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Метою огляду є аналіз сучасних досліджень щодо лікування 
вегетативних дисфункцій (ВД) після перенесених інфекцій в 
амбулаторній практиці. На підставі аналізу даних літератури 
зроблено огляд національних та зарубіжних клінічних дослі-
джень з діагностики та лікування ВД. Велику увагу в огля-
ді приділяється диференційній діагностиці функціональних 
порушень вегетативної нервової системи після перенесених 
інфекцій з органічною патологією, зважаючи на те що про-
яви ВД після перенесених інфекцій поліморфні і характери-
зуються дисфункціями серцево-судинної, дихальної систем, 
фіброміалгіями, погіршенням адаптації пацієнтів до фізіоло-
гічних навантажень (кліноортостатичних, фізичних). 
В огляді наведено публікації, які свідчать, що в патогенезі ВД 
після перенесених інфекцій важливе значення мають не тільки 
порушення імунної системи, але й гіпомагніємія. Деякі публі-
кації зазначають, що корекція гіпомагніємії за рахунок дієти, 
збагаченої магнієм, часто не приводить до збільшення магнію в 
організмі, що обумовлено порушеннями всмоктування та/або 
підвищеним його виведенням через нирки. Багато досліджень 
переконливо демонструють, що застосування органічних со-
лей магнію (цитрату, лактату та ін.) супроводжується збіль-
шенням його вмісту в організмі і відповідно – корекцією функ-
ціональних порушень вегетативної нервової системи.
Ключові слова: вегетативні дисфункції, відновлення після 
інфекцій, препарати магнію, Магнікум-антистрес, загальна 
практика. 

Одним із перших звернув увагу на психоемоційні та веге-
тативні дисфункції (ВД) після перенесеної респіраторної 

інфекції у 1988 р. лікар Поль Чейні у штаті Невада (США) [1]. 
Понад 200 хворих скаржилися на підвищену втому, м’язовий 
біль, зміни настрою, порушення дихання [1, 2]. Комплекс цих 
симптомів було названо синдромом хронічної втоми (СХВ) [3, 
4]. У різних країнах СХВ відомий під різними назвами: син-
дром поствірусної астенії, синдром хронічної втоми та імунної 
дисфункції, міалгічний енцефаломієліт, вегетативна дисфунк-
ція (ВД), вегетативна дистонія, нейроциркуляторна дистонія 
[1, 3]. Як самостійне захворювання СХВ уперше був виділе-
ний у 1988 р. Центром з контролю захворювань (The Centers 
for Disease Control – CDC, Атланта, США) [2]. Приводом для 
цього послужило раптове збільшення кількості хворих зі скар-
гами на постійну втому, низкою соматичних і психологічних 
симптомів без видимої причини органічного захворювання у 
штаті Невада у 1984 р. Подібні спалахи захворювання спосте-
рігали і раніше: у Лос-Анджелесі у 1934 р, в Ісландії у 1948 р., у 
Лондоні у 1955 р., у Флориді у 1956 р. [4, 5].

За  даними вже оприлюдненої ХІ МКХ, симптомокомп-
лекс змін в організмі пацієнтів, який проявляється різнома-
нітними симптомами порушення функції вегетативної нерво-
вої системи, шифрується як 8D83 – «Порушення вегетатив-
ної нервової системи внаслідок інфекції» [6].

Значну роль у виникненні ВД відіграють дефіцит макро-
елементів, зокрема магнію, надмірні фізичні і психічні на-
вантаження, вірусна інфекція [5, 7–11]. 

Вірусні інфекції, такі, як Вірус Епштейна–Барр, цитоме-
галовірус, віруси простого герпесу I, II, VI типів, вірус Кок-
сакі, гепатит С, ентеровірус, ретровірус можуть служити три-
герними факторами ВД, синдрому хронічної втоми (Manian 
і співавтори, 1994) [5]. У патогенезі ВД після інфекцій значне 
місце посідають дисфункції імунної системи, що проявляється 
як кількісними, так і функціональними імунологічними пору-
шеннями [4]. Існує велика кількість пускових механізмів при 
інфекційних хворобах, які викликають імунологічні реакції за 
участю різних типів клітин крові, інтерферону, інтерлейкінів 
та ін. і призводять до змін імунологічної реактивності та дис-
функції вегетативної нервової системи (ВНС), формуванню 
СХВ, різноманітних вегетативних порушень [5].

Про наявність порушення балансу ВНС з переважанням 
тонусу симпатичного відділу ВНС ведеться у дослідженні 
M. Pagani та співавторів [7], які встановили неадекватну від-
повідь серцевого м’яза на імпульси із синусового вузла. 

