) віком від 10 до 17 років

з проявами астенічного синдрому, озна�

ками вегетативної дисфункції, змінами

артеріального тиску. В усіх дітей визнача�

ли рівень магнію в сироватці крові й екс�

креції магнію із сечею. Знижений уміст

магнію у сироватці крові відмітили у

6,5%. У двох дітей спостерігали підвище�

ний уміст магнію в сироватці крові (біль�

ше 1,1 ммоль/л). Отримані дані вказують

на значні компенсаторні можливості ор�

ганізму дітей щодо підтримання постій�

ності іонного середовища крові. Проте

екскреція магнію із сечею була знижена

у більшості дітей (у середньому 1,31±0,08

ммоль/добу). Причому в дітей з первин�

ною артеріальною гіпертензією спостері�

гали більш виразні порушення екскреції

цього іону порівняно з дітьми з нормаль�

ним артеріальним тиском. 

Ми встановили певні статеві розбіж�

ності добової екскреції магнію у дітей.

Зокрема, у дівчаток незалежно від рівня

артеріального тиску виявили нижчі рівні

Таблиця 3. Вміст магнію в еритроцитах, сечі та спинномозковій рідині (Н.У. Тиц, 2001)

Субстрат Показник Одиниці виміру Метод визначення

Еритроцити 1,65�2,65 ммоль/л Атомно�абсорбційна спектрофотометрія

Добова сеча 3,0�50 ммоль/доба Фотометричний з титановим жовтим

Спинномозкова рідина 1,1�1,5 ммоль/л Атомно�абсорбційна спектрофотометрія

Таблиця 4. Уміст магнію у продуктах
харчування, мг на 100 г продукту 

(А.В. Скальний, 2003)

Продукт Mg 

Крупа гречана ядриця 200 

Крупа геркулесова 129 

Крупа вівсяна 119 

Крупа пшенична 88 

Крупа рисова 48 

Хліб пшеничний зерновий 74 

Хліб житній 47 

Молоко сухе цільне 119 

Молоко сухе знежирене 160 

Молоко згущене 34

Сир 50 

Рибні вироби 116 

Кавун 224 

Горох 90 

Шпинат 83 

Капуста брюсельська 42 

Салат 40 

Морква 38 

Ізюм 42 

Фундук 191

Таблиця 2. Вікові норми магнію в сироватці
крові, ммоль/л, атомно�абсорбційна

спектрофотометрія (Н.У. Тиц, 2001)

Вік Показник 

Новонароджені 0,62�0,91

5 місяців � 6 років 0,70�0,95

6�12 років 0,70�0,86

12�20 років 0,70�0,91

20�60 років 0,66�1,07

60�90 років 0,66�0,99

Понад 90 років 0,70�0,99

Таблиця 1. Середньодобові норми потреби у
магнії (В.А. Тутел’ян, В.Б. Спірічев та ін., 2002)

Група населення Норма вживання магнію (мг) 

Діти віком до 12 міс 55�70 

1�3 роки 150 

4�6 років 200 

7�10 років 250 

11�17 років 300 

Чоловіки 350 

Жінки 300 

Вагітні та жінки,
які годують
груддю

450

Магній і роль змін його вмісту
в педіатричній практиці

Ю.В. Марушко, д.м.н., професор, завідувач кафедри педіатрії № 3, 
Т.В. Гищак, Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Продовження. Початок на стор. 35.
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магнію, а добова екскреція магнію

у хлопчиків з артеріальною гіпертензією

була достовірно меншою порівняно

з хлопчиками з нормальним артеріаль�

ним тиском.

Надлишковий вміст магнію в організмі
Основні причини, що призводять до

накопичення магнію в організмі, можна

об’єднати у три основні групи:

– гостра і хронічна ниркова недостат�

ність;

– гіперфункція паращитовидних, щи�

товидної залоз, нефрокальциноз, артрит,

псоріаз;

– надлишкове введення магнію в орга�

нізм (переважно парентеральних форм).

Пероральне передозування магнію не

спричиняє токсичної реакції за нормальної

функції нирок. Проте отруєння магнієм

може призвести до розвитку ниркової не�

достатності. 

