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ДЕФІЦИТ МАГНІЮ ПРИЗВОДИТЬ  
ДО ПРИСКОРЕНОГО СТАРІННЯ? 

(огляд літератури) 
  
 

Інволюційні зміни в організмі можуть стати причиною ви-
никнення дефіциту магнію, що в свою чергу впливає на 
темп старіння. На культурах різних типів клітин людей і ла-
бораторних тварин встановлено, що нестача магнію призво-
дить до прискореної експресії біомаркерів старіння, розвит-
ку оксидативного стресу, зниження стабільності ДНК, уко-
рочення тіломерів та апоптозу, що характерне для приско-
реного старіння. Молекулярні механізми прямої індукуючої 
дії нестачі магнію на старіння ще вивчаються, але вже 
одержані дані дозволяють припустити, що рівень магнію є 
критичним фактором, який визначає нормальний гомеостаз 
організму. Дефіцит магнію може бути ланкою, що пов’язує 
активацію запальних процесів і оксидативного стресу зі ста-
рінням та розвитком залежних від віку нейродегенеративних 
розладів, порушенням м’язової працездатності, резистент-
ністю до інсуліну, серцево-судинними захворюваннями, ос-
теопорозом, та ін. Дані, що одержані на епідеміологічному, 
клітинному та молекулярному рівнях, свідчать про те, що 
підтримання оптимального рівня магнію протягом життя 
сприятиме сповільненню старіння та профілактиці хроніч-
них захворювань, пов’язаних з віком.  
 
Ключові слова: дефіцит магнію, влив на процес старіння, 
гіпомагнемія при залежній від віку патології. 

 
"Дефіцит магнію, навіть не дуже значний, може стати причинoю серце-
вих захворювань. Але істотна нестача цього мінералу веде до згубних 
наслідків – як правило, до серцевого інфаркту…" [86]. Автор цитати, 
американський біохімік і дієтолог, член Консультативної групи з захво-
рювань серця при президенті Ніксоні, професор Р. Дж. Уільямс (1893—
1988) без сумніву не переоцінював внесок магнію у збереження різно-
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манітних функцій організму і небезпідставно застерігав від небезпеки 
дефіциту цього незамінного макроелемента. Однак на сучасному рівні, 
коли людство відходить від традиційних джерел харчування на користь 
більш вишуканих і часто бідних поживними речовинами продуктів, 
нестача магнію стає все більш поширеним явищем [24, 39]. Частота і 
тяжкість дефіциту магнію найбільш характерні для осіб із груп ризику, 
зокрема людей літнього віку, і супроводжує або стає причиною низки 
хронічних патологічних станів [24, 25, 30, 35, 41, 51]. З цих причин до-
слідження магнію залишаються актуальними в галузі фундаментальних 
наук і охоплюють широкий спектр різноманітної патології. Це наочно 
відображається в міжнародній базі даних, де фігурують кілька періодич-
них видань, повністю присвячених магнію та його ролі в організмі лю-
дини – "Magnesium" і "Magnesium and Trace Elements" (Швейцарія), 
"Magnesium Research" (Великобританія) та ін. [36]. Тож на сьогодні влас-
тивості і фізіологічна роль магнію вивчені досить добре і детально ви-
світлені у численних літературних джерелах [25, 35, 39, 41, 54, 60, 78, 88].  

 
Фізіологічна роль магнію 
Відомо, що в організмі близько 55 % магнію входить структурним 

