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Аннотация. Магний — внутриклеточный катион — имеет важное значение при многих патологических 
процессах, в том числе и в патогенезе мигрени. Дефицит магния у пациентов с мигренью может раз-
виться как вследствие генетической неспособности усваивать магний, так и чрезмерных его потерь 
при стрессах, из-за низкого алиментарного потребления и ряда других причин. При мигрени дефи-
цит магния способствует изменению активности NMDA-рецепторов, распространению корковой де-
прессии, гиперагрегации тромбоцитов, влияет на функции серотониновых рецепторов и метаболизм 
многих нейромедиаторов. Внутривенные и пероаральные магнийсодержащие препараты показывают 
высокую эффективность в лечении и профилактике мигрени.

Annotation. Magnesium — intracellular cation — is important in many pathological processes including the 
pathogenesis of migraine. Magnesium defi ciency in patients with migraine may be developed as a result of 
genetic inability to absorb magnesium and its excessive loss with stress because of low nutritional intake and a 
number of other reasons. Migraine magnesium defi ciency contributes in changing the activity of NMDA-re-
ceptors, distribution of cortical depression hyperaggregation platelets, aff ects the function of serotonin receptors 
and metabolism of many neurotransmitters. Intravenous magnesium-containing drugs show high effi  cacy in the 
treatment and prevention of migraine.

Ключевые слова. Мигрень, магний, дефицит магния, NMDA-рецептор, кальций-магниевый антагонизм.
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Дефицит ионов Mg2+ рассматривается как один 

из патогенетических механизмов нескольких типов 

головной боли, включая головную боль напряже-

ния, кластерную и посттравматическую головную 

боль, а также мигрень [1–3]. У больши  нства паци-

ентов с мигренью с аурой и без ауры и в приступе, 

и в межприступном периоде имеет место системный 

дефицит магния. Установ  лено, что чем ниже уровень 

магния в крови, тем чаще мигренозные приступы [4]. 

У пациентов с мигренью содержание Mg2+ сниже-

но в крови, слюне, эритроцитах, моноцитах, лим-

фоцитах, цереброспинальной жидкости и головном 

мозге [5]: в жидкостных средах на 30% и более [6–7], 

в клетках и тканях — на 40–60% [8]. 

Клеточный дефицит Mg2+ приводит к активации 

Ca2+-зависимого воспалительного каскада с бес-

контрольным выделением субстанции Р и оксида 

азота (NO); вызывает спазм церебральных сосудов, 
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повышение агрегации тромбоцитов и тем самым 

усиливает вазоактивное действие серотонина и 

уменьшает влияние простациклин-опосредован-

ной релаксации гладкой мускулатуры сосудов [3, 8]. 

Ионы Mg2+ являются универсальными при-

родными стабилизаторами всех подтипов NMDA-

рецепторов, контролируют работу вольтаж-зависи-

мого ионного канала для Ca2+, Na+, К+. Снижение 

ионизированного Mg2+ в головном мозге приводит 

к росту Ca2+/Mg2+ отношения с последующей избы-

точной гипервозбудимостью клеток, а также спо-

собствует повышению чувствительности NMDA-

рецепторов к глутамату [9]. При дефиците Mg2+ 

рецепторы к глутамату возбуждаются, ток ионов 

Ca2+ в нейроны усиливается, потенцируется разви-

тие эксайтоксичности [10–12].

Высокие уровни стресса, нерациональная диета 

и употребление значительного количества искус-

ственных продуктов у большинства людей создали 

проблему хронического дефицита магния [13]. У 

16–43% россиян имеет место дефицит данного ми-

кроэлемента [11]. Достаточно часто в ежедневной 

рутинной практике врача невролога встречаются 

пациенты с дефицитом магния, требующего фарма-

кологической коррекции [14].

Дефицит магн  ия способствует распространению 

корковой депрессии, индуцирует спазм церебраль-

ных сосудов, гиперагрегацию тромбоцитов, влияет 

на функции серотониновых рецепторов, синтез и 

высвобождение различных медиаторов [3]. 