Симптоми передозування залежать від

рівня магнію в сироватці крові. Класич�

ною ранньою ознакою інтоксикації при

підвищенні рівня магнію у плазмі до 2,0�

3,5 ммоль/л є зникнення колінного реф�

лексу. При досягненні рівня магнію

у плазмі 3,5�5,0 ммоль/л подовжується

інтервал PQ і розширюється комплекс

QRS на ЭКГ, виникає брадикардія; при 4�

5 ммоль/л втрачаються глибокі сухожил�

кові рефлекси, виникає нудота, блюван�

ня, різке зниження артеріального тиску,

гіпергідроз, диплопія, порушується мова;

при 5,0�7,5 ммоль/л виникає пригнічен�

ня дихання і порушення серцевої провід�

ності; при 12,5 ммоль/л спостерігається

зупинка серця і глибоке пригнічення

ЦНС.

Під час лікування передозування реко�

мендовано застосовувати оральну регід�

ратацію з форсованим діурезом із вико�

ристанням петльових діуретиків, які

значно зменшують реабсорбцію магнію із

сечі. При нирковій недостатності необ�

хідний гемодіаліз або перитонеальний ді�

аліз.

Методи корекції дефіциту магнію
Методи корекції дефіциту магнію

включають дієтичні заходи і фармакоте�

рапію (Е.В. Ших, О.С. Конюхова, 2007).

Уміст магнію у різних продуктах харчу�

вання представлено в таблиці 4.

Аліментарний дефіцит магнію зустрі�

чається найчастіше, тому при складанні

рекомендацій щодо харчування слід вра�

ховувати не тільки кількісний вміст речо�

вини у продуктах харчування, а й їхню бі�

одоступність. Так, свіжі овочі, фрукти,

зелень (петрушка, кріп, зелена цибуля та

ін.), горіхи нового врожаю характеризу�

ються максимальною концентрацією

й активністю магнію. Під час заготівлі

продуктів для зберігання (сушці, в’ялен�

ні, консервації і т.д.) концентрація маг�

нію знижується незначно, але його біо�

доступність різко знижується. Тому вліт�

ку, коли у меню багато свіжих фруктів,

овочів і зеленолистих харчових рослин,

частота і ступінь дефіциту магнію змен�

шуються (А.В. Скальный, 2000).

Згідно з даними літератури для корек�

ції магнієвого дефіциту застосовують різ�

ні сполуки магнію: сульфат, аскорбат,

хлорид, цитрат, аспарагінат, гідроксид,

глюконат, оротат, тіосульфат, гідроаспар�

тату тетрагідрат тощо.

Однак кількість лікарських засобів, за�

реєстрованих в Україні, які застосовують

для корекції магнієвого дефіциту, обме�

жена. Вони охоплюють представників

декількох груп за класифікацією АТС

(табл. 5).

Магній у дозі від 0,5 до 100 мг входить

до складу деяких полівітамінних препа�

ратів (табл. 6).

Виокремлюють чотири покоління пре�

паратів, що містять солі магнію.

Перше покоління – неорганічні сполу�

ки (окис магнію, сірчанокисла магнезія,

карбонат магнію). Такі неорганічні спо�

луки магнію, як оксид, карбонат, фосфат,

володіють антацидними властивостями і

для корекції дефіциту магнію не вико�

ристовують.

Сульфат магнію при парентеральному

введенні чинить протисудомну, судино�

розширювальну, седативну, гіпотензивну,

токолітичну дію. У разі застосування все�

редину сульфат магнію всмоктується

менш ніж на 20%, підвищує осмотичний

тиск у шлунково�кишковому тракті,

спричиняє затримку рідини в кишечнику,

стимулює перистальтику. Сульфат маг�

нію також сприяє виділенню холецисто�

кініну, який стимулює виділення жовчі.

Магнію сульфат, що потрапив

у кров’яне русло, зменшує дисбаланс між

синтезом простацикліну судинної стінки

і тромбоксаном, знижує синтез і вивіль�

нення з депо катехоламінів, таким чином

покращує перфузію тканин. Однак ефект

сульфату магнію при парентеральному

введенні короткочасний і зникає після

завершення внутрішньовенної інфузії

або через 3�4 год після внутрішньо�

м’язового введення (В.В. Городецький,

О.Б. Талібов, 2007).