елементом до кісткової тканини (1/3 з якого вільно обмінюється), 
майже 45 % – міститься у м’яких тканинах з високою метаболічною 
активністю (з них 20 % – у скелетних м’язах) і близько 1 % – у сиро-
ватці крові [58]. Із загальної кількості 90 % магнію знаходиться всере-
дині клітин у формі Mg2+-АТФ (30 % у мітохондріях, 50 % у цитоплаз-
мі, 10 % у ядрі клітин) [4]. Перебуваючи в комплексах з АТФ, Mg2+ за-
безпечує вивільнення енергії через активність магній-залежних АТФаз і 
таким чином виконує фундаментальну роль практично в усіх внутріш-
ньоклітинних енергоутворюючих і енергоспоживаючих процесах. Відо-
мо, що більшість ферментів гліколізу, циклу Кребса та дихального 
ланцюга є магній-залежними. Показано, що магній регулює мембран-
ний транспорт глюкози через вплив на процеси фосфорилювання/де-
фосфорилювання, а модуляція цих реакцій може змінювати резистент-
ність до інсуліну [26, 88]. Крім того, основні енергетичні шляхи зосе-
реджені в мітохондріях, які є основним внутрішньоклітинним депо 
магнію. Виявлені та генетично охарактеризовані специфічні перенос-
ники магнію на внутрішній мембрані мітохондрій і доведено, що їх 
функціонування обов’язкове для виживання мітохондрій [88].  

Магній може діяти або як алостеричний модулятор, або як кофак-
тор (у вигляді Mg2+-АТФ) численних ферментів, що регулюють різно-
манітні процеси в організмі (креатинкінази, аденілатциклази, фосфо-
фруктокінази, енолази, піруваткінази, ферменти білкового синтезу та 
ін.) і безпосередньо впливати на процеси енергетичного, пластичного, 
електролітного обміну та терморегуляцію [20, 78, 88]. У якості природ-
ного антагоніста кальцію магній відіграє важливу роль у скороченні-
розслабленні м’язового волокна, в тому числі міокарда і гладеньких 
м’язів судин, та збудливості нервово-м’язової системи [2, 8, 78]. Завдя-
ки антагонізму з кальцієм і пригніченню реакцій, що активують коагу-
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ляцію крові, магній знижує АДФ-індуковану агрегаційну здатність 
тромбоцитів, виступає як мембрано- та цитопротекторний фактор [15]. 
Велике значення магнію у нейрогормональній регуляції. Він бере участь 
у синтезі адреналіну і норадреналіну, ендорфіну, рилізинг-гормонів 
гіпоталамуса, нейропептиду Y, гальмує процеси збудження в централь-
ній нервовій системі, знижує чутливість організму до зовнішніх подраз-
ників [1,3]. Магній виконує роль природного антистресорного фактора, 
тоді як дефіцит цього макроелемента сприяє стресу і дезадаптації [4, 
53]. Магній пригнічує активність ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи і безпосередньо або через кальцій впливає на артеріальний 
тиск. Як антагоніст ендотеліну-1, магній разом з кальцієм регулює се-
крецію паратгормону, від магнію залежить синтез інсуліну, стероїдних 
гормонів, продукція лептину [11]. Зокрема, показано, що високі рівні 
лептину і нестача магнію є прозапальними факторами, що відіграють 
істотну роль у виникненні багатьох хронічних захворювань [22, 64]. Цей 
елемент є важливим компонентом імунної системи: він гальмує перед-
часну інволюцію тимусу, регулює фагоцитарну активність макрофагів, 
взаємодіє з Т- та В-лімфоцитами [79].  

Отже, магній відіграє провідну регулюючу роль у життєдіяльності 
організму і його нестача закономірно призводить до порушення чис-
ленних біохімічних і фізіологічних процесів та може стати причиною 
виникнення різноманітної, в тому числі залежної від віку, патології.  