Однако дефи  цит Mg2+ не просто диагностиро-

вать как по клиническим признакам, так и анализу 

крови. По рекомендациям ВОЗ (2002) норма со-

держания магния в сыворотке крови у взрослых — 

0,75–1,26 ммоль/л [15] при том, что кровь должна 

быть отцентрифугирована не позднее 2 ч после 

забора при условии отделения плазмы от формен-

ных элементов крови. Если это условие не соблю-

дается Mg2+ выходит из эритроцитов в плазму, что 

имитирует повышенный показатель содержания 

Mg2+. Еще один немаловажный факт: при дефици-

те Mg2+ может высвобождаться из депо костей, тем 

самым предотвращается первоначальное снижение 

концентрации магния в сыворотке крови и, сле-

довательно, нормомагнезиемия не исключает воз-

можного его дефицита. В свою очередь, наличие де-

фицита магния в крови будет отражать истощение 

запасов депо [16]. 

Более достоверные результаты можно получить 

при сравнении содержания магния в крови и его 

экскреции с суточной мочой до и после проведения 

нагрузочных тестов, например с лактатом магния 

(3000 мг в сутки, разделенные на три приема). Как 

показывают исследования, на фоне такой нагрузки 

у пациентов с мигренью отмечается достоверное 

увеличение содержания Mg2+ в крови (с 0,80±0,04 

ммоль/л до 0,86±0,7 ммоль/л, p<0,001), однако уро-

вень его суточной экскреции значительно ниже, чем 

у здоровых людей (p=0,001). В норме уровень экс-

креции Mg2+ составляет в среднем 3,99±1,51 ммоль/

сутки, после нагрузки лактатом магния — 5,90±1,63 

ммоль/сутки (p<0,001). В тоже время у пациентов с 

мигренью исходный уровень экскреции магния со-

ставляет в среднем 3,18±1,18 ммоль/сутки, после на-

грузки — 4,14±1,33 ммоль/сутки (p<0,001), что под-

тверждает наличие системного дефицита магния у 

пациентов [5].

Учитывая клинико-лабораторные особенности 

диагностики дефицита магния, для оценки его со-

держания в организме и подбора рациональной 

терапии рекомендованы скрининг-методы оценки 

(например, мониторинг содержания в волосах) [8]. 

Развиться дефицит магния у пациента, страда-

ющего мигренью, может вследствие генетической 

неспособности усваивать магний, генетических 

повреждениий трансмембранного транспорта и 

внутриклеточной регуляции магниевого обмена, 

избыточной потери почками, низкого содержания 

в потребляемой пище, а также целого ряда других 

причин, к которым относятся курение, употребле-

ние алкоголя, стресс [3, 17]. Физическое перенапря-

жение и гиподинамия, воздействие высоких темпе-

ратур и избыточное потоотделение (жаркий климат, 

горячие цеха, регулярное посещение парной бани), 

гиперкатехоламинемия при стрессе, гормональная 

контрацепция приводят к активному выходу ио-

нов Mg2+ из клетки, что способствует возникнове-

нию магниевого дефицита. У женщин значительно 

выше вероятность развития дефицита магния, чем у 

мужчин. Половой диморфизм распространенности 

мигрени с преобладанием у женщин ассоциирован 

с половыми гормонами, колебания которых в свою 

очередь обуславливают снижение содержания маг-

ния в организме [8].

У пациентов с мигренью магнийсодержащие   пре-

параты рекомендованы к применению как для ле-

чения приступа мигрени, так и в качестве средства 

профилактики.

В ургентной неврологии для купирования  при-

ступа острой мигрени с аурой и в качестве адъю-

вантной терапии приступа мигрени без ауры на 

протяжений многих десятилетий остается внутри-

венное введение 2 г сульфата магния в 20 мл физио-

логического 0,9% раствора, эффективность и безо-

пасность которого подтверждена в многочисленных 

раномизированных, двойных слепых, плацебо-

контролируемых исследованиях [18–22].

Опираясь на данн ые, что дефицит магния мо-

жет присутствовать более чем у половины пациен-

тов с мигренью и что рутинные анализы крови не 

являются истинным показателем магниевого ста-

туса, эмпирическая терапия пероральными маг-

нийсодержащими препаратами рекомендована у 

всех пациентов с мигренью [3, 23]. Цитрат магния 
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в дозе 600 мг/сут входит в перечень средств для про-

филактического лечения мигрени (доказательный 

уровень «В») наряду с габапентином, напроксеном, 

кандесартаном, атенололом, флуоксетином, ри-

бофлавином, коэнзимом Q10 и др. [23–26]. 

