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ЛЕЧЕБНОЕ ПИТАНИЕ 

Проблема соединительнотканной дисплазии в настоящее время особенно акту-
альна в связи со значительным увеличением количества лиц с характерными 
признаками отклонений в строении соединительной ткани. Возникающий 
в процессе онтогенеза недостаток отдельных микронутриентов в организме 
может определять высокий риск ухудшения гомеостаза соединительной ткани. 
В последнее время появились данные об определяющей роли дефицита магния 
в прогрессировании этого заболевания.
Цель исследования – обоснование необходимости коррекции содержания маг-
ния в организме лиц с соединительнотканной дисплазией на основании изучения 
патогенетического значения дефицита магния при данной патологии.
Материал и методы. Использовали электронные ресурсы порталов PubMed-
NCBI, MEDLINE, Научной электронной библиотеки eLIBRARY.RU, КиберЛенинки 
и Академии Google. 
Результаты и обсуждение. Анализ полученных данных позволил выделить 
принципиально новые положения об основных механизмах влияния магния на 
метаболизм всех компонентов соединительной ткани. Доказано, что дефицит 
магния является предиктором ухудшения гомеостаза соединительной ткани, 
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П
роблема соединительнотканной дисплазии в насто-

ящее время становится особенно актуальной 

в связи со значительным увеличением количества лиц 

с характерными признаками отклонений в строении 

соединительной ткани [1, 2]. Возросший интерес врачей 

к этой системной патологии обусловлен ее негатив-

ным влиянием на течение и прогноз практически всех 

заболеваний [1, 3]. В основе возникновения дисплазии 

соединительной ткани (ДСТ) лежат дефекты структуры 

компонентов внеклеточного матрикса, в первую очередь 

протеогликанов, коллагена и эластина [1, 2].

Наряду с редко встречающимися наследственными 

синдромными нарушениями соединительной ткани 

(Стиклера, Элерса–Данло, Марфана, Билса, несо-

вершенный остеогенез и др.) существуют ее анома-

лии в виде стертых, недифференцированных форм, 

которые принято выделять как нозологически само-

стоятельный синдром ДСТ, распространенность ко-

торого на сегодняшний день в некоторых популя-

циях достигает 85,4% [3]. Эта патология обусловлена 

многочисленными генными мутациями, реализу-

ющимися под воздействием факторов окружающей 

среды [1, 4].

Показано, что возникающий в процессе онтогенеза 

недостаток отдельных микронутриентов в организме 

может определять высокий риск ухудшения гомео-

стаза соединительной ткани [5–7]. Установлено, что 

с возрастом отмечаются увеличение количества дис-

пластических признаков и прогредиентное нарастание 

степени их выраженности [8, 9]. В последнее время 

появились данные об определяющей роли дефицита 

магния (ДМ) в прогрессировании ДСТ [10–12]. В связи 

с этим представляется актуальным анализ источников 

литературы, освещающих патогенетические аспекты 

ДМ при ДСТ, для формирования комплекса профилак-

тических мероприятий, среди которых базовым явля-

ется сбалансированный рацион питания, включающий 

продукты с высоким содержанием магния.

увеличения количества диспластических признаков и прогредиентного нарас-
тания степени их выраженности. Патогенетически обосновано назначение 
пациентам с дисплазией соединительной ткани сбалансированной диеты, 
включающей продукты с высоким содержанием магния, с учетом рекомендуе-
мой суточной нормы его потребления в зависимости от возраста пациентов. 
Заключение. Ежедневное введение в рацион суточной нормы магния будет 
способствовать повышению механических свойств и функциональности соеди-
нительной ткани и должно быть рекомендовано при дисплазии соединительной 
ткани для профилактики развития осложнений, сохранения качества жизни 
и улучшения прогноза при данном заболевании.
Ключевые слова:  дисплазия соединительной ткани, патогенетические аспек-