 
Дефіцит магнію при старінні 
На сьогодні позиції фахівців щодо необхідної добової потреби в 

магнії дещо різняться. В дієтичних посібниках рекомендована добова 
норма магнію, достатня для задоволення потреб організму з урахуван-
ням віку і статі, становить для чоловіків віком від 19 років і старших – 
350 мг, для жінок – 280 мг на добу [5]. У США рекомендована норма 
магнію для осіб віком від 31 року і старших становить: для чоловіків – 
420 мг, для жінок – 320 мг [60]. Разом з тим, результати досліджень 
свідчать, що раціон дорослих чоловіків і жінок не забезпечує організм 
рекомендованою кількістю магнію, причому з віком поступово спожи-
вання магнію зменшується, незалежно від статі і раси [24, 39]. Згідно з 
даними літератури, у різних регіонах США 64—67 % дорослого населен-
ня вживають магнію менше рекомендованої добової норми: 45 % – 
менше 75 % норми, 19 % – менше 50 % норми [39, 70, 72], у серед-
ньому 225 мг і 166 мг на добу, відповідно для чоловіків і жінок старшо-
го віку [39]. У Європі 77 % жінок і 72 % чоловіків одержують з продук-
тами харчування магнію менше норми, при цьому 23 % жінок і 18 % 
чоловіків вживають менше 2/3 рекомендованої добової дози цього еле-
мента. В РФ близько 30 % населення отримують менше 70 % добової 
потреби магнію (цит. за [4]). Подібна ситуація спостерігається в біль-
шості країн Європи та у Китаї, не краща ситуація і в Україні. 

Виявлення змін магнієвого гомеостазу в осіб літнього і старечого 
віку ускладнюється важкістю їх діагностики внаслідок нашарування 
симптомів клінічних порушень, що викликані супутньою патологією, і 
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віковими особливостями метаболізму. Очевидно, тому на сьогодні не-
достатньо переконливих даних щодо вікових відмінностей обміну цього 
макроелемента в процесі старіння. Однак більшість результатів зводить-
ся до того, що при старінні спостерігається тенденція до зниження рів-
ня магнію у сироватці крові [24, 35, 39]. В нормі у людей він коли-
вається в середньому від 0,75 до 1,26 ммоль/л, в осіб 20—60 років – від 
0,66 до 1,07 ммоль/л [12]. При зниженні концентрації магнію до 
0,5 ммоль/л спостерігаються різного ступеня тяжкості порушення ЦНС, 
а починаючи з 0,2 ммоль/л – виникає загроза для життя внаслідок 
клонічних судом, що потребує інтенсивної замісної терапії препаратами 
магнію [11]. За даними Л. Н. Костюченко [7], в осіб віком від 50 років і 
старших клінічні наслідки дефіциту магнію спостерігаються при його 
концентрації в сироватці крові від 0,5 до 0,8 ммоль/л, що співпадає з 
даними R. Whang та K. Ryder [84], які виявили клініку магнієвого дефі-
циту при концентрації 0,74 ммоль/л. Про відносну забезпеченість маг-
нієм більш інформативно свідчить його внутрішньоклітинний вміст, що 
в нормі в еритроцитах коливається в межах 1,65—2,55 ммоль/л [11]. 
E. Ford і A. Mokdad [39] у здорових осіб старших 65 років порівняно з 
особами молодшого віку (до 65 років) спостерігали значне зменшення 
внутрішньоклітинного магнію при відносно однаковій концентрації в 
плазмі крові. В тих же вікових групах осіб з артеріальною гіпертензією 
та цукровим діабетом 2 типу також відзначався нижчий рівень внутріш-
ньоклітинного магнію, ніж у здорових осіб відповідного віку.  

Вміст магнію в організмі залежить від харчового раціону, актив-
ності абсорбції в кишечнику та реабсорбції в ниркових канальцях, гор-
мональної регуляції та ін. Інволюційна перебудова органів травної си-
стеми, що розпочинається вже у віці 40—50 років і з часом набуває 
незворотного органічного характеру з явищами структурних змін тка-
нин і органів та зниженням ефективності нервової і гормональної ре-
гуляції, на фоні недостатнього споживання магнію з раціоном є однією 
з важливих причин хронічного дефіциту магнію [5, 7, 35]. Крім того, у 
літніх людей збільшується ниркова екскреція магнію в результаті змен-
шення канальцевої реабсорбції та ослаблення функції нирок, що спо-
стерігається з віком. Важливий внесок у виникнення хронічного дефі-
циту магнію у літніх людей вносить зменшення кісткової маси, як ос-
новного депо магнію в організмі. Отже, зниження надходження з про-
дуктами харчування, а також порушення кишкової абсорбції магнію, 
зменшення депонування його в кістках та збільшення втрат з сечею – 
це основні механізми, що стають причиною виникнення вторинного 
дефіциту магнію при старінні, тоді як первинний дефіцит магнію по-
в’язують з генетичними дефектами [24]. 

