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ВВЕДЕНИЕ

Современный стиль жизни, включающий, как правило, 
высокие уровни стресса и нерациональную диету (в т. ч. 
наличие в диете большинства людей искусственных про-
дуктов питания и напитков), создает проблемы хрониче-
ского дефицита магния. Недостаточная обеспеченность 
организма ионами магния является фактором риска ряда 
хронических патологий, включая нарушения метаболиз-
ма костей, функционирования мышц, эндотелия, иммун-
ной и сердечно-сосудистой систем и др. [1].

Упрощенное понимание этих проблем, проявляющее-
ся в первую очередь воинствующим игнорированием 
особенностей фармакокинетики различных форм магния, 
приводит к рекомендациям вроде «принимайте доста-
точное количество продуктов, содержащих магний (калий, 
кальций и др.)». Казалось бы, что компенсация недоста-
точности магния наиболее просто и эффективно осущест-
вляется именно за счет приема тех или иных видов пищи 
– орехи, зеленолистые растения, водоросли [2]. Однако 
усвоение магния из продуктов питания также характери-
зуется весьма различающейся биоусвояемостью.

Во-первых, один и тот же продукт (скажем, зеленоли-
стые растения), в зависимости от производителя, может 
содержать отличающиеся в 2–3 раза количества магния, 
что не позволяет гарантировать, что при употреблении 
конкретного продукта пациент получит весь необходимый 
организму магний. Во-вторых, даже продукты-концентра-
торы магния содержат миллиграммы магния, что делает 
необходимым потребление значительного количества 
этих продуктов ежедневно: например, по 1 кг свежего 
зеленого салата, чтобы «набрать» 200–300 мг/сут магния.

В-третьих, пищевые продукты содержат тысячи других 
веществ, помимо эссенциальных нутриентов. Например, 
растительные фитаты существенно затрудняют усвоение 
магния из растений, хелатируя ионы магния. В случае 
потребления преимущественно растительной магний-
содержащей пищи всасывание магния из ЖКТ может 
уменьшаться при одновременном приеме продуктов, 
содержащих щавелевую и фитиновую кислоты (например, 
шпинат или ревень), из-за образования нерастворимых 
магний-оксалатных и магний-фитатных комплексов, осо-
бенно на фоне недостаточной водной нагрузки. Морские 
водоросли, содержащие значительное количество магния, 
часто пересаливают при приготовлении, так что с магнием 
поступает и значительное количество хлорида натрия, 
способствующее повышению артериального давления.

В-четвертых, следует принимать во внимание пище-
вые аллергии: например, богатые магнием водоросли 
могут вызывать сильные аллергические реакции [3].

Все приводимые соображения в полной мере относят-
ся к компенсации дефицита магния и других микроэле-
ментов. Поэтому зачастую гораздо более эффективным 
будет являться употребление специальных препаратов, 
направленных на компенсацию пищевых дефицитов того 
или иного макроэлемента, например магния.

Наибольшая эффективность усвоения организмом маг-
ния обеспечивается посредством использования солей, 
которые 1) обладают высокой растворимостью и низкой 
токсичностью, 2) поступают с достаточным количеством 
воды, 3) не взаимодействуют с веществами, затрудняющи-
ми всасывание ионов Mg2+, 4) содержат анион, стимулиру-
ющий внутриклеточное всасывание Mg2+. Всем данным 
условиям удовлетворяют растворимые формы магния на 
основе органических солей, и прежде всего цитрат магния.

По данным ВОЗ, содержание магния (и в меньшей сте-
пени кальция) в питьевой воде является одним из фунда-
ментальных факторов, определяющих состояние здоровья 
человека на уровне популяций [4]. Однако питьевая вода в 
подавляющем большинстве географических регионов 
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заведомо недостаточна для компенсации суточной потреб-
ности организма в магнии (для взрослых – 300 мг/сут). 
Кроме того, доступная большинству людей питьевая вода 
проходит многократные циклы очистки от органических 
примесей и токсических «тяжелых» металлов – свинца, 
ртути, кадмия. В ходе очистки и без того невысокое содер-
жание магния существенно снижается.