В насто ящее время доказано, что наибольшая 

биодоступность характерна не для неорганических 

солей (например, оксид магния), а для биооргани-

ческих соединений магния (цитрат, пидолат, лактат, 

орототат), среди которых лидирует цитрат магния, 

обладающий самой высокой биодоступностью и 

располагающий самой мощной многолетней (на-

чиная с 1970 года) доказательной базой. Биодоступ-

ность цитрата магния составляет 35–38%, в то время 

как биодоступность неорганических солей магния 

не превышает 5% (гидроксид магния) [27–29]. Вы-

сокая биодоступность цитрата магния подтвержда-

ется результатами клинико-фармакологических ис-

следований. У здоровых добровольцев увеличение 

количества магния после нагрузки в 25 ммоль маг-

ния была значительно выше в случае применения 

цитрата магния, чем оксида магния (р<0,05) [30]. 

В отличие от неорганических солей, цитрат маг-

ния не вызывает поражения слизистой оболочки 

ЖКТ и характеризуется гораздо лучшей переноси-

мостью [31]. Использование именно цитрата маг-

ния также приводит к лучшему усвоению Mg2+ при 

пониженной кислотности желудка по сравнению с 

лактатом и другими органическими формами маг-

ния. В исследовании 46 здоровых добровольцев 

была проведена оценка биодоступности аминокис-

лотного хелата магния, цитрата магния и оксида маг-

ния. Добровольцы принимали по 300 мг элементно-

го магния/сут однократно и/или в течение 60 дней. 

Оценивалось количество магния в суточной моче в 

динамике применения препаратов. Органические 

формы магния (цитрат и аминокислотный хелат) 

показали большую степень всасывания, чем оксид 

магния (р<0,05). При этом, цитрат магния приво-

дил к наибольшей средней концентрации сыворо-

точного магния по сравнению с другими препара-

тами как после однократного приема (р<0,05), так 

и многократного приема (р<0,01). Многократный 

прием цитрата магния также приводил к наиболь-

шему увеличению концентрации магния в слюне 

по сравнению с другими исследованными формами 

магния (р<0,05) [32].

Однако высокая биоусвояемость — далеко не 

единственная особенность цитрата магния, кото-

рый также характеризуется рядом специфических 

молекулярных эффектов. Эти эффекты включают 

участие цитрата как центрального субстрата цикла 

Кребса (который даже имеет альтернативное на-

звание «цитратный цикл»), взаимодействия с бел-

ками-транспортерами дикарбоксилатов и физико-

химические особенности самой молекулы цитрата. 

Следует подчеркнуть, что все метаболиты цитра-

та — эссенциальные эндогенные молекулы. Прак-

тически полная утилизация цитрата (превраще-

ние в углекислый газ и воду) делает его идеальным 

переносчиком магния [13]. Хорошая биодоступ-

ность цитрата магния способствует нормализации 

баланса водной и минеральной фракции мочи, а 

также уменьшению кристаллообразования в моче. 

А высокая растворимость и слабощелочная реакция 

приводят к ощелачиванию крови и, как следствие, 

мочи, суставной и других жидкостей организма [31].

Рекомендуемая доза цитрата магния для профи-

лактического лечения составляет 600 мг/сутки, раз-

деленные на 2–3 приема. Для достижения клиниче-

ского эффекта препарат необходимо применять не 

менее 2–4 месяцев. Следует помнить об антагониз-

ме магния, кальция, фосфора и железа и поэтому 

избегать одновременного приема препаратов или 

продуктов питания, содержащих данные микроэле-

менты. 

Высокая эффективность профилактического ле-

чения цитратом магния была продемонстрирована 

в двойном слепом, ранодмизированном, плацебо 

контролируемом исследовании у пациентов с ми-

гренью без ауры. Эффект перорального приема 600 

мг/сут цитрата магния оценивали клинически, а 

также с помощью зрительных вызванных потенци-

алов и однофотонной эмиссионной компьютерной 

томографии исходно и после 3-х месячного курса 

лечения. Результаты показали достоверное сниже-

ние частоты и тяжести приступов мигрени, а также 

амплитуды P1 зрительных вызванных потенциалов 

после лечения по отношению к исходным значени-

ям. Значительно увеличился кортикальный крово-

ток в лобных, височных областях и в зоне островка. 