Нерідко в осіб літнього віку причиною вторинного дефіциту магнію 
стають захворювання або втручання ендогенних чи ятрогенних фак-
торів, що порушують його гомеостаз. Одним з таких факторів є хроніч-
ний емоційний стрес, що викликає зниження внутрішньоклітинної 
концентрації магнію, підвищення його рівня в сироватці крові та знач-
не зростання екскреції з сечею [32]. Серед захворювань, що найчастіше 
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супроводжуються вторинним дефіцитом магнію у осіб літнього віку, в 
першу чергу слід назвати цукровий діабет. При порушенні толерант-
ності до глюкози у літніх пацієнтів виявляється негативна кореляція 
між концентрацією магнію у еритроцитах і рівнем цукру в крові. Лі-
кування такого дефіциту потребує корекції складних механізмів і не 
усувається додатковим надходженням магнію з раціоном [26]. Зниже-
ний рівень магнію виявляється у пацієнтів з гіпертензією, метаболічним 
синдромом, атеросклерозом [27, 41]. 

Вторинний ятрогенний дефіцит магнію можуть спричиняти лікар-
ські препарати, що, як правило, застосовуються літніми людьми у знач-
них кількостях. До втрати магнію призводять діуретики (тіазидні, але не 
калійзберігаючі), проносні засоби, антибіотики класу аміноглікозидів, 
протидіабетичні засоби, інгібітори протонної помпи, глюкокортикоїди 
та ін. [60]. Таким чином, старіння є фактором ризику виникнення де-
фіциту магнію, як і дефіцит магнію може бути одним з факторів ризику 
виникнення прискореного старіння. 

 
Дефіцит магнію і прискорене старіння 
Враховуючи численні механізми участі магнію в клітинних про-

цесах, можна припустити, що його нестача буде негативно впливати на 
метаболізм клітин та процеси старіння. Зроблене у 80-і роки припу-
щення про регуляторну роль магнію у клітинній проліферації було 
пізніше підтверджено у роботах, які продемонстрували, що дефіцит 
магнію у середовищі культивування безпосередньо викликає зупинку 
росту клітин шляхом активації негативних модуляторів проліферації – 
інгібіторів клітинного циклу р27, р21, р53 [76, 88, 89]. 