Поэтому возникает необходимость насыщать питье-
вую воду необходимыми для здоровья макро- и микроэ-
лементами (прежде всего, магнием) с использованием 
специальных препаратов для приготовления растворов 
для питья. С фармакологической точки зрения поступле-
ние магния в организм в водном растворе имеет ряд 
существенных преимуществ.

Во-первых, ионы Mg2+ уже присутствуют в водном рас-
творе (в отличие, скажем, от таблеток нерастворимых 
карбонатов, оксидов и др.).

Во-вторых, в водном растворе отсутствуют лиганды, 
мешающие усвоению ионов Mg2+ (например, в пищевых 
продуктах присутствует значительное количество фити-
новой кислоты, переводящей ионы Mg2+ в нераствори-
мую и низкоусвояемую форму).

В-третьих, поступление воды с ионами Mg2+ в раство-
ре препарата способствует решению проблемы недоста-
точного потребления жидкости (взрослый человек должен 
выпивать не менее 2–2,5 л/сут чистой питьевой воды).

В-четвертых, водный раствор ионов Mg2+ может быть 
обогащен специальными синергидными компонентами, 
улучшающими фармакокинетику и фармакодинамику 
всасывания Mg2+ .

В настоящей работе обсуждаются преимущества кон-
цепции «минеральной воды» с заданными свойствами, 
которая приготавливается непосредственно перед упо-
треблением на основе цитрата магния.

ЦИТРАТАНИОН КАК ОСНОВА
ЭФФЕКТИВНОГО ТРАНСПОРТА ИОНОВ MG2+

Цитратами называются соли лимонной кислоты. 
Цитраты используются для изготовления современных 
магнийсодержащих препаратов. Так как цитрат магния 
характеризуется высокой растворимостью в воде, это в 
значительной степени обуславливает высокую биоусвоя-
емость ионов Mg2+.

Однако хорошая растворимость цитратов в воде – 
далеко не единственное их преимущество. Цитрат-анион 
является центральным субстратом цикла Кребса (который 
даже имеет альтернативные названия – «цитратный 
цикл» или «цикл лимонной кислоты»). Цитрат также спец-
ифически взаимодействует с белками – транспортерами 
дикарбоксилатов.

Следует подчеркнуть, что сам цитрат и все его метабо-
литы, образуемые в цикле Кребса, являются эндогенными 
молекулами, т. е. компонентами метаболома человека. 
Практически полная утилизация цитрата (превращение в 
углекислый газ и воду) делает его идеальным переносчи-
ком и магния. Можно сказать, что цитрат-анион представ-
ляет собой полностью биодеградирующую и поэтому 

«экологически чистую» тару для транспорта ионов Mg2+ 
внутрь клеток.

Цитрат магния имеет ряд крайне важных фармакоки-
нетических особенностей. Анион, соединенный с магнием 
(окись, хлорид, глюконат, лактат, цитрат и т. д.), влияет на 
процесс биоусвоения магния и тем самым приводит к раз-
личиям в фармакодинамике [5]. Так, соединения магния 
различаются по растворимости (и, соответственно, по 
биодоступности) в десятки раз. Например, неорганиче-
ское соединение оксид магния, широко используемое в 
препаратах магния 1-го поколения, практически нерас-
творимо в воде. Даже в соляной кислоте желудка раство-
ряется не более 45% от вводимого количества MgO.

Цитрат магния характеризуется самой высокой рас-
творимостью среди органических и неорганических солей 
магния: при температуре 20–25 °С массовая доля безво-
дного цитрата магния достигает 55% (т. е. 55 г цитрата 
магния могут быть полностью растворены в 45 мл воды). 
Получаемый раствор прозрачен и имеет приятный кисло-
ватый вкус [6].

