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По содержанию в орга-
низме магний занимает 
четвертое место  среди 
катионов организма и 
второе после калия сре-
ди внутриклеточных ка-
тионов. Общий магний 

организма составляет приблизи-
тельно 2000 мэкв или 25 г. Анало-
гично кальцию лишь небольшая 
часть магния (около 1%) находится 
во внеклеточной жидкости. При-
близительно 60% общего магния 
человеческого организма находится 
в костной ткани, где большая часть 
его связана с кристаллами апатита. 
Значительное количество магния 
костной ткани представлено в виде 
ионов, способных активно обмени-
ваться с ионами сыворотки крови.

Ежедневно с  пищей поступает 
приблизительно 360 мг (15 ммоль) 
магния. Значительную часть магния 
поставляют зеленые овощи. Ми-
нимальное поступление магния в 
количестве 0,3 мэкв/кг массы тела 
необходимо для поддержания маг-
ниевого баланса у человека. При-
близительно одна треть всего по-
ступившего с пищей магния выво-
дится с мочой, остальное – с калом. 

Таким образом, при нахождении 
на обычной диете, содержащей при-
мерно 360 мг магния, 30-40% посту-
пившего с пищей магния всасывает-
ся в основном в тонком кишечнике. 

Небольшое количество магния, 
примерно 40 мг (1,7 ммоль) секре-
тируется в желудочно-кишечном 
тракте в составе пищеварительных 
соков и около 20 мг (0,8 ммоль) вса-
сывается обратно в толстом кишеч-
нике [1]. 

Всасывание пищевого кальция 
из желудочно-кишечного тракта яв-
ляется активным процессом, тогда 
как магний всасывается в основном 
за счет ионной диффузии, а также за 
счет простого обратного тока воды, 
без участия клеточных ионных на-
сосов и мембранных транспортных 
белков. Гипермагниемия угнетает 
выработку паратгормона, а острая 
гипомагниемия стимулирует секре-
цию этого гормона, усиливающего 
всасывание магния из желудочно-
кишечного тракта [1].

В то же время, клинические на-
блюдения показывают, что у боль-
шинства пациентов с хроническим 
дефицитом магния, проявлявшимся 
гипомагниемией и гипокальцие-
мией, уровень паратгормона кро-
ви в норме или слегка снижен, что 
указывает на неадекватно низкую 
секрецию паратгормона в условиях 
хронического дефицита магния [2-
4].

Почки фильтруют приблизи-
тельно 2 г магния за сутки, около 
100  мг выделяется с мочой. В от-
личие от других ионов, реабсорб-

Are medicines containing 
magnesium  able to reduce the 
risk urolithiasis of recurrence?  
Golovanov S.A., Sivkov A.V.   
Using of magnesium medications in 
anti-relapse treatment of calcium uroli-
thiasis is still in the center of urologists’ 
debates.
Recurrent calcium urolithiasis is of-
ten characterised by hyper excretion of 
magnesium in urine, which however is 
not a protective feature referring to cal-
culi relapse, as far as in these patients 
have more severe recurrence clinical 
manifestation. 
Oversaturation of urine towards cal-
cium oxalate in patients with recurrent 
calcium oxalate is commonly lower, and 
towards hydroxyapatite is higher than in 
normal. It’s supposed that hydroxyapa-
tite crystals are able to induce hetero-
geneous nucleation of calcium oxalate 
crystals, promoting further growth of 
crystals and calculi formation this way. 
This fact indicates on a participation of 
other mechanisms in pathogenesis of 
recurrent calculi formation, that are not 
connected directly with concentration 
of magnesium in urine and needs fur-
ther investigation.
Publications analysis witnesses increase 
of calciuria under the influence of mag-
nesium medications (magnesium oxide, 
magnesium hydroxide, magnesium 
citrate) as a monotherapy in patients 
with calcium calculi. Combination of 
these medications with potassium ci-
trate stimulates urine alkalization and 
decreases the undesirable effect of hy-
percalciuria. That’s why in choosing of 
clinical tactics it’s preferable to recom-
mend magnesium medications not as a 
monotherapy, but in combination with 
pyridoxine, potassium citrate, alkali and 
/ or thiazide diuretics. Such schemes of  
calcium metaphylaxis are to be the ob-
jective of further clinical trials.
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ция магния в почках протекает не в 
проксимальных канальцах, а в тол-
стом восходящем участке петли Ген-
ле, где реабсорбируется до 60-70% 
магния [5, 6]. 