Одним із факторів патогенезу ВД, фіброміалгій при ВД і 
СХВ після перенесених інфекцій є підвищене утворення молоч-
ної кислоти у відповідь на фізичне навантаження, порушення 
транспорту кисню до тканин, зниження числа мітохондрій [4].

Найважливішу роль у патогенезі СХВ, порушень ВНС 
після інфекцій відіграє дефіцит магнію [8]. Відомо, що маг-
ній є кофактором більш ніж 300 ферментів, які регулюють 
різні функції організму [8]. Він бере участь в енергетичному, 
пластичному і електролітному обміні, виступає в якості регу-
лятора клітинного росту, необхідний на всіх етапах синтезу 
білка [9]. Вважають, що симптоми ВД, СХВ і фіброміалгій, 
принаймні частково, є наслідком порушення клітинного ме-
таболізму і дефіциту магнію [10]. Для вироблення АТФ необ-
хідно декілька факторів, серед яких магній, яблучна кислота 
і активні форми вітаміну В. Недолік цих інгредієнтів сприяє 
переключенню метаболізму на менш ефективний анаеробний 
шлях [11]. Це зі свого боку спричинює патологічне збільшен-
ня рівня молочної кислоти навіть після невеликого фізично-
го напруження, що клінічно проявляється втомою, слабкістю, 
болем і м’язовими спазмами.

Симптоми вегетативних дисфункцій після респіратор-
них інфекцій різноманітні і можуть викликати труднощі при 
диференційній діагностиці з органічною патологією [12, 13].

Більшість пацієнтів після перенесених інфекцій скар-
жаться на зниження фізичної та розумової працездатності, 
дратівливість, мінливий неінтенсивний головний біль, підви-
щену сонливість у денні години, які тим не менш сполуча-
ються із труднощами засипання вночі. Цей симптомокомп-
лекс більшість авторів називає астеновегетативним синдро-
мом [3], або синдромом хронічної втоми (СХВ) [2, 14].

Якщо астеновегетативні порушення не викликають сут-
тєвих труднощів у діагностиці, то функціональні порушення 
з боку органів дихання, опорно-рухового апарату та серцево-
судинної системи часто викликають труднощі у диференцій-
ній діагностиці. 

Найчастішими симптомами при порушеннях вегетатив-
ної регуляції серцево-судинної системи можуть бути коли-
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вання артеріального тиску (АТ), тахікардія та інші мінливі 
порушення ритму, ниючий малоінтенсивний біль у проекції 
серця [12, 13].

Характерним для вегетативної дисфункції є наявність 
змін частоти серцевого ритму та АТ у стані спокою і при фі-
зіологічних навантаженнях [14]. Порушення вегетативної 
регуляції серцевого ритму у стані спокою найчастіше про-
являється у формі дихальної аритмії. Для дихальної аритмії 
характерною є велика різниця між найменшим та найбіль-
шим інтервалами при електрокардіографії (ЕКГ), яка пере-
вищує 0,1 с у дорослих та 0,15 с у підлітків [14]. 

Порушення вегетативної регуляції під час фізіологічних на-
вантажень (кліно-ортостатичних, фізичних) можна дослідити 
під час використання проб з відповідними навантаженнями. 
Зокрема, позитивною вважається кліно-ортостатична проба, 
коли при переході з кліностатичного положення в ортостатичне 
різниця між рівнями систолічного АТ перевищує 20 мм рт.ст., а 
частота серцевих скорочень (ЧСС) – 20 ударів за хвилину [15].

Тахікардія при ВД має мінливий характер, змінюючись 
протягом дня, при кліно-ортостатичній пробі – зменшуючись 
при затримці подиху на вдиху [15]. На відміну від захворю-
вань запального генезу (міокардит, ревматична лихоманка та 
ін.) при ВД відсутні патологічні зміни у тестах на запальний 
процес (загальній аналіз крові, С-реактивний протеїн тощо). 
Поряд з тахікардією при ВД наявні інші порушення ВНС – 
дихальна аритмія, позитивна КОП, синдром гіпервентиляції, 
гіпергідроз тощо [16]. 

Кардіалгії при ВД також мають мінливий характер [17]. 
Інтенсивність болю над проекцією серця при ВД може зміню-
ватись протягом дня. Біль виникає поступово, триває декіль-
ка годин, не пов’язаний з виконанням фізичного навантажен-
ня; суттєво не впливає на фізичну працездатність пацієнтів. 
На ЕКГ часто наявна дихальна аритмія, нормальні показники 
ЕхоКГ, позитивна КОП, синдром гіпервентиляції. Цей неін-
тенсивний біль виникає поступово, іноді сполучається з фі-
броміалгіями, не супроводжується суттєвими змінами стану 
гемодинаміки, мало впливає на загальний стан пацієнта. Кар-
діалгії після перенесених інфекційних хвороб потребують 
диференційної діагностики з міокардитами, ревматичними 
хворобами, стенокардією, з патологічними змінами у хребті, 
суглобах верхнього плечового поясу тощо [18]. 