Дослідженнями D. W. Killilea та співавт. [54, 55] на культурі фіб-
робластів протягом повного циклу життя клітин у середовищах з нор-
мальним і зменшеним (13 % і 50 % норми) вмістом магнію показали, що 
клітини нормально розвивались і ділились, проте помітно швидше ста-
ріли. Про це свідчило підвищення активності β-галактозидази – біомар-
кера, асоційованого зі старінням, а також посилена втрата довжини тіло-
мерів порівняно з клітинами, що культивувались у середовищі з нор-
мальним рівнем магнію. Ті ж автори на культурі ендотеліальних клітин в 
умовах коротко- і довготривалого дефіциту магнію в середовищі культи-
вування спостерігали збільшення активності β-галактозидази, експресії 
інтерлейкіну 1α та інгібітора активатора плазміногену-1 (РАІ-1), що 
зазвичай свідчать про ендотеліальне старіння та про швидку витрату 
клітиною ресурсів, призначених для її довготривалого розвитку. Меха-
нізми цих процесів остаточно не встановлені, однак допускають, що в 
умовах дефіциту магнію в різних типах клітин, включаючи людські, ви-
никає оксидативний стрес, який призводить до дисфункції мітохондрій, 
зниження синтезу білка та стабільності ДНК, недостатності енергетич-
ного забезпечення клітинного метаболізму, що в свою чергу сприяє клі-
тинному старінню [34, 35, 55]. При дефіциті магнію за умови збільшення 
оксидативного стресу мішенню для його дії може бути тіломерна ДНК, 
оскільки саме теломери особливо чутливі до пошкодження окислювача-
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ми [73, 83]. Таким чином дефіцит магнію може безпосередньо впливати 
на структуру теломер, які контролюють тривалість життя клітин. Змен-
шення вмісту магнію може порушувати ДНК і/або білки, необхідні для 
упаковки теломер, тим самим сприяючи їх укороченню [43]. Навпаки, 
збереження теломерної ДНК корелює з тривалістю життя клітин [80]. 
Відомо, що укорочення теломер протягом життя призводить до руйну-
вання клітин через втрату здатності копіювати себе, в результаті чого 
відбувається поступове зниження функції, старіння і смерть клітин. Так 
укорочення теломер, як і оксидативний стрес, може регулювати темп 
старіння клітин [40]. Допускають, що магній, як кофактор практично 
всіх ферментів реплікації і репарації ДНК, а також внутрішньоклітинний 
регулятор клітинного циклу і апоптозу, може впливати на стабільність 
геному [46, 61]. H. Martin та співавт. [62] вивчали ефекти різних концент-
рацій позаклітинного магнію на швидкість апоптозу у первинній культурі 
гепатоцитів щурів. Встановлено, що при дефіциті магнію (0—0,4 ммоль/л) 
порівняно з фізіологічною та підвищеною концентрацією (0,8 та 
5,6 ммоль/л) підвищувалась чутливість клітин до оксидативного стресу 
(зниження рівня глутатіону та підвищення малонового діальдегіду), 
зростала частка апоптуючих клітин, відзначалась висока активність 
каспази-3, що свідчило про негативний вплив нестачі магнію на 
виживання гепатоцитів внаслідок індукції апоптозу [62]. Показано, що 
культивовані у магній-дефіцитному середовищі ендотеліальні клітини 
бика виявляють більшу чутливість до оксидативного стресу [34, 89]. На 
курячих гепатоцитах в умовах дефіциту магнію встановлене зростання 
концентрації перекису водню і малонового диальдегіду та зниження 
активності каталази [90]. Разом з тим, введення навіть малих доз переки-
су водню скорочувало тривалість життя популяції клітин фібробластів 
людини, тоді як введення антиоксидантів спричиняло зворотній ефект 
[33]. Вивчення впливу гострого і тяжкого дефіциту магнію на культурах 
клітин підтвердило зниження захисту від окислювального стресу та під-
вищення експресії протоонкогенів і прозапального ядерного фактора 
транскрипції NF-κB [19, 31, 34, 38, 61, 76, 88—90]. Експериментальні до-
слідження на тваринах також свідчать, що на рівні організму дефіцит 
магнію супроводжується активацією процесів пероксидації, зміною 
гомеостазу кальцію, аберантними запальними реакціями та іншими 
розладами [29, 45, 57, 63, 74, 75]. Так, при аліментарній недостатності 
магнію у щурів виявлено розвиток запалення в стінках судин з наступ-
ним склерозуванням і формуванням дифузного кардіосклерозу та пору-
шенням функції ендотелію [10, 52].  

Молекулярні механізми, що керують магній-дефіцитною індукцією 
клітинного старіння, активно вивчаються. В деяких роботах зазнача-
ється, що зміна в забезпеченні магнієм призводить до втрати калію і 
накопичення кальцію і натрію, тому ефекти дефіциту магнію на старін-
ня клітин та укорочення тіломер можуть бути зумовлені не тільки зни-
женням магнію як таким, але й порушенням співвідношення каль-
цій/магній [55]. Н. Feng та співавт. [37] показали, що позаклітинний 
дефіцит кальцію/магнію індукував апоптоз, а усунення дефіциту ефек-
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тивно, залежно від дози, захищало СНО-SR-BI клітини (рецепторні біл-
ки) від апоптозу. Відповідно, виявлені клітинні ефекти дефіциту магнію 
можуть бути вторинними по відношенню до коливань вмісту інших 
іонів, що потребує подальших досліджень [21]. Таким чином, одержані 
на культурах клітин дані тільки намітили шляхи вивчення та більш 
глибокого розуміння участі магнію в регуляції клітинних механізмів 
старіння і потребують подальшої перевірки. 