Таким образом, большая часть 
профильтровавшегося магния ре-
абсорбируется и лишь около 5% 
его экскретируется с мочой. В со-
стоянии дефицита магния почки 
способны уменьшить количество 
экскретируемого с мочой магния 
до 0,5% и ниже от профильтровав-
шегося количества. С другой сторо-
ны, во время инфузии магния или у 
больных с далеко зашедшей почеч-
ной недостаточностью, почки спо-
собны выводить 40-70% профиль-
тровавшегося количества магния. 
Концентрация магния в плазме кро-
ви является главным физиологиче-
ским регулятором его экскреции с 
мочой[5, 6].

Гипермагниемия ингибирует 
почечную реабсорбцию магния (и 
кальция) в петле Генле, тогда как 
гипомагниемия стимулирует этот 
процесс, предотвращая тем самым 
потерю магния из организма. В свою 
очередь, гиперкальциемия также 
ингибирует реабсорбцию магния 
(и кальция), приводя к гипермагни
урии и гиперкальциурии. Отмечено, 
что метаболический алкалоз уси-
ливает, а метаболический ацидоз, 
гипокалиемия и потери фосфатов 
угнетают реабсорбцию магния в 
почках [5].

Количество экскретируемого с 
мочой кальция находится под ре-
гулирующем влиянием целого ком-
плекса факторов. К ним относятся 
кальциотропные гормоны, объем 
внеклеточной жидкости, состояние 
кислотно-щелочного баланса, кон-
центрация различных ионов в моче 
и плазме крови [7].

Гиперкальциурия, как один из 
главных факторов риска мочека-
менной болезни, обнаруживается 
достаточно часто у пациентов с уро-
литиазом и больных с остеопорозом 
[8].

Концентрация в моче ионов маг-

ния, также как и кислотность мочи, 
способна влиять на экскрецию с мо-
чой кальция. Однако механизмы, 
объясняющие эту взаимосвязь, пока 
мало изучены. 

Первое описание эффекта маг-
ния в отношении кальциурии 
было сделано  еще в 1909 г. Mendel 
и Benedict [9]. Они обнаружили 
увеличение экскреции кальция и 
снижение его концентрации в ки-
шечном содержимом при парен-
теральном введении магния раз-
личным видам экспериментальных 
животных. Подобные результаты 
были позже получены при лечении 
сульфатом магния женщин с пре-
эклампсией и у здоровых лиц после 
введения им этого препарата [10, 
11]. Причем, как было показано, 
кальциурический эффект связан не 
с сульфатом, а с ионом магния [12].

Экспериментальные исследова-
ния подтвердили  усиление каль-
циурии после внутривенного вве-
дения растворов магния у собак с 
нормальной и нарушенной функ-
цией почек [13]. Использование 
микропункционной техники в экс-
перименте на крысах, получавших 
инфузии хлорида магния, позволи-
ло установить участие петли Генле в 
развитии кальциурии, индуцируе-
мой ионами магния [14, 15]. 

Другим важным метаболиче-
ским фактором, способным влиять 
на экскрецию кальция, является рН 
мочи. Известно, что большая ами-
нокислотная нагрузка, вызванная 
высоким потреблением животного 
белка с пищей, снижает рН мочи и 
повышает экскрецию кальция [16-
18]. В противоположность этому, 
подщелачивание мочи препаратами 
калия (бикарбонатом или цитратом 
калия) снижает экскрецию кальция 
с мочой [19, 20]. 

Имеются данные, указывающие 
на то, что повышение кислотности 
мочи увеличивает выделение каль-
ция с мочой благодаря ингибиро-
ванию протонами кальциевых ка-
налов почечного эпителия TRPV5 
и TRPV6, ответственных за реаб-

сорбцию кальция в дистальных от-
делах нефрона [21, 22]. Полагают, 
что ионы магния воздействуют на 
те же звенья регуляции экскреции 
кальция. Отмечено, что микромо-
лярные концентрации магния также 
способны ингибировать активность 
кальциевых каналов TRPV5 [23, 24]. 

Возможность клинического при-
менения препаратов магния при 
кальциевом уролитиазе продолжает 
оставаться предметом обсуждения.