Коливання артеріального тиску (АТ) також часто спо-
стерігаються при ВД після перенесених інфекцій [19]. Най-
частіше порушення вегетативної регуляції гемодинаміки 
проявляються гіпотензією, але нерідко при ВД спостеріга-
ється і короткотривале підвищення АТ. Для диференційної 
діагностики з артеріальною гіпертензією (АГ) корисним є 
застосування КОП, добового або домашнього моніторування 
АТ, а також двоступеневої проби з фізичним навантаженням. 
При двоступеневій пробі з фізичним навантаженням [20] 
характерним для функціонального підвищення АТ при ВД 
є швидке підвищення систолічного АТ вже на першому сту-
пені навантаження (10–15 присідань) більше за 10–15% від 
початкового рівня, тоді як на другому ступені навантаження 
(20–30 присідань) рівень систолічного АТ підвищується не 
більше ніж на 5% від попереднього і за своїми значеннями на-
ближається до показників нормотензивних пацієнтів.

При АГ після першого та особливо після другого ступеня 
навантаження систолічний АТ значно перевищує (більше за 
10–20% від попереднього рівня) показники нормотензивних 
пацієнтів, реакція на фізичне навантаження гіпертнезивна. 
При використанні домашнього моніторування АТ з частими 
його вимірюваннями (кожні 2–3 год) середньоденний рівень 
систолічного АТ (САТ) при ВД не перевищує 135 мм рт.ст., тоді 
як при АГ середньоденний САТ зазвичай більше 135 мм рт.
ст., при цьому коливання САТ протягом дня перевищують 
10% [21].

Фіброміалгічний синдром при ВД часто сполучається з 
функціональними серцево-судинними розладами після ін-
фекцій [22, 23]. Фіброміалгії характеризуються болем різної 
інтенсивності у симетричних точках, або у тих групах м’язів, 
які напередодні працювали з перенапруженням [23]. 

Характерними для фіброміалгічного синдрому функціо-
нального генезу є:

• �мінливість болю з тенденцією до зменшення за відносно 
короткий час (протягом 3–5 днів), 

• �відсутність позитивних лабораторних тестів на наяв-
ність запального процесу в організмі, 

• �відсутність в анамнезі ревматичних захворювань та за-
пальних захворювань сполучної тканини [22].

На дисфункцію ВНС можуть вказувати також, окрім фі-
броміалгій, наявність інших прояв ВД, а саме – позитивна 
КОП, дихальна аритмія на ЕКГ, синдром гіпервентиляції, 
інші функціональні зміни нервової системи [24]. 

Ще одним із найпоширеніших симптомів ВД є синдром 
гіпервентиляції, для якого характерним є відчуття нехватки 
повітря навіть при глибокому вдиху [25–27]. Синдром гі-
первентиляції – це приклад неадекватної регуляції дихання, 
яка призводить до надмірного збільшення обсягів легеневої 
вентиляції більше метаболічних потреб [27]. У літературі іс-
нує безліч синонімів цих термінів: «дихальний невроз», «ней
рореспіраторний синдром», «нейрогенна гіпервентиляція», 
«нейрореспіраторна дистонія», «поведінкова задишка», «не-
пропорційне дихання», «дисфункціональне дихання» [27]. 
При цьому синдромі показники спірометрії нормальні, або 
навіть вищі за норму, на відміну від показників спірометрії 
при бронхообструктивному синдромі [27].

Передумовами появи або посилення симптомів ВД після ін-
фекцій вважають декілька факторів, серед яких переважають: 

• �спадкова особливість реактивності ВНС, 
• �гормональні перебудови в організмі, 
• �дисбаланс імунної системи при інфекційних хворобах, 
• �дефіцит вітамінів, 
• �стресові впливи, 
• �дефіцит магнію [28–32]. 
Рівень магнію у сироватці є незалежним фактором ви-

никнення головного болю, який часто є проявом ВД [30]. 
Зокрема, F. Assarzadegan та співавтори (2016) встановили, що 
пацієнти з мігренню мають низький вміст магнію у сироватці 
крові під час нападів мігрені порівняно із здоровими особами. 
Авторами встановлено, що при рівні магнію у сироватці крові 
нижче норми частота виникнення гострого головного болю 
при мігрені збільшується у 35,3 разу (р=0,001). 