В составе цитрата магния и ион магния, и цитрат-анион 
являются очень важными компонентами метаболома, 
которые специфически взаимодействуют с рядом белков. 
Например, цитрат специфически взаимодействует, по 
крайней мере, с 12 белками (табл. 1), которые можно 
условно отнести к трем функциональным группам: 1) ион-
ные каналы, участвующие в транспорте цитрата, 2) био-
синтетические ферменты и 3) белки, вовлеченные в 
гомео стаз железа.

Результаты анализа биологических ролей белков, 
перечисленных в таблице 1, позволяют сделать несколь-
ко интересных заключений о механизмах терапевтиче-
ского воздействия иона цитрата.

Во-первых, цитрат магния – эффективный тромбо-
литик, т. к. и магний, и цитрат обладают собственным анти-
коагулянтным действием. Цитрат активирует осмосенсор-
ный канал типа TRPV4, что оказывает прямое воздей-
ствие на рН и гомеостаз электролитов, осуществляет 
активацию калликреина, способствующего тромболизису.

Во-вторых, за счет специфических взаимодействий с 
карбоксилатными транспортерами цитрат-анион специ-
фически транспортируется внутрь клеток и, следователь-
но, направленно переносит ионы магния во внутриклеточ-
ное пространство. В частности, поглощение цитрата в 
почечных канальцах осуществляется Na+/дикарбоксилат-
ным ионным каналом-транспортером (ген SLC13A2 или 
NАDC1), обладающим широкой субстратной специфично-
стью для промежуточных продуктов цикла Кребса [7]. В 
эксперименте у мышей с делецией гена NADC1 наблюда-
лось значительно большее содержание в моче различных 
промежуточных продуктов цикла Кребса, в т. ч. цитрата [8]. 
Белок NADC1 находится на поверхности эпителия прокси-
мальных почечных канальцев, и C-концевая последова-
тельность белка необходима для его доставки на поверх-
ность клеточной мембраны почечного эпителия [9].

Существует две изоформы карбоксилатного транспор-
тера NaDC, NaDC1 и NaDC2 [10]. NaDC1 (пространственная 
структура показана на рис. 1) транспортирует дикарбокси-
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латы и цитрат в почечных канальцах и в кишечнике, а 
форма белка NaDC2 является высокоспецифичным транс-
портером сукцината и других дикарбоксилатов в печени, 
мозге, почках и плаценте. Транспортер типа NАDC1 также 
находится на ворсинчатой мембране энтероцитов ЖКТ, что 
объясняет развитие слабительного действия при примене-
нии очень высоких доз цитрата магния (десятки грамм).

Следует отметить, что эффективность транспорта 
цитрата через ионный канал NАDC1 сравнительно низка, 
т. к. этот канал в основном транспортирует дикарбоксилат-
ные продукты цикла Кребса, а цитрат является трикарбок-
силатом. Тем не менее циркулирующие уровни цитрата в 
плазме в несколько раз больше, чем всех дикарбоксила-
тов вместе взятых. Концентрация цитрата в крови состав-
ляет 135 мкмоль/л, тогда как концентрация сукцината – 
всего 40 мкмоль/л, а концентрации других дикарбоксила-
тов намного ниже [11–15]. Поэтому ионный канал NАDC1 
способствует эффективному транспорту цитрата в различ-
ных тканях. Заметим, что этот ионный канал может исполь-
зоваться и для транспорта других ионов, помимо иона 
магния, – калия, кальция и др. [16–25].

МОЛЕКУЛЯРНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ 
ПРЕПАРАТОВ НА ОСНОВЕ ЦИТРАТА МАГНИЯ

Значение компенсации дефицита магния для профи-
лактики коморбидных состояний [26] исключительно 

Показаны аминокислотные остатки, участвущие в транспорте 
дикарбоксилатов и взаимодействиях с ионами: остатки 478–489 (желтый), 
треонин-509 (зеленый), изолейцин-550 (малиновый)
А) Вид сбоку (клеточная мембрана расположена перпендикулярно 
плоскости рисунка)
Б) Вид сверху, клеточная мембрана расположена в плоскости рисунка.
Цитрат транспортируется через устье рецептора (центр молекулы)