Існує думка, що перше покоління со�

лей магнію має слабкий вплив на метабо�

лізм і спричинює небажані реакції у виг�

ляді прикусу металу в роті, нудоти і блю�

вання, що обмежує їх застосування

(В.Д. Забелина, 2003).

Протипоказане внутрішньовенне вве�

дення розчинів сірчанокислої магнезії

при олігурії, хронічній нирковій недос�

татності (кліренсі креатиніну менше 20

мл/хв). За будь�якого курсу парентераль�

ної магнезіотерапії необхідний контроль

рівня магнію у крові.

Друге покоління – органічні сполуки

магнію (лактат, цитрат, підолат, оротат,

аспарагінат). Ці препарати відрізняються

від лікарських засобів першого поколін�

ня високою абсорбцією в шлунково�

кишковому тракті: цитрат і аспаргінат –

30�37%, оротат і лактат – 38�40%, підолат

– 43%, кращою переносимістю.

Представники другого покоління є

препаратами вибору для довготривалої

профілактики і лікування дефіциту маг�

нію. Більшість з них повторюють присут�

ні в організмі комплекси з магнієм (маг�

нію лактат, магнію оротат, магнію підо�

лат, магнію аспарагінат, магнію цитрат).

Вони рідше спричинюють побічні ефекти

з боку шлунково�кишкового тракту і кра�

ще відновлюють уміст елементу.

Оротова кислота стимулює синтез АТФ

і білка, внаслідок чого покращується фік�

сація магнію всередині клітини (F.L. Ro�

senfeldt, 1998). Установлено, що оротова

кислота підтримує холестерин у колоїд�

ному стані, що попереджає його відкла�

дання в судинній стінці (H.G. Classen,

2004). 

Третє покоління – комплекс з біоло�

гічними лігандами природного (рослин�

ного або тваринного) походження (лак�

тат магнію в комплексі з піридоксином,

амінокислотами). Такі препарати ви�

являють найбільш високу біодоступ�

ність (О.А. Громова, 2006; M.T. Khayyal,

M.A. Khayyal et al., 1998). Піридоксин

сприяє підвищенню всмоктування маг�

нію в кишечнику, покращує його транс�

порт у клітини і процеси внутрішньоклі�

тинного накопичення, потенціює ефекти

магнію, а магній сприяє активації вітамі�

ну В6 у печінці (С.Г. Бурчинський, 2004). 

Поява комбінованих препаратів, що

містять магній і піридоксин, значно пок�

ращила фармакологічні властивості со�

лей магнію. Слід відмітити, що піридок�

син бере участь в обміні білків, вуглево�

дів, жирних кислот, синтезі нейромедіа�

торів і багатьох ферментів, чинить нейро�,

кардіо�, гепатотропну дію, а також має

гемопоетичний вплив і сприяє віднов�

ленню енергетичних ресурсів. Висока ак�

тивність комбінованого препарату зумов�

лена синергізмом дії компонентів: піри�

доксин збільшує концентрацію магнію

у плазмі й еритроцитах і знижує його

кількість, яка виводиться з організму;

покращує всмоктування магнію у шлун�

ково�кишковому тракті, його проник�

нення у клітини, а також фіксацію. Маг�

ній у свою чергу активізує процес тран�

сформації піридоксину в його активний

метаболіт піридоксаль�5�фосфат у печін�

ці (С.Г. Бурчинский, 2004; О.А. Громова,

2006). Таким чином, магній і піридоксин

потенціюють дію один одного, що дає

можливість успішно застосовувати ком�

біновані препарати для нормалізації маг�

нієвого балансу і з метою профілактики

недостатності магнію.

Застосування органічних солей магнію

у вигляді підолату і лактату в комплексі

з піридоксином у моно� і комплексній те�

рапії відкриває великі можливості для лі�

кування великої кількості захворювань,

що супроводжуються дефіцитом Mg

(С.Б. Шварков, Е.С. Акарачкова, 2007;

А.П. Рачин, А.В. Сергеев та ін., 2008).