Мета-аналіз 18 досліджень дозволив зробити висновок, 
що зниження рівня магнію супроводжується суб’єктивною 
тривожністю, спостерігається при передменструальному син-
дромі і гіпертензії [31]. 

Встановлено, що на тлі дефіциту магнію і високій катехо-
ламіновій активності порушується реплікація і транскрипція 
ДНК, що призводить до порушення синтезу білка і функції 
мітохондрій [32].

Магній бере участь у процесах клітинного дихання, функці-
онуванні мембран клітин, збудливості нервової тканини, тонусі 
м’язових клітин, впливає на функцію ендотелію судин тощо [36–38].

Накопичені експериментальні дані продовжують припус-
кати, що магній відіграє важливу роль у низці нейрологічних 
станів, включаючи головний біль, стрес, інтоксикацію алко-
голем/наркотиками, гостру черепно-мозкову травму, напа-
ди, хворобу Паркінсона та хворобу Альцгеймера [36].

Дефіцит магнію виникає при недостатньому надходженні 
його в організм або при інтенсивному виведенні з організму, 
а також при збільшенні потреби у ньому [39–41].

Потреба у магнії у нормі збільшується у періоди росту 
людини, при вікових перебудовах організму (найчастіше у 
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підлітковому віці, у період клімаксу), під час вагітності, при 
інтенсивних фізичних вправах тощо [39]. 

Підвищена потреба у магнії спостерігається також при 
різних патологічних станах, не тільки у періоди загострення 
хвороб, але й у періоди відновлення [42–44]. 

Результати дослідження продемонстрували, що помірне 
травматичне ушкодження головного мозку швидко знижує 
концентрацію вільного магнію в експерименті при гострій та 
хронічній алкогольній інтоксикації до рівнів, нижчих ніж у 
інтактних тварин [42]. Більш того, рівень магнію залишаєть-
ся нижчим протягом більш тривалого періоду часу, створюю-
чи умови для вторинних змін у мозку після травми. 

Основні причини зменшення надходження магнію в ор-
ганізм обумовлені передусім недостатнім вмістом магнію в 
їжі, а також порушенням його всмоктування при функціо-
нальних та органічних захворюваннях шлунково-кишкового 
тракту (ШКТ) [32, 43].

Гіпомагніємія також може спостерігатись при підвищенні 
виведення магнію з організму при при різних захворюваннях 
нирок, головним чином, за рахунок зменшення його реабсорб-
ції у нирках. Слід звернути увагу на ятрогенні причини збіль-
шеного виведення магнію та інших макроелементів при довен-
них інфузіях, при тривалому застосуванні діуретиків та інших 
препаратів, які суттєво порушують виведення магнію [41].

Вважають, що при дефіциті магнію створюються умови 
для підвищеної проникності нервових клітинних мембран 
для іонів натрію та кальцію, що призводить до глутаматер-
гічної дисфункції N-метил-D-аспартат (NMDA)-рецепторів 
головного мозку, що супроводжується гіперзбудливістю гі-
поталамо-гіпофізарно-наднирникової осі, збільшенням тран-
скрипції кортикотропін-рилізинг-фактора у паравентрику-
лярному ядрі гіпоталамуса, підвищенням рівня адренокорті-
котропного гормону плазми, а далі – розвитком дезадаптації 
із різноманітними розладами функції ВНС [43–46]. 

Глутаматергічна дисфункція N-метил-D-аспартат 
(NMDA)-рецепторів головного мозку зустрічається при де-
фіциті магнію, стресі, гіпергомоцистеїнемії, коморбідній не-
врологічній патології, вегетативних дисфункціях [45, 47].

Основні шляхи корекції вегетативних дисфункцій після 
інфекцій мають декілька напрямків. Комплекс немедикамен-
тозних засобів спрямовано на підвищення адаптаційних мож-
ливостей організму, що сприяє скорішому відновленню орга-
нізму [48, 49]. Пацієнтам рекомендують впорядкувати режим 
сну, відпочинку, фізичних навантажень. У період відновлен-
ня хворим також рекомендують психорелаксаційні аутогенні 
тренування, наприклад при заняттях йогою тощо [49–50].

Пацієнтам з ВД також рекомендують дієту, збагачену 
магнієм [51, 52]. Встановлено, що найбільше магнію містить-
ся у горіхах, насінні гарбуза, кунжуті, гречаній, вівсяній, пер-
ловій кашах, бобових, сирах тощо [51, 52]. 