ты, магний, дефицит магния, профилактика прогредиентно-
го течения

The problem of connective tissue dysplasia is currently becoming particularly relevant 
because of significant increase of individuals with characteristic abnormalities in the 
structure of connective tissue. The lack of some micronutrients, arising during ontogenesis 
in the organism, can determine a high risk of worsening connective tissue homeostasis. 
Recently, the decisive role of magnesium deficiency in the progression of this disease has 
been demonstrated. 
The aim of the study was to substantiate the need for magnesium diet therapy in individu-
als with connective tissue dysplasia basing on the study of the pathogenetic significance 
of magnesium deficiency in this pathology. 
Material and methods. The electronic resources of the portals PubMed-NCBI, MEDLINE, 
the Scientific Electronic Library eLIBRARY.RU, CyberLeninka and the Google Academy 
were used. 
Results and discussion. The analysis of the obtained data made it possible to identify 
fundamentally new provisions on the main mechanisms of the magnesium influence on the 
metabolic state of all components of connective tissue. It was proved that magnesium defi-
ciency is a predictor of worsening connective tissue homeostasis, increasing in the number 
of dysplastic symptoms and their severity. This pathogenetically justifies prescribing a 
balanced diet to patients with connective tissue dysplasia, including products rich in mag-
nesium, taking into account its recommended daily intake, depending on age of patients. 
Conclusion. Adequate daily intake of magnesium will increase the mechanical properties 
and functionality of the connective tissue, and should be recommended for patients with 
connective tissue dysplasia to prevent the development of complications, maintain the 
quality of life and improve the prognosis for this disease.
Keywords:  connective tissue dysplasia, pathogenetic aspects, magnesium, magnesium 

deficiency, magnesium diet, prevention of progressive course
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Цель исследования – обоснование необходимости 

магниевой коррекции рациона питания у пациентов 

с соединительнотканной дисплазией на основании 

изучения патогенетического значения дефицита магния 

при данной патологии.

Материал и методы 

Базой данного научно-аналитического обзора был 

анализ современных отечественных и зарубежных дан-

ных литературы, размещенных на электронных ресурсах 

порталов PubMed-NCBI, MEDLINE, Научной электронной 

библиотеки eLIBRARY.RU, КиберЛенинки и Академии 

Google. Применяли контент-анализ, структурно-логиче-

ский и системный методы. 

Результаты и обсуждение 

В последнее десятилетие особое внимание уделяется 

проблеме ДМ при ДСТ и его роли в накоплении диспла-

стических признаков, осложняющих течение сопутству-

ющих патологических состояний [5, 10]. На сегодняшний 

день ДСТ представляется как алиментарно и генетиче-

ски обусловленное заболевание, характеризующееся 

прогредиентными морфологическими и функциональ-

ными изменениями практически всех систем и органов 

человека [1, 3, 4]. Ионы магния участвуют более чем 

в 500 внутриклеточных реакциях электролитного, пла-

стического и энергетического обмена. В форме магний-

зависимой аденозинтрифосфатазы он обеспечивает 

энергией все образующие и потребляющие энергию 

процессы в различных органах и системах. Это опреде-

ляет значительную роль магния в поддержании систем-

ного функционирования и регуляции жизнедеятельно-

сти организма. Особый интерес магний представляет 

в качестве фактора, влияющего на гомеостаз соедини-

тельной ткани [5, 10, 13].

Среди электролитов сыворотки крови этот эле-

мент находится на 4-м месте после калия, натрия 

и кальция, по внутриклеточному содержанию он за-

нимает 2-е место после калия [9, 11, 14]. Магний отно-

сится к макроэлементам, его содержание в организме 

взрослого человека в среднем составляет 24–25 г. 

В экстрацеллюлярном пространстве находится ~1% 

магниевого депо, и только 0,3% – в плазме крови 

[11, 13, 15].

Наиболее распространенным методом оценки обе-

спеченности организма магнием является определение 

его концентрации в сыворотке крови, референтные 

значения которой варьируют от 0,7 до 1,1 ммоль/л 

[10, 11, 13]. Однако данные многочисленных исследований 

свидетельствуют, что при скрытом ДМ содержание этого 

элемента в периферической крови может оставаться 

в пределах нормы. В этих условиях организм воспол-

няет уровень сывороточного магния, мобилизируя его 

переход из костей. В связи с этим клиническая ценность 

оценки уровня магния в сыворотке крови ограничена 

и имеет диагностическую значимость только при наличии 

гипомагниемии [16–18]. При этом концентрация сыворо-

точного магния от 0,5 до 0,7 ммоль/л соответствует уме-

ренному ДМ в организме, <0,5 ммоль/л – выраженному, 

угрожающему жизни ДМ.