А Б

Рисунок 1. Модель пространственной структуры
Na+/дикарбоксилатного транспортера NADC1,
транспортирующего цитрат-анионы

Таблица 1. Белки протеома человека, взаимодействующие с цитрат-анионом
Белок Ген Функция белка Клиническое значение
Ионные каналы – транспортеры цитрата
Na+/цитрат транспортер SLC13A5 Транспорт цитрата внутрь гепатоцитов Потенцирование энергетической, 

холеретической, детоксикационной 
функции печени

Транспортер трикарбоксилатов SLC25A1 Транспорт цитрата для синтеза жирных кислот, стеролов, 
НАД+ в гепатоцитах

Регуляция липидного обмена

2-оксодикарбоксилат транспортер SLC25A21 Транспортирует оксоглутарат, глутарат, цитрат через вну-
треннюю мембрану митохондрий

Энергетическая функция
митохондрий (синтез АТФ)

Транспортер меланоцитов OCA2 Транспорт тирозина, прекурсора меланина и цитрата Регуляция меланогенеза кожи
Катионный канал типа TRP-V4 TRPV4 Осмосенсорный Са-канал, активируется гипотонической 

средой, низким рН или цитратом
Литолитический эффект (профилак-
тика мочекаменной болезни)

Na+/дикарбоксилатный транспортер SLC13A2 (NADC1) Почечный Na+/дикарбоксилат транспортер, транспорти-
рует сукцинат и цитрат 

Синтез АТФ, выведение натрия

Ферменты биосинтеза
Цитрат синтаза, митохондрий CS Синтез ацетил-КоА в цикле Кребса Синтез АТФ
АТФ-цитрат синтаза ACLY Синтез ацетил-КоА из цитрата в цитозоле, синтез липи-

дов, ацетилхолина
Синтез АТФ, регуляция липидного 
обмена

Аконитат гидратаза ACO2 4Fe-4S, интерконверсия цитрата и изоцитрата в цикле Кребса Синтез АТФ
Ацетил-СоА-карбоксилаза 2 ACACB Биотин, Mn, регулирует окисление жирных кислот, активи-

руется цитратом
Синтез АТФ, регуляция липидного 
обмена

Калликреин 14 KLK14 Тромболизис и десквамация эпидермиса; активируется 
цитратом, цинком

Регуляция гемостаза

Гомеостаз железа
Цитоплазматическая аконитат 
гидролаза

ACO1 IREB1 4Fe-4S сенсор железа, при высоких уровнях Fe конвертирует 
цитрат. Без 4Fe-4S при низких уровнях Fe связывает мРНК с 
железо-активируемыми элементами РНК (т. н. IRES-элементы) 

Улучшение усвоения железа 

Сидерофлексин-5 SFXN5 Транспортирует цитрат и железо в головном мозге Улучшение усвоения железа 
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высоко в связи со способностью магния предотвращать 
не только дефицит собственно магния, но отчасти и дефи-
цит калия, а также кальция [27]. Компенсация дефицита 
магния позволяет избежать нежелательные эффекты, воз-
никающие при избыточном поступлении в организм 
калия и кальция.

Систематический анализ имеющейся научной литера-
туры по фармакологии и клиническим исследованиям 
цитрата магния показал значительные отличия в его фар-
макокинетике (исключительно высокие растворимость и 
усвояемость, а также крайне низкую токсичность), кото-
рые в значительной степени определяют спектр его тера-
певтических и профилактических применений (рис. 2).

Как видно из рисунка 2, почти ¾ исследований тера-
певтического применения цитрата магния относились к 
терапии и профилактике мочекаменной болезни, компен-
сации гипокалиемии и гипомагнезиемии. В целом цитрат 
магния применяется в терапии более 50 лет и использует-
ся для профилактики образования почечных камней (25 
исследований), при лечении и профилактике гипомагне-
зиемии и гипокалиемии (8), при сосудистых заболеваниях 
(5) и в акушерстве (4 исследования). Другие медицинские 
применения цитрата магния (3 исследования) включают 
нормализацию минеральной плотности костей, лечение 
синдрома беспокойных ног и бронхиальной астмы.