Низка досліджень свідчить, що збільшення споживання 
магнію здатне зменшувати ризики психічних, неврологічних 
розладів, покращувати ендотеліальну функцію, зменшувати 
ризики серцево-судинних захворювань [51–53]. Зокрема, 
результати 20-річного дослідження фінських вчених [51], 
які проаналізували споживання магнію у дієті 2320 чолові-
ків віком 42–61 років і встановили зворотне співвідношення 
між споживанням магнію та ризиком депресії (HR 0,53; CI 
0,29–0,95; р=0,033).

Проте не завжди дієта може достатньою мірою поповню-
вати потребу організму у магнії та зменшувати ризики хвороб. 
Так, Del Gobbo та співавтори [50] проаналізували 2303 статей 
та результати 16 досліджень, які охоплювали 313 041 осіб, се-
ред яких 11 995 пацієнтів були із серцево-судинними захво-
рюваннями, з яких у 7534 хворих діагностували ІХС. Вста-
новлено, що збільшення рівня магнію у крові на 0,2 моль/л 
пов’язане зі зменшенням ризику серцево-судинних захво-

рювань на 30% (РР: 0,70; 95% ДІ: 0,56; 0,88 на 0,2 ммоль/л); 
тенденцією до зниження ризику ІХС (РР: 0,83; 95% ДІ: 0,75, 
1,05) та смертельними ускладненнями від ІХС (РР: 0,61; 95% 
ДІ: 0,37; 1,00). Проте вміст магнію у дієті (на 200  мг/д еле-
менту) не був суттєво асоційований із серцево-судинними за-
хворюваннями (РР: 0,89; 95% ДІ: 0,75; 1,05), але пов’язаний 
з меншим ризиком ІХС на 22% (РР: 0,78; 95% ДІ: 0,67, 0,92).

Тому провідним у корекції гіпомагніємії і пов’язаних з 
нею порушень вважають застосування магнійвмістних пре-
паратів [53].

Виділяють чотири покоління препаратів, у складі яких 
є магній: 

• �I покоління – неорганічні сполуки: окис магнію, серча-
нокислу магнезію, карбонат магнію; 

• �II покоління – органічні сполуки магнію: лактат, цитрат, 
підолат, оротат, аспаргінат; 

• �III покоління – комплекси з біологічними лігандами 
рослинного та тваринного походження: лактат магнію у 
комплексі з піридоксином, амінокислотами; 

• �IV покоління – комплекси магнію з екзолігандами, які є 
повними аналогами ендогенних лігандів, зокрема реком-
бінантні форми, комплекси з нейропептидами, аміно-
кислотами, ферментами, полісахаридами, ліпідами: Mg-
креатинінкіназа. Неорганічні солі магнію (оксид, карбо-
нат, діоксид, фосфат) мають антацидні властивості і для 
корекції дефіциту магнію не використовуються [53].

Солі магнію (такі, як підолат і цитрат) мають більш високу 
здатність засвоюватися (на 30–40%) із ШКТ і проникати у вну-
трішньоклітинний простір порівняно з неорганічними солями [54].

Одночасне вживання магнію з магнезіофіксаторами (ві-
тамін В

6, В1, таурин, карнітин та ін.) підвищує засвоєння маг-
нію, біозасвоєння якого підвищується на 40–50% за наявнос-
ті піридоксину [28].

Цитрат магнію має слабколужні властивості, що приз
водить до підвищення лужності крові і, як наслідок, – сечі, 
суглобової та інших рідин організму, нормалізації кислот-
но-лужної рівноваги, що запобігає утворенню каменів у 
нирках, жовчовивідних протоках, слинних залозах тощо 
[43]. На відміну від неорганічних солей цитрат магнію не 
викликає ураження слизової оболонки ШКТ і характеризу-
ється набагато кращою переносимістю. Використання саме 
цитрату магнію також призводить до кращого засвоєння 
Mg2+ при зниженій кислотності шлунка порівняно з лакта-
том та іншими органічними формами магнію [42].

Препарати магнію як антиаритмічні засоби, що поєднують 
властивості препаратів I і IV класу, використовують давно [55, 
56]. Магній запобігає втраті калію клітиною і зменшує варіабель-
ність тривалості інтервалу Q-T, яка є прогностично несприятли-
вим фактором розвитку фатальних шлуночкових аритмій [56].

Сульфат магнію належить до засобів усунення шлуноч-
кової тахікардії типу «пірует» («torsade des pointes»), най-
більш часто зустрічається у пацієнтів з подовженим інтерва-
лом Q-T [58].

У літературі є свідчення, що ефективний контроль швид-
кості (зменшення частоти серцевих скорочень нижче за 100 
ударів за хвилину) і/або встановлення нормального синусо-
вого ритму спостерігалось у 84% пацієнтів, які отримували 
внутрішньовенно сульфат магнію, порівняно з 53% пацієнта-
ми, які отримували плацебо [59].