Перспективним є впровадження так

званого четвертого покоління магнієвих

препаратів – у комплексі з екзоліганда�

ми, повними аналогами ендогенних лі�

гандів, у тому числі рекомбінантних

форм, комплексів з нейропептидами,

амінокислотами, ферментами, полісаха�

ридами, ліпідами тощо.
З
У

З
У

Таблиця 6. Вміст магнію у деяких полівітамінних препаратах, дозволених для застосування у дітей
в Україні

Назва Вміст магнію в 1 таблетці
Вікові обмеження згідно з інструкцією

до препарату

Вітакап Магнію оксид – 0,5 мг З 15 років

Вітрум 100 мг З 12 років

Вітрум Кідз 40 мг З 3�7 років

Вітрум Юніор 40 мг З 6 років

Гінсомін 4 мг З 14 років

Дуовіт Магнію лактат – 20 мг З 10 років

Супрадин 5 мг З 12 років

Енергін 1 мг З 12 років

Мультимакс 10 мг З 12 років

Таблиця 5. Основні лікарські засоби, до складу яких входить магній

Код АТС
Назва лікарського

засобу
Форма випуску, діюча речовина

A06AD04 Магнію сульфат
Порошок для приготування розчину для внутрішнього
застосування по 25 г 

A11EC Комплекс
вітамінів групи В
з мінералами

Магві B6

1 таблетка містить: магнію лактату дигідрату 470 мг

(48 мг Mg2+), піридоксину гідрохлориду 5 мг

Магнікум
1 таблетка містить: магнію лактату дигідрату 0,470 г,
що еквівалентно магнію 48 мг, піридоксину
гідрохлориду 5 мг

Магне�В6

1 таблетка містить: магнію лактату дигідрату –
470,0 мг, піридоксину гідрохлориду – 5,0 мг; 10 мл
розчину для перорального застосування містять:
магнію лактату дигідрату – 186,0 мг, магнію підолату –
936,0 мг, піридоксину гідрохлориду – 10,0 мг

Магне�В6 преміум
1 таблетка містить: 618,43 мг магнію цитрату (що
відповідає 100 мг магнію), піридоксину гідрохлориду
10 мг

Магнефар В6

1 таблетка містить: 500 мг магнію гідроаспартату

тетрагідрату (відповідає 34 мг Mg2+) і 5 мг піридоксину
гідрохлориду

A12CC09 Препарати
магнію

Ритмокор
1 капсула містить магнію глюконату – 0,3 г, калію
глюконату – 0,06 г

Магнерот
1 таблетка містить: магнію оротату дигідрату – 500 мг
(32,8 мг магнію)

Аспаркам

1 таблетка містить: магнію аспарагінату – 0,175 г (що
відповідає 11,8 мг іона магнію), калію аспарагінату –
0,175 г (що відповідає 36,2 мг іона калію); розчин для
ін’єкцій по 5 мл або по 10 мл, або по 20 мл в ампулах,
1 мл розчину містить магнію аспарагінату безводного
40 мг (3,37 мг магнію), калію аспарагінату безводного
45,2 мг (10,33 мг калію)

Панангін

1 табл. містить: магнію аспарагінату 140 мг (у формі
175 мг магнію аспарагінату тетрагідрату) еквівалентно

11,8 мг Mg2+; калію аспарагінату 158 мг (у формі
166,3 мг калію аспарагінату тетрагідрату)

еквівалентно 36,2 мг К+; 1 мл розчину для ін'єкцій
містить: магнію аспарагінату 40 мг (відповідає 3,37 мг
магнію), калію аспарагінату 45,2 мг (відповідає
10,33 мг калію)

B05XA05 Розчини
електролітів

Магнію сульфат
Розчин для ін’єкцій, 250 мг/мл по 5 мл або по 10 мл
в ампулах

C01EX Комбіновані
кардіологічні препарати

Ритмокор
1 мл розчину для ін'єкцій містить магнію глюконату
0,0833 г, калію глюконату 0,0167 г
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