Показано, что более информативной и высокочувстви-

тельной методикой, отражающей истинный ДМ в тка-

нях, т.е. снижение общего его количества в организме 

[5, 13, 15], является фотометрическое измерение содер-

жания магния в слюне, которая по концентрации всех 

минеральных веществ приближается к внутриклеточной 

жидкости [16, 18, 19]. 

Дефицит магния при ДСТ может быть первичным 

и вторичным [10, 14, 20]. В первом случае это нару-

шение генетически детерминировано и встречается 

нечасто. Биодоступность ионов магния в организме 

в первую очередь обеспечивается такими генами-бел-

ками, как TRPM6 и TRPM7 (англ. Тransient Receptor 

Potential Мagnesium), которые, являясь проницаемыми 

ионными каналами, транспортируют двухвалентные 

катионы. Возникшие в этих генах мутации приводят 

к развитию первичной гипомагниемии [21, 22]. Показано 

также, что при недостатке магния отмечается увели-

чение количества ионных белков-переносчиков Solute 

Carrier (SLC) [20, 23].

Значительную роль в реабсорбции магния играют 

клаудины (CLDN), располагающиеся на плотных сочле-

нениях почечных клеток. Генетические дефекты гена 

клаудин-16 обусловливают первичную гипомагниемию, 

клаудин-19 – почечную гипомагниемию, сочетающуюся 

с подвывихом хрусталика и миопией [24]. Магниево-

кальциевый обмен также регулируется чувствительным 

рецептором гена CASR, который находится в эпителии 

почечных канальцев и паращитовидной железы. Активи-

рование гена CASR вызывает снижение фосфорилиро-

вания белка клаудин-16 и его транслокации в лизосомы, 

что существенно уменьшает обратное всасывание ионов 

магния в почечных канальцах [10, 25, 26]. 

Алиментарный ДМ связан прежде всего с несба-

лансированным питанием [7, 27, 28]. В современном 

рационе питания присутствует, как правило, крайне 

мало продуктов с высоким содержанием магния: нера-

финированных злаковых, семян, орехов и сухофруктов 

[6, 7, 28, 29]. В то же время консерванты, искусствен-

ные красители, избыток сахара и соли, используемые 

в фастфуде, способствуют быстрому выведению магния 

из организма [5]. Современные методы очистки и смяг-

чения воды значительно сокращают количество магния 

в водопроводной воде [5]. 

С возрастом риск развития ДМ увеличивается. Уста-

новлено, что у большинства пожилых людей снижается 

количество магния в организме. К факторам, прово-

цирующим ДМ, относятся заболевания желудочно-ки-

шечного тракта, почек и сердечно-сосудистой системы 

[9, 25]. Снижение запасов магния в организме может 

быть следствием длительного приема ряда лекарствен-

ных препаратов [30]. 
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Хронические психические и физические стрессовые 

состояния также приводят к вторичному ДМ. Повышение 

содержания катехоламинов и стероидов при стрессе 

вызывает связывание биологически активного внутри-

и внеклеточного магния и увеличение его выделения 

с мочой, что со временем сопровождается истощением 

магниевого пула [31]. 

Анализ биохимических механизмов гомеостаза маг-

ния в соединительной ткани позволил установить взаи-

мосвязь ДМ и ДСТ [32]. В отличие от других видов тканей 

соединительная ткань при сравнительно небольшом 

количестве клеток имеет избыток межклеточного веще-

ства. Внеклеточный матрикс представлен такими белко-

выми макромолекулами, как коллаген, протеогликаны 

и эластин, которые поддерживают структурную целост-

ность всех органов [1]. Показано, что ДМ оказывает 

влияние на состояние метаболизма всех компонентов 

соединительной ткани [10–12, 33].

Согласно результатам исследований ионы магния 

необходимы для стабилизации сложной структуры 

транспортных и ядерных РНК клеток этой ткани. ДМ 

приводит к частичному распаду этих молекул и наруше-

нию их функции, что проявляется в замедлении скоро-

сти синтеза всех белковых соединений внеклеточного 

матрикса [34]. По данным других авторов, в условиях де-

фицита ионов магния снижается активность гиалуронан-

синтетаз и увеличивается скорость реакций с участием 

гиалуронидаз. Оба процесса ухудшают механические 

свойства гиалуронана, нити которого скрепляют цепи 

протеогликанов гелеобразной среды внеклеточного ма-

трикса в единое целое [35, 36].