Застосування магнійвмістних препаратів вивчали під час 
лікування протягом 8 тиж у хворих з метаболічним синдро-
мом [60]. На тлі лікування спостерігалося зростання концен-
трації іона магнію в еритроцитах (на 35,9%), зниження імуно-
реактивного інсуліну на 55%, зниження рівня HbA1с до 6,9%. 

Опубліковані результати 15-річного спостереження за 
31 пацієнтом з пролапсом мітрального клапана (ПМК) [53]. 
Під впливом лікування солями магнію (оротат магнію у дозі 
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1500  мг на добу 98,4  мг елементарного Mg) протягом 3  міс 
щорічно (2 курси на рік) встановлено зменшення проявів 
вегетативної дистонії, судинних порушень, геморагічного 
синдрому, психопатологічних розладів та їхньої сукупності: 
зменшилася глибина пролабування стулок мітрального кла-
пана (3,4±0,1 проти 4,7±0,1  мм), частота і ступінь мітраль-
ної регургітації (1 ступінь – 16,1%; 2 ступінь – 0%), частота 
миксоматозної дегенерації стулок (19,4%), лівого передсердя 
(2,9±0,1 проти 3,1±0,1%), покращилася діастолічна функція 
міокарда лівого шлуночка [53].

Л.С. Пак обстежила 290 осіб з ПМК, у тому числі 60 (21%) з 
безсимптомним перебігом захворювання. Автором під час тера-
пії препаратом магнію (магнію оротатом) встановлено знижен-
ня частоти синусової тахікардії, надшлуночкових і шлуночко-
вих екстрасистол, зменшення тривалості інтервалу QT [54].

Накопичені експериментальні дані демонструють, що за-
стосування магнію має корегуючий вплив на низку нейроло-
гічних станів, включаючи головний біль, тривогу, депресію, 
стрес, інтоксикацію алкоголем/наркотиками, гостру череп-
но-мозкову травму, хворобу Паркінсона та хворобу Аль-
цгеймера [31, 36, 62].

Експериментальні і клінічні дані, які детально викладе-
ні в огляді літератури [31], свідчать про ефективність вжи-
вання Mg та вітаміну B

6 на суб’єктивну тривогу при різних 
соматичних хворобах. В огляді використано еквівалентні по-
шукові терміни з використанням бази даних Ovid Medline, 
PsychInfo, Embase, CINAHL та Cochrane та 18 оглядів літера-
тури стосовно цієї теми. Автор робить висновок про ефектив-
ність Mg при лікуванні тривожності легкого ступеня, зокрема 
при передменструальному синдромі, артеріальній гіпертензії. 
Він пропонує у подальшому здійснювати рандомізовані конт
рольовані дослідження щодо підтвердження ефективності 
Mg як нової терапії для суб’єктивної тривожності.

Експериментальні дослідження [36] довели, що введення 
треонату магнію позитивно впливає на перебіг хвороби Аль-
цгеймера в експериментальних моделях.

Результатами клінічних досліджень доведено, що тривала 
(від 6 тиж) терапія магнійвмістними препаратами здатна до-
стовірно знижувати психічні та соматичні (вегетативні) про-
яви стресу і тривоги з тієї самою ефективністю, що і застосу-
вання бензодіазепінів та інших анксіолітиків [62]. Також було 
показано, що на тлі застосування магнійвмістних препаратів 
у дозі, яка покриває добову потребу в магнії (248 мг елемен-
тарного магнію на добу), стійкість організму до стресу зростає 
[63], що проявлялось у достовірному зменшенні симптомів де-
пресії та тривоги.

Результати дослідження E.K. T arleton тривожних розладів 
у 112 пацієнтів, які вживали хлорид магнію протягом 6 тиж, де-
монструють клінічно значуще поліпшення PHQ-9 -6,0 бала (CI 
-7,9, -4,2; р<0,001) і поліпшення генералізованих тривожних роз-
ладів – 7 балів -4,5 бала (CI -6,6, -2,4; р<0,001)  [64]. Середній рі-
вень прихильності становив 83% від кількості таблеток. Добавки 
добре переносилися, і 61% учасників повідомили, що у майбут-
ньому будуть використовувати магній. Подібні ефекти спосте-
рігалися незалежно від віку, статі, початкової тяжкості депресії, 
вихідного рівня магнію або застосування антидепресантів. Було 
зроблено висновок, що магній – ефективний при легкій та по-
мірній депресії у дорослих і добре переноситься без необхідності 
ретельного моніторингу токсичності  [64].