ТЕРАПИЯ И ПРОФИЛАКТИКА ЦИТРАТОМ МАГНИЯ 
ОБРАЗОВАНИЯ ПОЧЕЧНЫХ КАМНЕЙ

Почки являются центральным органом регуляции 
минерального обмена организма. Ионы Mg2+ поддержи-
вают осмотический баланс: введение солей магния дей-
ствует в качестве осмотического диуретика и дает отчет-
ливый мочегонный эффект. Известно, что дисбаланс 
магния и кальция ( Ca2+, ¯Mg2+) в моче потенцирует 
камне образование в почках. При мочекаменной болез-
ни важно ограничение натрия в рационе питания, пре-
жде всего в форме рафинированной поваренной соли. 
Эксперимен тальные и клинические исследования пока-
зывают, что сов местный прием цитрата магния и цитрата 
калия – эффек тивное средство торможения роста почеч-
ных камней и предотвращения рецидивов камнеобра-
зования [28].

Эффективность применения цитрата магния для пре-
дотвращения формирования камней в почках определя-
ется не только используемым соединением магния, но и 
фармацевтической формой. Применение раствора цитра-
та магния, а не сухих форм (таблетки, капсулы) характе-
ризуется неоспоримым преимуществом, т. к. снижает 
концентрацию различных соединений, при кристаллиза-
ции которых из мочи происходит формирование почеч-
ного «песка» и камней.

Эффекты использования композиции цитратов магния 
и калия на биохимические параметры мочи изучались у 
61 пациента с мочекаменной болезнью. Пациенты были 
разделены на 4 группы и в течение 1 месяца получали 
хлористый калий (группа 1), цитраты калия и натрия 
(группа 2), магния глицинат (группа 3) и цитраты калия и 

магния (группа 4). Дозы калия и магния в расчете на
элементное содержание составили 42 мг K+/сут, 42 мг 
Mg2+/сут. Хотя содержание калия в моче увеличивалось 
во всех группах, применение смеси цитратов калия и 
магния (группа 4) приводило к наилучшим результатам: у 
пациентов увеличивались уровни калия, магния и цитра-
та, повышался рН мочи, т. е. активировались метаболиче-
ские ресурсы, которые тормозят камнеобразование [29].

Магний и цитрат-анион выступают ингибиторами кри-
сталлизации оксалатов в моче. Наблюдения за 50 паци-
ентами с рецидивирующей мочекаменной болезнью 
показали, что цитрат Mg увеличивает время агломерации 
кристаллов оксалата кальция в моче [30], тем самым зна-
чительно способствуя замедлению камне образования.

В двойном слепом исследовании 64 пациента были 
рандомизированы на 2 группы: принимавших плацебо и 
принимавших цитраты калия, магния (42 мг K+/сут, 42 мг 
Mg2+/сут) в течение 3 лет. Результаты показали, что новые 
камни образовались у 63,6% пациентов в группе плаце-
бо; среди принимавших цитраты магния и калия только 
12,9% пациентов имели новые камни в почках. 
Совместный прием цитратов магния и калия имел стати-
стически значимый эффект в снижении риска камнеобра-
зования даже после поправок на возраст и на нарушения 
кальций-оксалатного баланса в моче (отношение шансов 
0,1, 95% доверительный интервал 0,03–0,36) [31].

ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ОСТРОЙ 
ГИПОМАГНЕЗИЕМИИ И ГИПОКАЛИЕМИИ 
РАСТВОРОМ ЦИТРАТА МАГНИЯ

Раствор цитрата магния более эффективен при ком-
пенсации и профилактике нарушений электролитного 
баланса, чем т. н. сухие формы (таблетки, капсулы). Вода 
является наилучшим растворителем для цитрата магния, 
и получаемый раствор характеризуется максимально 
возможной биодоступностью ионов магния и цитрата.