 
Дефіцит магнію і патологія в старості 
На сьогодні превалює гіпотеза, що дефіцит магнію є однією з 

патофізіологічних ланок, яка поєднує запалення і окислювальний стрес 
зі старінням і низкою залежних від віку захворювань [29, 41, 54]. Інше 
бачення зводиться до того, що дефіцит магнію виявляється у клінічній 
картині старіння, зумовлюючи нервово-м’язову, серцево-судинну, нир-
кову та іншу симптоматику [66]. Дійсно, численні дані доводять, що 
хронічний дефіцит магнію асоціюється з підвищеним ризиком інсульту, 
атеросклерозу, ішемічної хвороби серця, порушень серцевого ритму, 
метаболічного синдрому [1, 6, 7, 13, 15, 41, 48, 56, 61, 68]. Так, показа-
но, що низькі концентрації магнію в сироватці крові пацієнтів (неза-
лежно від інших факторів ризику) корелюють з приростом маси лівого 
шлуночка, – важливим предиктором несприятливих серцево-судинних 
подій [42]. W. Gonzalez та співавт. [44] у хворих віком 57—67 років із 
застійною серцевою недостатністю виявили знижений або субнор-
мальний рівень магнію у 78 % випадків. У Framingham Heart Study вста-
новлена зворотня залежність між вживанням магнію і кальцифікацією 
коронарних артерій і виявлена захисна роль магнію при інсульті та 
ішемічній хворобі серця [49]. 

Епідеміологічні дані свідчать, що при нестачі магнію підвищується 
ризик розвитку гіпертензії [26, 68, 87], діабету [28, 41, 68], остеопорозу 
[4, 74], деяких видів раку [55, 89]. У дослідженні ARIC, яке проводилось 
протягом 12 років на 14 232 учасниках (45—64 років), була доведена роль 
знижених концентрацій магнію в етіології серцево-судинної патології, 
встановлені епідеміологічні докази кореляції рівня магнію з арте-
ріальним тиском, а також зроблено висновок, що низькі рівні магнію у 
сироватці крові можуть бути важливим прогностичним фактором рап-
тової сердечної смерті [65]. Показано, що в гостру фазу ішемічного ін-
фаркту мозку дефіцит магнію в крові сягає критичних значень (менше 
60—70 % від норми) і є одним з факторів, що визначає тяжкість по-
шкодження головного мозку і вираженість неврологічного дефіциту. 
При інсульті виникає дисбаланс іонів Са2+/Mg2+ у бік збільшення іонів 
Са2+, що призводить до перезбудження нейронів і зниження виживання 
клітин головного мозку. Збільшення проникності мембран нейронів для 
іонів кальцію на фоні зменшення вмісту іонів магнію в мітохондріях та 
підвищення рівня вільного цитозольного магнію в нейронах є доведе-
ним маркером запуску каскаду апоптозу (цит. за [1]).  

У дослідженні за участю 11 686 жінок віком понад 45 років виявле-
на зворотня кореляція між рівнем магнію та концентрацією С-реактив-
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ного білка у плазмі крові, а також поширеністю метаболічного синд-
рому, механізм виникнення якого при дефіциті магнію пов’язують з ак-
тивацією запальних реакцій, зниженням чутливості до інсуліну, розвит-
ком оксидативного стресу та ендотеліальної дисфункції [77]. Як при 
хронічному дефіциті в організмі, так і при гострій нестачі магнію в 
умовах in vitro індукується запалення, збільшується продукції оксидантів 
та зменшується загальний клітинний антиоксидантний потенціал ендо-
теліальних клітин аорти, ступінь якого визначає ступінь травматичної 
дисфункції ендотелію [85].  