Встановлено, що гіпомагнезія підвищує вивільнення ре-
човини Р, що призводило до ініціації нейрогенного запалення 
та подальшого класичного запалення [65]. Вживання магнію 
також послаблює вивільнення речовини Р і відповідно зни-
жує нейрогенне запалення [66]. 

Різні субстанції магнію, залежно від аніону (окис, хлорид, 
глюконат, лактат, цитрат та ін.), мають різне біозасвоєння 
магнію та інші відмінності у фармакодинаміці [67–69].

Практично повна утилізація цитрату (перетворення у вугле-
кислий газ і воду) робить його ідеальним переносником магнію 
[70]. Загалом, цитрат магнію застосовується у терапії більше 
50 років і використовується для профілактики утворення нир-
кових каменів (25 досліджень), при лікуванні і профілактиці гі-
помагнеземії і гіпокаліємії (8 досліджень), при судинних захво-
рюваннях (5 досліджень) і в акушерстві (4 дослідження). Інші 
медичні застосування цитрату магнію (3 дослідження) включа-
ють нормалізацію мінеральної щільності кісток, лікування син-
дрому неспокійних ніг і бронхіальної астми [70].

У великих дозах (10–30  г) цитрат магнію діє як осмо-
тичний проносний засіб і використовується при підготовці 
товстої кишки у дорослих, дітей і підлітків для проходжен-
ня діагностичних процедур (колоноскопія або рентгенівське 
обстеження кишечнику) або для підготовки до хірургічного 
втручання [71]. Дані доказової медицини свідчать, що за-
стосування цитрату магнію забезпечує очисний ефект з міні-
мальними втратами рідини з організму. У дослідженні взяли 
участь 232 осіб, 118 пацієнтів отримували фосфат натрію, а 
115 пацієнтів з ризиком фосфорної нефропатії – цитрат маг-
нію. При цьому у групі цитрату магнію спостерігалися менші 
втрати рідини організмом, що сприяло більш швидкому від-
новленню функцій кишечнику після процедури [72].

Цитрат магнію сприяє активації транспорту магнію все-
редину клітини. Порівняно з неорганічними сполуками і 
амінокислотними хелатами, цитрат магнію не тільки приво-
дить до більшого збільшення вмісту калію, натрію і магнію 
в плазмі крові, але і викликає значне збільшення активності 
Na, K-насосів в еритроцитах [73]. 

Висока біодоступність цитрату магнію підтверджується 
результатами клініко-фармакологічних досліджень. У здоро-
вих добровольців збільшення кількості магнію після наванта-
ження в 25 ммоль магнію була значно вище в разі застосуван-
ня цитрату магнію, ніж оксиду магнію (р<0,05) [74].

На відміну від неорганічних солей цитрат магнію не ви-
кликає ураження слизової оболонки ШКТ і має набагато кра-
щу переносимість [75]. 

Використання саме цитрату магнію також приводить до 
кращого засвоєння магнію при зниженій кислотності шлунка 
порівняно з лактатом і іншими органічними формами магнію 
[76]. У дослідження увійшли результати оцінювання біодос-
тупності амінокислотного хелату магнію, цитрату магнію і 
оксиду магнію у 46 здорових добровольців, які приймали по 
300 мг елементного магнію на добу одноразово і/або протягом 
60 днів. Оцінювали кількість магнію в сечі у динаміці засто-
сування препаратів. Органічні форми магнію (цитрат і аміно-
кислотний хелат) продемонстрували великий ступінь всмок-
тування, ніж оксид магнію (р=0,03). Водночас цитрат магнію 
приводив до найбільшої середньої концентрації сироваткового 
магнію порівняно з іншими препаратами як після одноразово-
го (р=0,03), так і після багаторазового вживання (р=0,006). Ба-
гаторазове застосування цитрату магнію також приводило до 
значного збільшення концентрації магнію у слині порівняно з 
іншими дослідженими формами магнію (р=0,03) [76].

Підвищений вміст магнію в сечі може запобігти осаджен-
ню сполук кальцію і, таким чином, сповільнювати виникнен-
ня оксалатних каменів. При тривалій замісній терапії магнієм 
(200–250 мг солей у день) частка рецидивів каменеутворення у 
пацієнтів з оксалатних камінням знижується на 90% [77].

Експериментальні дослідження свідчать, що використання 
тільки цитрату калію може призводити до загострення утворення 
ниркових конкрементів, у той час як спільне застосування з ци-
тратом магнію повністю виключає каменеутворення [78]. 