В исследовании 22 добровольцев, получавших гидрох-
лортиазид в количестве 50 мг/сут, 10 человек одновре-
менно получали смесь цитратов магния и калия (42 мг K+/
сут, 42 мг Mg2+/сут), а 12 человек – только хлорид калия 
(42 мг К+/сут). Помимо компенсации дефицита калия, 
композиции цитратов K и Mg способствовали ощелачива-
нию мочи (т. е. повышению рН мочи), снижению уровней 
мочевой кислоты и снижению насыщения оксалата каль-
ция. Хлорид калия приводил только к увеличению содер-
жания калия в моче и не влиял на уровни магния [32, 33].

Рисунок 2. Клинические исследования по терапевтическим 
и профилактическим применениям цитрата магния

Мочекаменная болезнь
Острые гипомагнеземия и гипокалиемия
Сосудистые заболевания
Применения в акушерстве
Другие применения
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В другом исследовании содержание магния в сыворот-
ке у 242 здоровых добровольцев, принимавших тиазид-
ные диуретики, показало, что гипомагнезиемия (магний 
<1,8 мг/дл) сформировалась в течение 3 недель приема 
диуретиков у 19% обследованных. В то же время в группе 
131 добровольца, получавших одновременно и тиазиды, и 
цитрат магния, гипомагнезиемия развилась менее чем у 5% 
обследованных. Цитрат магния значительно способствовал 
нормализации концентраций магния в плазме крови [34].

РАСТВОР ЦИТРАТА МАГНИЯ В ТЕРАПИИ
СЕРДЕЧНОСОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Уровень магния в плазме крови ниже 0,80 ммоль/л 
рассматривается как значимый фактор риска возникно-
вения инфаркта миокарда и инсульта [26]. 
Эпидемиологические исследования показали, что регу-
лярное потребление обедненной магнием питьевой воды 
приводит к падению уровней магния в сыворотке и повы-
шает риск смертности от сердечно-сосудистых заболева-
ний (Voss, 1962, цит. в работе [35]). Исследование 1 679 
пациентов указало, что риск смерти от инфаркта миокар-
да был ниже в группе с высокими уровнями магния (>0,83 
ммоль/л магния в ПК), чем в группе с меньшими уровня-
ми (<0,75 ммоль/л магния в ПК). Риск смерти от острого 
инфаркта миокарда снижался на 36% у пациентов в 
верхнем квартиле содержания магния в питьевой воде 
(ОР 0,64, 95% ДИ 0,42–0,97) [36].

При снижении уровня Mg2+ возрастает тонус коронар-
ных сосудов (за счет усиления реакции артерий на воз-
действие эндогенных вазоконстрикторов адреналина, 
альдостерона, ангиотензина-2), нарушается осмотический 
баланс, появляются отеки, ускоряется формирование ате-
росклеротических бляшек и тромбов [37].

Достаточное количество ионов магния и ионов цитра-
та в плазме крови необходимо для восстановления вну-
триглазной жидкости и улучшения глазного кровотока. 
Например, в группе пациентов с нормотензивной фор-
мой глаукомы (т. е. глаукомы на фоне нормального глаз-
ного давления) 15 пациентов получали 300 мг элемен-
тарного магния в сутки в виде цитрата магния в течение
1 мес., в то время как в контрольной группе пациенты 
получали плацебо. Допплерография глазных сосудов 
показала, что терапия цитратом магния приводит к улуч-
шениям в глазном кровотоке и к увеличению периметра 
полей зрения (р < 0,05) [38].

В нескольких исследованиях анализировалась безо-
пасность и эффективность применения лактата магния и 
цитрата магния у беременных. Как показал метаанализ 5 
плацебо-контролируемых исследований на 352 женщи-
нах (150 мг солей магния 2 раза в день), назначение 
цитрата магния с 4–5 нед. беременности у беременных с 
дефицитом магния приводит к достоверному снижению 
уровня спонтанных выкидышей [39].