Полученные результаты демонстрируют положи-

тельное профилактическое влияние цитрата магния 

(600 мг/сут в течение 3 мес) как на сосудистые, так и 

на нейрогенные механизмы при мигрени [33].

Низкий уровень Mg2+ рассматривается как один 

из патогенетических механизмов менструальной 

формы мигрени [1–2]. Падение магния в сыворотке 

крови в овуляторную и лютеиновую фазы менстру-

ального цикла определяет увеличение соотношения 

Ca2+/Mg2+. Это предопределяет применение ци-

трата магния в терапии и профилактике предмен-

струальной и катамениальной головной боли. Кли-

нически эффект применения магния у данных лиц 

проявляется в снижении частоты боли[34–35]. 

Длительный прием магнийсодержащих препа-

ратов признан одним из альтернативных способов 

превентивного лечения мигренозных головных бо-

лей у детей [36]. 

Учитывая ключевую роль ионов Mg2+ в реализа-

ции гипервозбудимости NMDA-рецепторов, в по-

следние годы обсуждается включение магнийсодер-

жащих препаратов в базовую терапию коморбидных 

при мигрени тревожных проявлений [37–39]. Де-
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фицит магния индуцирует развитие патологической 

тревоги и дизрегуляцию гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой оси при стрессе, что проявляется 

тревожным поведением и целым спектром сомато-

вегетативных симптомов, таких как повышенная 

раздражительность, нарушения сна, желудочно-ки-

шечные спазмы, учащенное сердцебиение, повы-

шенная утомляемость, боли и спазмы мышц, ощу-

щение покалывания в мышцах [11, 40]. Включение 

цитрата магния в  дозе 300–600 мг/сут, разделенные 

на 2-3 приема, скорректирует тканевой Ca2+/Mg2+ 

ионный дисбаланс, что позволит стабилизировать 

мембраны NMDA-рецепторов и повысить стрессо-

устойчивость [17].

Важное значение у пациентов  с мигренью при-

обретает профилактика дефицита магния, в том 

числе основанная на изменении образа питания. 

Частая причина дефицита магния - модификация 

пищевого статуса с использованием большого ко-

личества поваренной соли, в том числе и «скрытой» 

(колбаса, сосиски и другие полуфабрикаты), рафи-

нированных продуктов, в которых резко снижено 

содержание магния и имеет место избыток кальция, 

фосфора, белка или жира (они существенно снижа-

ют поступление микроэлемента в организм из-за 

образования невсасывающихся комплексов маг-

ния), а также алкоголь, психостимуляторы и другие 

психоактивные вещества [3, 11]. 

Пациенту следует в первую очередь обеспечить 

поступление необходимого количества магния с 

пищей и водой. Средняя суточная потребность 

взрослого человека составляет 300–400 мг магния 

[11]. При составлении рекомендаций по питанию 

следует учитывать не только количественное содер-

жания магния в продуктах питания, но и его био-

доступность. Так, свежие овощи, фрукты, зелень 

(петрушка, укроп, зеленый лук и т.д.), орехи нового 

урожая обладают максимальной концентрацией и 

активностью магния. При заготовке продуктов для 

хранения (сушка, вяление, консервирование и т.д.) 

концентрация магния снижается незначительно, но 

его биодоступность резко падает. Следует уделять 

большое внимание составу потребляемой воды. 

Применяемые методы очистки питьевой воды во 

многих городах России неблагоприятно влияют на 

баланс магния, калия, кальция и других эссенци-

альных микроэлементов. В то же время, в природе 

существуют обогащенные магнием минеральные 

воды: Баталинская (1,5199 г/л); воды Донат, Сло-

вения (1,26 г/л); Пятигорск, Лысогорская скважи-

на (0,647 г/л); воды курорта Кука, скважина № 27 

(0,2315 г/л); крымский нарзан и кисловодские нар-

заны [11].

Таким образом, исследование р  оли магния в 

патогенезе мигрени привели к необходимости по-

вышения уровня информированности о том, что, 

во-первых, дефицит магния у большинства паци-

ентов не развивается за один день, а во-вторых, о 

важности достаточного потребления магния и его 

потенциальной терапевтической роли как при лече-

нии приступа мигрени, так и в профилактическом 

лечении.
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