Многочисленными экспериментами было доказано, 

что при ДМ увеличивается активность таких протео-

литических ферментов, как металлопротеиназы 

(в частности, коллагеназы), которые вызывают дегра-

дацию большинства структурных компонентов внекле-

точного матрикса, прежде всего коллагена базальной 

мембраны и интерстициального коллагена, удаляя ос-

новные опоры соединительной ткани. Внеклеточная 

матрица при этом активно деградирует, так как раз-

рушение коллагеновых волокон превалирует над их 

синтезом [37, 38].

Показано, что хронический недостаток ионов магния 

вызывает снижение активности эластаз и увеличе-

ние содержания эластиновых волокон [12, 39]. В маг-

ний-зависимое регулирование вовлечены также такие 

ферменты, как трансглутаминаза и лизилоксидаза, от-

вечающие за образование поперечных сшивок отдель-

ных полипептидных цепей эластина и/или коллагена, 

поэтому при ДМ эти процессы дезактивируются, что 

в сочетании с повышением активности металлопроте-

иназ приводит к прогрессированию несостоятельности 

соединительной ткани [10, 37]. 

Cуществуют данные, что наличие антигена Bw35 

в системе человеческих лейкоцитарных антигенов (HLA) 

ассоциируется с ДМ и нарушенным метаболизмом сое-

динительной ткани. Рецепторы, соответствующие этому 

антигену, активизируют реактивность Т-лимфоцитов 

и обусловливают развитие аутоиммунного воспаления, 

приводящего к деградации соединительной ткани. Это 

неизбежно сопровождается потерей магния и увеличе-

нием его выделения почками [40].

Анализ полученных данных позволил выделить прин-

ципиально новые положения об основных механизмах 

влияния ДМ на соединительную ткань, проявляющихся 

нарушением синтеза всех белковых соединений внекле-

точного матрикса, усиленной деградацией коллагена, 

эластина и полисахаридных цепей гиалуронана, умень-

шением поперечных сшивок волокнистых структур 

и усилением воспалительных процессов, что проявля-

ется формированием неполноценной соединительной 

ткани [4, 10, 13].

Активное участие магния практически во всех био-

химико-физиологических процессах метаболизма со-

единительной ткани требует достаточного поступления 

этого элемента в организм при ДСТ. Установлено, что 

выраженность клинической симптоматики ДСТ зави-

сит от количества содержащегося в организме магния 

[10]. Следует отметить, что этот элемент относится 

к незаменимым веществам, которые не синтезируются 

в организме человека и поступают в организм только 

с пищей и водой [41]. Это свидетельствует о целесо-

образности назначения таким пациентам сбалансиро-

ванной диеты, включающей продукты с высоким со-

держанием магния, некоторые из них представлены 

в табл. 1.

Магниевая коррекция – значимая составляющая ком-

плексного лечения ДСТ, по сути она представляет, этио-

тропный метод терапии. В основе этой лечебной диеты 

в первую очередь лежат такие продукты, как ячневая, 

гречневая, овсяная крупы, пшеничные отруби, соя, бобо-

вые, семена, орехи, сухофрукты, морская капуста и зе-

лень. При ДСТ полноценный рацион должен полностью 

обеспечивать физиологические потребности организма 

в магнии [7, 42], которые зависят от возраста и физио-

логического состояния организма (табл. 2). 

Важное значение при составлении коррекционной 

диеты имеет применение минеральной воды, содержа-

щей ионы неорганических солей магния. К минераль-

ным водам с высоким содержанием магния относятся 

«Донат Магний» (0,9–1,2 г/л), «Баталинская»  (1,5 г/л), 

«Словения» (1,3 г/л), «Лысогорская скважина» (0,7 г/л), 

«Скважина № 27» (0,2 г/л), кисловодские нарзаны (<0,2 

г/л) и «Крымский нарзан» (<0,2 г/л) [27].