Важно подчеркнуть, что более высокое суточное 
потребление чистой питьевой воды способствует сниже-
нию избыточной массы тела. Метаанализ 11 исследова-
ний показал, что употребление питьевой воды не менее 

30 мл/кг/сут (в среднем не менее 2000 мл/сут) у пациен-
тов, находящихся на диете для похудения, способствует 
снижению избыточной массы тела [40].

О МОЛЕКУЛЯРНЫХ РОЛЯХ МАГНИЯ
В АНТИАЛКОГОЛЬНОЙ ЗАЩИТЕ ОРГАНИЗМА

Цитрат магния в водном растворе обеспечивает высо-
кую степень всасываемости ионов магния в организме. Это 
особенно важно для компенсации острых дефицитных по 
магнию состояний, возникающих в результате интоксика-
ции алкоголем. Известно, что алкоголь вызывает быструю 
потерю электролитов – ионов калия, натрия и магния, так 
что развивается острая жажда. Компенсация алкоголь-
индуцированного дефицита магния является необходимой 
составляющей эффективных программ реабилитации 
больных алкоголизмом и профилактики последнего, а 
также пивного алкоголизма – гамбринизма [41].

Алкоголь, особенно высокоградусный (водка и т. п.), 
резко тормозит процесс всасывания магния в желудочно-
кишечном тракте; вследствие мочегонного эффекта уси-
ливаются потери магния с мочой. В результате появляют-
ся неспецифические симптомы магниевого дефицита: 
нервозность, депрессия, тревожность, плаксивость, нару-
шение сна, судороги в мышцах, мышечная слабость, пере-
бои в области сердца; при выходе из состояния запоя 
отмечаются выраженный упадок сил, снижение темпера-
туры тела (до 36,0–34,5 ºC), озноб, может возникать цен-
трализация кровотока, появляется симптоматика ледяных 
конечностей с судорожным постукиванием зубами.

В долговременной перспективе дефицит магния у 
пациентов с алкоголизмом стимулирует развитие стеато-
гепатоза, цирроза печени, энцефалопатии, кардиомиопа-
тии; способствует формированию наркологической, алко-
гольной и никотиновой зависимости [42]. Препараты 
магния уменьшают интенсивность проявления болезней 
зависимости за счет ингибирования NMDA-рецепторов в 
центральных глутаматергических синапсах [43].

Клинические наблюдения позволили предположить, 
что алкогольный диурез может быть результатом ингиби-
рования секреции антидиуретического вазопрессина 
(антидиуретического гормона) задней доли гипофиза. 
Последний секретируется, когда организм претерпевает 
дегидратацию. Гипернатриемия или гиповолемия является 
признаком дегидратации и стимулирует секрецию вазо-
прессина гипофизом. Наиболее вероятным представляется 
алкоголь-индуцированный допаминергический механизм 
диуреза, обусловленного модуляцией вазопрессина [44].

Активация диуреза может осуществляться как за счет 
противодействия вазопрессину, так и вследствие непо-
средственной активации допаминовых рецепторов 
почек. Допамин иногда считают внутрипочечным 
натрий уретическим гормоном, и нарушения в допами-
нергических системах действительно участвуют в пато-
генезе гипертонии [45]. Алкоголь, нарушая обмен допа-
мина, вмешивается в работу почек, и активация диуреза 
является быстрым ответом почек на алкоголь, а форми-
рование гипертонии – медленным.
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В норме, без какого-либо употребления алкоголя, 
допамин – нейротрансмиттер, участвующий в процессах 
стимул (вознаграждение и закрепление условных реф-
лексов, осуществляющихся через т. н. центр удоволь-
ствия). Даже небольшие дозы этанола увеличивают уро-
вень допамина и тем самым играют роль биохимического 
«вознаграждения» при потреблении алкоголя. Грубая 
манипуляция алкоголем этого тонко настроенного ней-
ропсихического механизма представляет собой в прямом 
смысле «вознаграждение ни за что», которое превраща-
ется в химическую зависимость – алкоголизм. Специ-
фическая фармакологическая блокада допаминовых и 
опиоидных рецепторов предотвращает активацию этано-
лом системы допамина, уменьшает алкогольную зависи-
мость и потребность в этаноле [46].