Експериментальними і клінічними дослідженнями встановлено, що 
дефіцит магнію істотно впливає на формування таких неспецифічних 
неврологічних проявів, як підвищена нервово-м’язова збудливість, хро-
нічна втома, синдром вегетативної дистонії, а також тривожно-депре-
сивні стани [23, 59]. На великій вибірці чоловіків і жінок (всього 
5708 осіб віком 46—49 та 70—74 років) була встановлена статистично 
вірогідна зворотня залежність між вживанням магнію та депресивністю 
і тривожністю [50]. Нестача магнію супроводжує практично всі захво-
рювання щитоподібної залози [11]. Ще одним наслідком дефіциту маг-
нію є розвиток остеопорозу, зумовленого зокрема зниженням чутливо-
сті кісткової тканини до паратгормону, кальцитоніну і погіршенням 
всмоктування кальцію [4, 74].  

Отже, низький рівень магнію, що асоціюється, зокрема, з посилен-
ням вільнорадикальних процесів та виникненням тканинного аберант-
ного запалення, є одним з факторів, що сприяють розвитку залежної 
від віку патології.  

 
Усунення дефіциту магнію 
На сьогодні в клінічній практиці відносну забезпеченість магнієм у 

пацієнтів оцінюють єдиним доступним для визначення рівнем у сиро-
ватці крові (рідше – в еритроцитах, лімфоцитах, тромбоцитах, сечі), 
виходячи з того, що низька концентрація в сироватці корелює з загаль-
ним дефіцитом магнію. При виявленні гіпомагнемії та клінічних 
симптомів нестачі магнію рекомендується підвищене вживання магнію 
з їжею або прийом препаратів магнію з розрахунку в середньому 10—
30 мг на кг маси тіла на добу протягом 2 міс і довше для насичення 
тканинних депо. В клінічній практиці для ліквідації дефіциту магнію 
використовується значна кількість препаратів – органічних солей маг-
нію (лактат, аспартат, оротат, цитрат, глюконат, підолат, ацетат), які 
майже не відрізняються за біодоступністю та успішно відновлюють 
рівень магнію при його нестачі [14, 67, 82]. Ефективність додаткового 
призначення магнію доведена в клінічних дослідженнях. Так, у 
Framingham Heart Study в 2695 осіб віком (53 ± 11) років встановлено, 
що збільшене на 50 мг добове споживання магнію вірогідно зменшува-
ло кальцифікацію коронарних артерій і абдомінальної аорти, що вказує 
на протекторний вплив магнію при інсульті та кардіальних ускладнен-
нях [49]. Зв’язок між споживанням магнію і рівнем артеріального тиску 
виявлений як у експериментальних [81], так і клінічних дослідженнях 
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[47, 69, 71]. Встановлено, що гіпомагнемія (<0,7 ммоль/л) асоціюється з 
передгіпертензією у здорових людей віком від 20 до 65 років, а до-
даткове призначення магнію до базової терапії супроводжувалося зни-
женням артеріального тиску (систолічного – на 18,7 мм рт. ст., діа-
столічного – на 10,9 мм рт. ст.) та чітким адитивним гіпотензивним 
ефектом [71]. Призначення магнію позитивно впливало на психоемо-
ційний статус пацієнтів [6, 36], збільшувало витривалість до фізичних 
навантажень у людей літнього віку з ішемічною хворобою серця [42], 
покращувало психоемоційні та мнестичні функції у пацієнтів з інсуль-
том [16]. Аналіз результатів 66 епідеміологічних спостережень показав, що 
кожні 100 мг вжитого додатково магнію знижуювали на 7 % поширеність 
метаболічного синдрому [77]. При менопаузальній гіпоестрогенії препа-
рати магнію посилювали остеогенез, запобігали резорбції кісткової тка-
нини і збільшували її динамічну силу [24, 74]. У дослідах на моделі хво-
роби Альцгеймера показано, що введення магнію (Mg-l-threonat) кори-
гувало синаптичну пластичність у гіпокампі та префронтальній корі 
мозку тварин, що може сприяти збереженню пам’яті та оптимізувати 
когнітивну терапію при цій патології [18, 59, 91].  