Некоторые данные литературы 
косвенно указывают на возможный 
протективный эффект магния в от-
ношении кальциевого уролитиаза. 
Так, известно, что магний способен 
образовывать комплексы с оксала-
тами в просвете кишечника и моче 
[25-28], ингибировать образование 
кристаллов оксалата кальция in vitro 
[25, 29, 30] и увеличивать экскрецию 
цитратов с мочой, в случае примене-
ния магния в виде цитратных солей 
[31].

Этим, по-видимому, можно объ-
яснить уверенность многих клини-
цистов в том, что магний является 
эффективным средством, преду-
преждающим образование кальцие-
вых мочевых камней у больных уро-
литиазом. Так, некоторые авторы 
предлагают использовать в качестве 
индикатора риска камнеобразова-
ния и рецидивирования камней ве-
личину соотношения концентраций 
в моче магния и кальция (Mg/Ca ин-
декс) [32-34]. По их мнению, соотно-
шение концентраций в моче Mg/Ca 
ниже 0,7 указывает на повышение 
риска камнеобразования.

Однако при обследовании 155 
пациентов с неинфекционным ре-
цидивирующим оксалатным уроли-
тиазом не было обнаружено сниже-
ния экскреции магния с мочой [35]. 
Аналогичные данные были получе-
ны и при исследовании концентра-
ции магния в моче здоровых лиц и 
больных рецидивной формой каль-
циевого уролитиаза [36].

Кроме того, результаты обсле-
дования 2147 больных с камнями, 
представленными чистым окса-
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латом кальция, показали, что только 
11% пациентов имели сниженную 
суточную экскрецию магния, тогда 
как у остальных 89% больных этот 
показатель находился в пределах 
нормальных значений. При этом 
частота рецидивирования камней в 
группе больных с гипомагниурией 
обнаруживала только слабую ста-
тистически незначимую тенденцию 
к повышению по сравнению с груп-
пой пациентов с нормомагниурией 
[37]. В результате положительный 
клинический эффект, зависящий от 
концентрации в моче магния, до-
стигнут не был. 

Таким образом, не получено убе-
дительных доказательств того, что 
дефицит магния является одной из 
главных причин развития кальций-
оксалатного уролитиаза.

Особого внимания заслуживает 
анализ результатов 17 клинических 
испытаний по изучению эффектив-
ности применения препаратов маг-
ния и солей калия, с использовани-
ем базы данных Реестра по уроли-
тиазу Юго-западного медицинского 
Центра Техасского университета 
[19, 25, 26, 38-46]. 

В испытаниях участвовали здо-
ровые волонтеры и пациенты с 
мочекаменной болезнью, не имев-
шие признаков дефицита магния, 
гипомагниемии, нарушений кис-
лотно-щелочного баланса, патоло-
гически измененного уровня калия 
и кальция крови. В группе из 4-х 
клинических испытаний (группа I, 
среднее время наблюдения 2 недели, 
47 человек), пациенты которых при-
нимали оксид магния (MgO) или 

цитрат магния (Mg3Citrate2), наблю-
далась высокая экскреция с мочой 
кальция, магния при незначитель-
ном изменении рН мочи (табл.1). 
В группе из 8-ми клинических ис-
пытаний (группа II, среднее время 
наблюдения 2 недели, 89 человек) 
пациенты принимали бикарбонат 
калия (KHCO3) или цитрат калия 
(K3Citrate). При этом наблюдалась 
противоположная динамика: вы-
раженное подщелачивание мочи, 
отсутствие повышенной экскреции 
магния и заметное снижение ги-
перкальциурии. В группе из 5-ти 
клинических испытаний (группа III, 
среднее время наблюдения 2,6 неде-
ли, 102 человека) пациенты прини-
мали комбинированный препарат 
калия-магния цитрат (K4MgCitrate2). 
Прием препарата повышал экскре-
цию магния с мочой, но менее выра-
женную, чем в группе I испытаний 
и вызывал подщелачивание мочи 
в той же степени, что наблюдалась 
в группе II испытаний. Увеличение 
экскреции кальция было статисти-
чески недостоверным.