При умеренном и выраженном ДМ при ДСТ допол-

нительно следует назначать биологически активные 

добавки к пище, содержащие органические соли маг-

ния, которые, в сравнении с неорганическими, реже 

сопровождаются побочными проявлениями со сто-

роны желудочно-кишечного тракта, отличаются луч-

шей всасываемостью и переносимостью [27, 42]. Эф-

фективность лечения существенно увеличивается при 

одновременном назначении магнезиофиксаторов, к ко-

торым относятся глицин, витамины группы B (В1 или В6) 

и оротовая кислота. Глицин, тормозной нейромедиатор, 

существенно усиливает действие магния, способствуя 
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расслаблению мышц и нормализации сна. Физиологиче-

ская доза витамина В1 (1,5 мг/сут для взрослых) необхо-

дима для метаболизма магния. Витамин B6 (2–5 мг/сут) 

и оротовая кислота (0,5–2 г/сут) значительно улучшают 

биодоступность магния, образуя комплексы с макроэле-

ментом, которые легче всасываются [5]. При этом если 

оротовая кислота транспортирует только один атом маг-

ния, то витамин B6 образует биокоординационые связи 

сразу с 4 его атомами, способствуя его накоплению 

внутри клеток [27, 42, 43].

В настоящее время наиболее часто используются 

такие хорошо усвояемые магнийсодержащие орга-

нические соли, как пидолат, оротат, цитрат, глюко-

нат и лактат. Содержащие эти соли лекарственные 

формы различаются по количеству включенного в них 

магния [5].

Выбор необходимого соединения магния должен учи-

тывать ряд факторов, и наиболее значимыми из них 

являются возраст, сопутствующие ДСТ заболевания 

и степень выраженности ДМ. Цитрат магния является 

уникальной по своей эффективности и безопасности 

формой, так как анион лимонной кислоты участвует 

в главном цикле каждой клетки – энергетическом цикле 

Кребса. Эта органическая соль магния подходит для 

коррекции ДМ как у взрослых, так и у детей, особенно 

в составе комплексного лечения при терапии ожирения. 

Это обусловлено тем, что лимонная кислота активи-

рует обмен веществ, способствует расщеплению слож-

ных жиров, устранению чувства голода. Цитрат-анионы 

могут быть рекомендованы для профилактики камне-

образования в почках [5, 27].

Применение пидолата магния увеличивает уровень 

магния в плазме крови в течение 2–3 ч, что наибо-

лее важно для быстрой коррекции ДМ [10]. Удобная 

форма питьевого раствора этой органической соли, 

приятный вкус и возможность использования у детей 

старше 1 года позволяют рассматривать ее в сочетании 

с приемом пиридоксина как препарат выбора при ДМ 

у детей младшего возраста [27, 43].

Магния оротат получил широкое применение в кар-

диологической практике для профилактики и лечения 

Таблица 2. Рекомендуемые суточные нормы потребления магния 

в зависимости от пола и возраста (МР 2.3.1.2432-08 «Нормы физио-

логических потребностей в энергии и пищевых веществах для раз-

личных групп населения Российской Федерации»)

Table 2. Recommended daily Magnesium intake depending on gender 

and age (MR 2.3.1.2432-08 "Norms of physiological needs for energy and 

nutrients for various groups of the population of the Russian Federation")

Возраст Пол

мужской женский

0–3 мес 55 мг

4–6 мес 60 мг

7–12 мес 70 мг

1–3 года 80 мг

3–7 лет 200 мг

7–11 лет 250 мг

11–14 лет 300 мг

14–18 лет 400 мг

Старше 19 лет 400 мг
400 мг (450 мг для бере-

менных и кормящих)

Таблица 1. Продукты с высоким содержанием магния, по убыванию

Table 1. Foods, high in magnesium, descending

Пищевой продукт
Foodstuff

Содержание магния, мг/100 г
Magnesium content, mg/100 g

Пищевой продукт
Foodstuff

Содержание магния, мг/100 г
Magnesium content, mg/100 g

Семена тыквенные сушеные 592 Имбирь сухой 214

Кунжут, семя 540 Киноа 197

Отруби пшеничные 448 Мускатный орех 183

Мак 442 Рис дикий 177

Мука соевая сырая 429 Арахис 168

Какао-порошок 425 Фундук 165

Льняное семя 392 Морская капуста 170

Бразильский орех сушеный 376 Зелень 170

Кофе растворимый порошок 327 Ячмень 150

Семечки подсолнечника 317 Шоколад горький 146

Кунжутные козинаки 297 Рис коричневый 143

Кешью 292 Икра горбуши зернистая 141

Соя 280 Овес 139

Миндаль 268 Грецкие орехи 131

Кедровый орех 251 Фасоль 130

Проросшие зерна пшеницы 250 Овсяные хлопья 127

Крупа гречневая ядрица 231 Горох 107

Пивные дрожжи 231 Курага 105

Козинаки из семян подсолнечника 228 Чернослив 102

Халва 218 Молоко сухое 95
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ДМ при ДСТ. Оротат-анионы способствуют фиксации 