Доведено, що нестача магнію не лише відіграє істотну роль у па-
тогенезі великої групи захворювань, але й змінює фармакокінетичну і 
фармакодинамічну відповідь на дію гіпотензивних, вазоактивних, анти-
аритмічних, антитромботичних засобів, нейропротекторів та деяких 
інших препаратів. Тож без гарантованої нормалізації балансу магнію у 
хворих терапія основними препаратами може бути малоефективною і 
недостатньою, що підтверджується даними епідеміологічних клінічних 
досліджень [17, 41].  

Таким чином, аналіз виконаних останнім часом численних робіт 
свідчить як про актуальність дослідження біологічної ролі магнію при 
старінні, так і про невирішеність питань, відповідь на які ще слід шу-
кати. Базуючись на існуючих даних, що одержані на епідеміологічному, 
клітинному та молекулярному рівнях, можна погодитися з думкою 
D. W. Kellilea [55] про те, що підтримання оптимального рівня магнію 
протягом життя може сприяти уповільненню старіння та профілактиці 
хронічних захворювань, пов’язаних з віком. 
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Инволюционные изменения в организме могут стать причи-
ной возникновения дефицита магния, что в свою очередь 
влияет на темп старения. На культурах разных типов клеток 
людей и лабораторных животных установлено, что недоста-
ток магния приводит к ускоренной экспрессии биомаркеров 
старения, развитию оксидативного стресса, снижению ста-
бильности ДНК, укорочению теломеров и апоптозу, что ха-
рактерно для ускоренного старения. Молекулярные меха-
низмы прямого индуцирующего действия недостаточности 
магния на старение еще изучаются, но уже существующие 
данные позволяют предполагать, что уровень магния явля-
ется критическим фактором, определяющим нормальный 
гомеостаз организма. Дефицит магния может быть звеном, 
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связывающим активацию воспалительного процесса и окси-
дативного стресса со старением и развитием возрастзависи-
мых нейродегенеративных расстройств, нарушением мышеч-
ной работоспособности, резистентностью к инсулину, сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями и др. Данные, получен-
ные на эпидемиологическом, клеточном и молекулярном 
уровнях, свидетельствуют о том, что поддержание оптималь-
ной концентрации магния на протяжении жизни может спо-
собствовать замедлению процесса старения и профилактике 
хронических заболеваний, связанных с возрастом. 
  
 

DOES MAGNESIUM DEFICIENCY LEAD TO ACCELERATED AGING? 
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Involutional changes in a body can lead to magnesium 
deficiency, which in turn influences the rate of aging. Study of 
different human and laboratory animal cell types proved that 
magnesium deficiency lead to accelerated expression of 
biomarkers of aging, development of oxidative stress, decrease of 
DNA stability, shortening of telomeres, and apoptosis, which is 
typical for accelerated aging. Molecular mechanisms of direct 
inducing effect of magnesium deficiency on aging are subject to 
further study, though the data available suggest the magnesium 
level to be a critical factor, which determines normal homeostasis 
of a body. Magnesium deficiency can be a link that binds the 
activation of inflammatory process and oxidative stress with aging 
and development of age-dependent neurodegenerative disorders, 
disorders in muscle working capacity, insulin resistance, 
cardiovascular diseases, etc. Scientific evidence obtained on 
epidemiological, cell, and molecular levels proves that lifetime 
maintenance of optimal magnesium level would facilitate 
deceleration of aging process and contribute to prevention of age-
related chronic diseases. 
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