Приведенные данные дают ос-
нование полагать, что препараты 
магния в виде оксида магния (MgO) 
или цитрата магния (Mg3Citrate2), 
способны индуцировать гиперкаль-
циемию у пациентов с уролитиазом, 
тогда как калиевые цитраты облада-
ют противоположным действием. 
Экспериментальные исследования 
показали, что кальциурический эф-
фект магния связан с угнетением 
реабсорбции кальция в дисталь-
ных извитых канальцах нефрона, 
возможно, из-за ингибирования 

апикальных кальциевых каналов 
TRPV5 и не зависит от влияния па-
ратгормона [47].

Очевидно, применение магния 
или его цитратов не может быть ре-
комендовано в качестве монотера-
пии рецидивного кальциевого уро-
литиаза. Тогда как совместный при-
ем цитратов магния и калия досто-
верно снижает частоту рецидивов 
кальций-оксалатного уролитиаза, 
как это было показано в 3-х летнем 
рандомизированном исследовании 
на 64 пациентах [48]. 

Идиопатический рецидивиру-
ющий кальциевый уролитиаз – за-
болевание с неясной этиологией и 
патогенезом. Роль магния в камне
образовании у таких пациентов 
остается малоизученной. Результаты 
одновременного обследования 284 
пациентов (cross-sectional study) с 
идиопатическим рецидивирующим 
кальциевым уролитиазом (ИРКУ) 
показали, что повышенная экскре-
ция магния  ассоциирована с уси-
лением экскреции кальция, калия, 
натрия, белка, и, в меньшей степени, 
цитратов. При этом у пациентов с 
гипермагниурией отмечалась более 
высокая перенасыщенность мочи 
по гидроксиапатиту и клинически 
более активная форма рецидивиро-
вания уролитиаза [49]. Таким обра-
зом, повышенная экскреция магния 
с мочой не является протективным 
фактором в отношении развития 
кальциевого уролитиаза.

В другой работе [50] отмечено, 
что у 12 мужчин с ИРКУ содержание 
в сыворотке крови общего магния и 
его фракций (свободного, ионизи-

Таблица 1. Характеристика групп клинических испытаний по эффективности препаратов магния и калия*

Параметры Группа I Группа II Группа III

Препараты MgO или Mg3Citrate2 KHCO3 или K3Citrate K4MgCitrate2

Число клинических испытаний 4 8 5

Доза (мкЭкв/день)

магний 46,7 (24,5 – 82,2) 0 23,8 (21,0 – 24,5)

калий 0 60 (40 – 80) 48 (42 – 49)

Продолжительность курса лечения (недели) 2,0 (09 – 3,0) 2,0 (1,0 – 4,0) 2,6 (1,0 – 3,0)

Число участников 47 (4 – 21) 89 (5 – 21) 102 (10 – 30)

*Данные Реестра по уролитиазу Юго-западного медицинского Центра Техасского университета (цит. по Bonny O., Rubin A., Huang Ch.-L., Frawley W.H., 
Pak C.Y.C., Moe O.W. – J. Am. Soc. Nephrol 19: 1530-1537, 2008).
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рованного и связанного с белками) 
не отличалось от здоровых мужчин 
контрольной группы. При этом у 
больных уровень альбумина сыво-
ротки и магния в эритроцитах был 
ниже, чем в контроле, а показатели 
экскреции магния с мочой соответ-
ствовали аналогичным показателям 
контрольной группы. Соотношение 
в моче магний/креатинин у больных 
также не отличалось от здоровых 
лиц. Однако моча больных имела 
более высокие значения концентра-
ций белка, глюкозы и величины рН.

Следует отметить, что перена-
сыщенность мочи по отношению к 
оксалату кальция у больных с ИРКУ 
была ниже (1,5 vs 2,2), а по отноше-
нию к гидроксиапатиту выше (3,3 vs 
1,8), чем у здоровых лиц. Последнее 
заслуживает внимания в том аспек-
те, что кристаллы гидроксиапатита 
способны индуцировать гетероген-
ную нуклеацию кристаллов окса-
лата кальция [51], способствуя тем 
самым дальнейшему росту кри-
сталлов и камнеобразованию. Это 
свидетельствует об участии других 
механизмов патогенеза ИРКУ, не 
связанных непосредственно с кон-
центрацией в моче магния. 

