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The article addresses the mechanisms of neuroprotective effects of magnesium. Using of 
magnesium in patiens with chronic cerebral ischemia helps to reduce generalized symp-
toms, but not local ones. 

 
 

Проблема лечения ишемических пораже-
ний головного мозга в последние годы рас-
сматривается в свете возможностей защиты 
клеточных мембран и органелл. Одним из цен-
тральных механизмов в ишемическом каскаде 
является избыточный приток кальция в нейро-
ны, что ведет к деградации цитоскелета и бел-
ковых молекул внеклеточного матрикса [1]. 
Повышение притока кальция в клетки обу-
словлено активацией глутаматных рецепторов 
при ишемии мозга. Различают ионотропные 
глутаматные рецепторы, связанные с мем-
бранными ионными каналами, и метаботроп-
ные рецепторы, связанные с G-белками и мо-
дулирующие активность вторичных мессенд-
жеров [2]. К ионотропным глутаматным ре-
цепторам относят N-метил-D-аспартат 
(NMDA-рецепторы), альфа-амино-3-гидрокси-
5-метил-4-изоксазолпропионат (AMPA-рецеп-
торы) и каинатные рецепторы. Установлено, 
что блокада NMDA-рецепторов оказывает вы-
раженное нейропротективное действие [3]. 
Антагонисты NMDA-рецепторов уменьшают 
поток ионов Са2+ в клетку через антагонистза-
висимые кальциевые каналы. Различают не-
конкурентные и конкурентные антагонисты 
NMDA-рецепторов. К первым относят фен-
циклидин, кетамин, декстрометорфан, декст-

рофан, церестат, ремацемид, магний, связы-
вающие фенциклидин-распознающий сайт на 
NMDA-ассоциированных каналах [4]. Конку-
рентные антагонисты NMDA-рецепторов бло-
кируют глутаматраспознающий NMDA-рецеп-
торный сайт. К ним относят селтофел [5]. Од-
нако в обзоре Е.И. Гусева и В.И. Скворцовой 
[3] подчеркивается, что многие нейропротек-
торные препараты оказались неприемлемыми 
в клинике из-за выраженных побочных эффек-
тов. Среди антагонистов NMDA-рецепторов 
своей безопасностью и длительной историей 
клинического применения выделяется сульфат 
магния. В последнее время обнаружен ряд 
уникальных свойств этого препарата. Уста-
новлено, что ионы Mg2+ блокируют NMDA-
ассоциированные каналы потенциалзависи-
мым способом [1]. В экспериментах было вы-
явлено значительное уменьшение зоны ише-
мии при использовании сульфата магния; у 
больных с ишемическим инсультом примене-
ние этого препарата в первые часы заболева-
ния улучшало клинический исход [6]. 

Ионы Mg2+ участвуют во многих обмен-
ных процессах в ЦНС. К примеру, в синтезе 
всех нейропептидов в головном мозгу [7]. 
Магний входит в состав металлопротеинов, 
ферментов, в том числе глутатионсинтетазы, 
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превращающей глутамат в глутамин [8]. Кро-
ме того, выявлено антидегенеративное дейст-
вие вальпроата магния на культуру церебраль-
ных нейронов. Магний расценивают как ион с 
нейроседативными свойствами вследствие его 
способности блокировать проведение нервно-
го импульса [9]. 

Таким образом, приведенные данные сви-
детельствуют, что ионы Mg2+ можно отнести к 
наиболее безопасным нейропротекторам.  

В клинической практике сульфат магния 
издавна применяли для снижения повышенно-
го артериального давления и при внутриче-
репной гипертензии [10]. Но в последние годы 
о нем сложилось представление как о якобы 
«устаревшем» средстве. Это противоречит ре-
зультатам исследований, которые приведены 
выше, и заставляет продолжить изучение эф-
фективности препарата в клинической практи-
ке. 

Нами был проведен анализ результатов 
применения сульфата магния у больных атеро-
склеротической дисциркуляторной энцефало-
патией [ДЭ]. Известно, что в патогенезе ДЭ 
лежит ишемия различных зон головного мозга, 
приводящая к появлению множественных 
мелкоочаговых некрозов и развитию атрофии 
мозгового вещества [11]. Традиционно для ле-
чения больных ДЭ используются вазоактив-
ные препараты, антиагреганты и ноотропы. Но 
с их помощью далеко не всегда удается облег-
чить состояние больных, особенно на поздних 
стадиях развития дисциркуляторной энцефа-
лопатии. 

Под нашим наблюдением находилось 42 
больных в возрасте от 63 до 85 лет (женщин – 
12, мужчин – 30). Диагностика ДЭ осуществ-
лялась по общепринятым критериям [12]. У 33 
больных была выявлена артериальная гипер-
тензия, у 14 пациентов – гипертоническая бо-
лезнь, а у 12 – изолированная систолическая 
артериальная гипертензия. Все больные с при-
знаками атеросклероза (ободок на радужке, 
изменения сосудов сетчатки, признаки кар-
диосклероза по данным ЭКГ). Дисциркуля-
торная энцефалопатия проявлялась выражен-
ными субъективными симптомами в виде го-
ловной боли, головокружения, шума в голове, 
шаткости и нарушений сна. Характерны были 
жалобы на раздражительность, эмоциональ-

ную лабильность, повышенную утомляемость, 
снижение памяти. 

Объективная картина складывалась из 
многоочаговых симптомов, свидетельствовав-
ших о диффузном поражении головного мозга. 
У всех больных имелись симптомы пирамид-
ной недостаточности в виде анизорефлексии, 
патологических пирамидных рефлексов, сла-
бости 7 и 12 пар ЧМН по центральному типу. 
Элементы псевдобульбарного синдрома выяв-
лены в 19 случаях – в виде рефлексов орально-
го автоматизма. Экстрапирамидные наруше-
ния проявлялись акинетико-ригидным син-
дромом (повышение мышечного тонуса по 
пластическому типу, замедленность движений, 
ходьба мелкими шагами) у 22 больных. Атак-
сические расстройства в конечностях, наруше-
ния стояния и ходьбы отмечены у 21 обследо-
ванного. Соответственно выраженности оча-
говых симптомов и их сочетанию, I стадия ди-
агностирована у 3 больных, II стадия – у 25, III 
стадия – у 15 больных. 

В комплексную терапию входили инъек-
ции сернокислой магнезии внутривенно 
струйно или капельно. Поскольку больные 
страдали сопутствующими соматическими за-
болеваниями, им назначались по показаниям 
антиагреганты, антиангинальные, гипотензив-
ные препараты. Следует отметить хорошую 
переносимость сульфата магния нашими 
больными. Причем изменения в своем состоя-
нии они отмечали сразу же после инъекций: 
уменьшались головные боли, раздражитель-
ность, улучшался сон. У больных артериаль-
ной гипертензией потенцировался гипотен-
зивный эффект. Отмечалось уменьшение вы-
раженности общемозговых симптомов. Замет-
ным было также и изменение в эмоциональной 
сфере: больные становились более спокойны-
ми, контактными, адекватными. Динамика 
очаговой симптоматики была выражена слабо. 
Лишь у 4 больных ДЭ II стадии с паркинсо-
новским синдромом имело место снижение 
общей скованности и тремора без влияния ан-
типаркинсонической терапии. У больных ДЭ 
III стадии изменений в неврологическом ста-
тусе не наблюдалось, что характерно для дан-
ной стадии заболевания. 

Таким образом, применение сульфата 
магния в комплексной терапии больных дис-
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