ионов магния в клетке и образованию его соедине-

ния с аденозинтрифосфорной кислотой [5]. Оротовая 

кислота, проявляющая собственные метаболические 

свойства, оказывает стимулирующее воздействие на 

обмен веществ, активирует биосинтез нуклеиновых 

кислот и белка и ускоряет регенеративные процессы 

в органах и тканях. Особенно активно эти метаболи-

ческие реакции протекают в энергозависимых тканях 

и прежде всего в миокарде. Кардиопротективное дей-

ствие оротовой кислоты выражается в существенном 

повышении устойчивости кардиомиоцитов к ишемиче-

ским приступам, усилении регенерации поврежденного 

участка сердечной мышцы и повышении выживаемости 

миокарда при инфаркте [9]. Применение магниевой 

соли оротовой кислоты при сердечно-сосудистых забо-

леваниях позволяет скорректировать среднесуточное 

артериальное давление, увеличить сократительную 

способность миокарда и снизить риск возникновения 

сердечной недостаточности. С лечебной целью его 

назначают по 1,0 г 3 раза в сутки в течение 1-й не-

дели приема, затем по 0,5 г 2–3 раза в сутки в течение 

1–1,5 мес [44].

Аспарагинаты магния и калия не только восполняют 

дефицит этих электролитов, но и проявляют антиарит-

мическую активность за счет мембраностабилизирую-

щих свойств и ингибирования блокаторов кальциевых 

каналов. Аспарагинат-ион нормализует соотношения 

трикарбоновых кислот и синтез аденозинтрифосфор-

ной кислоты, способствуя перемещению ионов магния 

и калия внутрь клеток. Магний, сохраняя калий внутри 

клеток, существенно повышает стабильность сердечной 

мышцы, предотвращая развитие фатальных аритмий. 

Кроме того, снижая симпатические влияния на сердце 

и уменьшая содержание катехоламинов, этот элемент 

уменьшает их повреждающее действие на миокард 

[9, 43, 44].

Для устранения спастических проявлений желудочно-

кишечного тракта, матки и мышц конечностей, вызван-

ных ДМ, целесообразно назначение лактата магния 

в сочетании с пиридоксином, что нашло свое приме-

нение в гастроэнтерологии, неврологии, акушерстве 

и гинекологии. Суточная доза магния лактата в среднем 

составляет 300–350 мг [27, 42].

Продолжительность приема магнийсодержащих био-

логически активных добавок или препаратов зависит 

от коррекции гомеостаза магния в организме и должна 

составлять не менее 2 мес [43]. Доза поступающего 

в организм магния должна подбираться в соответ-

ствии с суточной потребностью организма, которая 

зависит от возраста и функционального состояния 

(см. табл. 2). Следует отметить, что биодоступность 

магния существенно снижается при одновременном 

поступлении пищи, содержащей пищевые волокна, ко-

феин, насыщенные жиры, алкоголь, избыток кальция 

и фосфора [7, 9].

Заключение 

Магний является одним из ведущих регуляторных 

факторов, влияющих на состояние метаболизма всех 

компонентов соединительной ткани. Дефицит ионов маг-

ния занимает значимое место среди патогенетических 

механизмов формирования ДСТ. Для коррекции ДМ, 

имеющего место при ДСТ, патогенетически обоснованно 

назначение сбалансированной диеты, включающей про-

дукты с высоким содержанием магния. Регулярно про-

водимая магниевая коррекция будет способствовать 

повышению механических свойств и функциональности 

соединительной ткани и должна быть рекомендована 

при ДСТ для профилактики прогредиентного течения 

и развития осложнений, сохранения качества жизни 

и улучшения прогноза при данном заболевании.
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