Полагают, что при ИРКУ роль 
дефицита Mg мочи, как фактора ри-
ска образования кальциевых кам-
ней можно подвергать сомнению 
или совсем отрицать. Однако отме-
чаемая связь между внутриклеточ-
ным дефицитом Mg и тубулярными 
функциональными расстройства-
ми, в виде нарушения реабсорбции 
глюкозы, белков и ацидификации 
мочи указывает на необходимость 
дальнейшего изучения этого вопро-
са. 

Для повышения экскреции маг-
ния с мочой обычно применяют 
такие препараты, как оксид или ги-
дроксид магния, цитрат калия-маг-
ния и аспартат магния. Повышение 
концентрации магния в моче ведет 

к снижению величины произведе-
ния ионной активности оксалата 
кальция, ингибированию роста 
кристаллов фосфата кальция, сни-
жению риска образования брушита 
[52].

Тем не менее, согласно послед-
ним Рекомендациям по уролитиа-
зу, принятым в 2011 г. Европейской 
урологической ассоциацией, в на-
стоящее время отсутствуют убе-
дительные доказательства, позво-
ляющие рекомендовать препараты  
магния в качестве монотерапии для 
предупреждения образования каль-
циевых камней [52]. В большинстве 
работ, посвященных вопросу кли-
нического применения препаратов 
магния, исследовались физико-хи-
мические и биохимические изме-
нения в моче пациентов с уроли-
тиазом [25, 29-31] без оценки отда-
ленных результатов в виде частоты 
рецидивирования камней.

Существует всего два рандоми-
зированных контролируемых иссле-
дования по изучению клинического 
эффекта магния при уролитиазе. 
В одном из исследований применял-
ся гидроксид магния в сравнении с 
контрольной группой, получавшей 
плацебо [53]. В другом исследова-
нии применялся оксид магния в 
сравнении с контрольной группой, 
не получавшей никакого лечения 
[54]. Ни одно из этих исследований 
не показало статистически значимо-
го эффекта в отношении образова-
ния мочевых камней, несмотря на 
длительный период наблюдения в 4 
и 3 года, соответственно. 

Положительный эффект приема 
магния был описан в более ранних 
работах [55, 56], но не подтвержда-
ется в контролируемых исследова-
ниях последних лет [57].

В указанных работах применялся 
магний в виде оксида или гидрокси-
да. Очевидно, отсутствие видимого 
противорецидивного эффекта этих 

препаратов свидетельствует о том, 
что сам магний не может быть ис-
пользован в качестве монотерапии 
при кальциевых камнях. В послед-
нее время все чаще его применяют 
в виде солей лимонной кислоты – 
магния цитрата (K3Citrate) или ка-
лия-магния цитрата (K4MgCitrate2), 
учитывая выраженный ингибитор-
ный эффект цитрат-иона в отноше-
нии кальций-оксалатного и каль-
ций-фосфатного кристаллообразо-
вания [29-31].

Экспериментальные лаборатор-
ные исследования, проводимые in 
vitro в искусственной или челове-
ческой моче, показывают, что маг-
ний проявляет свои ингибирующие 
свойства в отношении образования 
кальций-оксалатных кристаллов 
только при высоких концентраци-
ях, значительно отличающихся от 
физиологических значений [37, 58-
63]. К тому же показано, что инги-
бирующий эффект цитрата магния 
в отношении образования кристал-
лов оксалата кальция обусловлен 
только цитратом, а не ионами маг-
ния [64]. 

Заключение 

Результаты клинических ис-
пытаний свидетельствуют об уси-
лении кальциурии под влиянием 
препаратов магния (оксид магния, 
гидроксид магния, цитрат магния) 
применяемых как монотерапия  
без калийных цитратов. Однако 
одновременное подщелачивание 
мочи  способно снижать нежела-
тельный эффект гиперкальциурии 
[46]. Можно полагать, что для пре
дупреждения рецидивов кальцие-
вых камней следует применять пре-
параты магния не как монотерапию, 
а в комбинации с пиридоксином, ка-
лийными щелочными цитратами и/
или тиазидными диуретиками. Это 
должно стать целью дальнейших 
клинических испытаний. 

Ключевые слова: мочекаменная болезнь,  минеральный обмен, кальциевый уролитиаз, метафилактика, препараты 
магния.

Keywords: urolithiasis, mineral metabolism, calcium urolithiasis, metaphylaxis, drugs of magnesium.
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