Биологические эффекты допамина осуществляются 
через взаимодействие с допамин-рецепторами, активи-
рующими сигнальные G-белки и затем аденилатциклазы. 
Магний необходим для активности аденилатциклаз и тем 
самым опосредует внутриклеточную передачу сигнала от 
всех типов допаминовых рецепторов. Поэтому дефицит 
магния будет вызывать нарушения допаминового балан-
са, сходные с низкоселективной гиперактивацией рецеп-

торов D2-типа и недостаточной активацией рецепторов 
D1-типа (рис. 3). Алкоголь-индуцированные нарушения 
активации допаминовых рецепторов, усугубленные 
дефицитом магния, будут проявляться как гипертония, 
избыточный диурез и психические отклонения [1].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Использование высокоусвояемых органических соеди-
нений магния является современной тенденцией в кли-
нической нутрициологии. Кроме этого, все большее рас-
пространение приобретают растворы для питья, приго-
товляемые непосредственно перед употреблением. 
Цитраты – одни из наиболее высокоусвояемых солей 
магния и других эссенциальных биоэлементов. В организ-
ме цитрат-анион практически полностью превращается в 
углекислый газ и воду; практически полная утилизация 
цитрата делает его «экологически чистой тарой» для 
транспорта магния внутрь клеток. Растворы цитрата маг-
ния применяются в терапии и профилактике образования 
почечных камней для компенсации гипомагнезиемии. 
Применение цитрата магния способствует компенсации 
гипокалиемии, т. к. магний обладает калийсберегающим 

эффектом. Цитрат магния очень пер-
спективен при лечении сосудистых 
заболеваний.

Практическое применение даже 
такой весьма «передовой» формы 
магния, как цитрат магния, имеет 
определенные особенности. Прежде 
всего, следует принимать во внима-
ние, что реакции образования кри-
сталлогидратов из безводных солей 
(и, в частности, безводного цитрата 
магния) являются, как правило, экзо-
термическими [47], т. е. происходят с 
выделением тепла. Экзотермический 
эффект связан с тем, что при разру-
шении кристаллической решетки под 
воздействием молекул воды электро-
статическая энергия стабилизации 
решетки рассеивается и переходит в 
тепловую энергию.

Очевидно, что «разогрев» таблет-
ки, спрессованной из безводного 
цитрата магния, может приводить к 
нежелательным органолептическим 
последствиям. Во-первых, ощущение 
«разогрева таблетки» во рту при 
попадании слюны на безводный 
цитрат магния – довольно неприят-
ное ощущение. Во-вторых, попада-
ние таблетки из безводного цитрата 
магния внутрь ЖКТ может приводить 
к ожогам пищевода и желудка или, по 
крайней мере, к ощущению тошноты 
(которое связано вовсе не с самим 
цитратом магния, а именно с выделе-

Рисунок 3. Возможности профилактики алкоголь-индуцированной патологии 
посредством водного раствора цитрата магния
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нием тепла при растворении безводного цитрата магния). 
В-третьих, даже если запить таблетку из безводного 
цитрата магния значительным количеством воды, это 
существенно не снизит тепловыделение, которое будет 
происходить именно в организме пациента.

Учитывая экзотермический эффект формирования кри-
сталлогидратов и образования водного раствора цитрата 
магния, растворение безводного цитрата не должно про-
исходить внутри организма. Для этого идеально подходят 

такие формы цитрата магния, которые приготовляются 
непосредственно перед употреблением в форме раствора 
для питья – в виде саше для приготовления питьевого рас-
твора цитрата магния (Магний-Диаспорал 300, 1 830 мг 
магния цитрата, 295,7 мг элементарного магния). Оче-
видно, что в данном случае реакция образования раствора 
цитрата магния происходит вне организма, и пациент 
употребляет уже готовый раствор цитрата магния без
«отягощений», связанных с выделением тепла.
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