Магній і цитрат-аніон виступають інгібіторами кристалі-
зації оксалатів у сечі. Спостереження за 50 пацієнтами з ре-
цидивуючою сечокам’яною хворобою продемонстрували, що 
цитрат магнію збільшує час агломерації кристалів оксалату 
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кальцію у сечі [79], тим самим сприяючи уповільненню ка-
менеутворення.

У подвійному сліпому дослідженні 64 пацієнта були 
рандомізовані на дві групи: приймали плацебо або цитрати 
калію, магнію (42 мг К+/добу, 42 мг Mg2+/добу) протягом 3 
років [80]. Результати засвідчили, що нові конкременти утво-
рилися у 63,6% пацієнтів у групі плацебо; у групі пацієнтів, 
які приймали цитрати магнію і калію, тільки 12,9% пацієнтів 
мали нові конкременти в нирках. Спільне вживання цитратів 
магнію і калію мало статистично значущий ефект у знижен-
ні ризику каменеутворення навіть після поправок на вік і на 
порушення кальцій-оксалатного балансу в сечі (відношення 
шансів 0,1; 95% довірчий інтервал 0,03–0,36) [80].

Цитрат магнію ефективний при компенсації і профілак-
тиці порушень електролітного балансу, зокрема при застосу-
ванні діуретиків [81]. У дослідженні взяли участь 22 добро-
вольці, які отримували гідрохлортіазид у дозі 50 мг/добу, 10 
осіб одночасно отримували суміш цитратів магнію і калію 
(42 мг К+/добу, 42 мг Mg2+/добу), а 12 осіб – тільки хлорид 
калію (42  мг К+/добу). Крім компенсації дефіциту калію, 
композиції цитратів K і Mg сприяли підвищенню лужності 
сечі (тобто підвищенню рН сечі), зниженню рівнів сечової 
кислоти і зниженню насичення оксалатом кальцію. Хлорид 
калію приводив тільки до збільшення вмісту калію в сечі і не 
впливав на рівні магнію [81].

В іншому дослідженні [82] вміст магнію у сироватці кро-
ві визначали у 242 здорових добровольців, які приймали ті-
азидні діуретики. Встановлено, що гіпомагнеземія (магній 
<1,8 мг/дл) сформувалася протягом 3 тиж застосування ді-
уретиків у 19% обстежених. У той самий час у групі 131 до-
бровольця, які отримували одночасно і тіазиди, і цитрат маг-
нію, гіпомагнеземія розвинулася менш ніж у 5% обстежених. 
Цитрат магнію сприяв нормалізації концентрацій магнію у 
плазмі крові [82].

Рівень магнію у плазмі крові нижче 0,76 ммоль/л розгля-
дається як значущий фактор ризику виникнення інфаркту мі-
окарда та інсульту: європейське епідеміологічне дослідження 
з кардіоваскулярних захворювань визначило гіпомагнеземію 
як важливий фактор ризику смертності від інсульту і серце-
во-судинних захворювань [83].

Вживання цитрату магнію поліпшує функцію ендоте-
лію у пацієнтів з хворобою коронарних артерій [84]. Цитрат 
магнію при застосуванні спільно з цитратом калію запобігає 
кальцифікації судин, що призводить до повного відновлення 
нормального позаклітинного гомеостазу мінералів і сечової 
кислоти [84].

Цікаво відзначити, що вживання цитрату магнію сприяє 
поліпшенню зору і відновлення очного кровотоку і у пацієн-
тів з нормотензивною формою глаукоми (тобто глаукоми на 
тлі нормального очного тиску) [85]. Результати дослідження 
15 пацієнтів з глаукомою, які отримували 300 мг елементно-
го магнію на добу у вигляді цитрату магнію протягом 1 міс, 
порівнювали з результатами пацієнтів контрольної групи, 
які отримували плацебо. Допплерографія очних судин про-
демонструвала, що терапія цитратом магнію приводить до 
поліпшення в очному кровотоці і до збільшення периметра 
полів зору (р<0,05) [85].

Інший дуже важливий напрямок вивчення ефективності 
цитрату магнію – терапія мігрені. Профілактичний вплив пе-
рорального вживання цитрату магнію (600 мг/добу протягом 
3  міс) вивчали у 40 пацієнтів з мігренню без аури. Частота 
нападів (р=0,005), інтенсивність болю (р<0,001) і амплітуда 
відведення P1 (р<0,05) виявилися значно нижче, ніж у групі 
плацебо. Кортикальний кровотік значно підвищився після 
вживання цитрату магнію порівняно з плацебо (р<0,01) [86].

Перспективним є використання цитрату магнію у спор-
тивній медицині. Наприклад, цитрат магнію може бути вико-

ристаний для лікування гострої гірської хвороби і частково 
знімає симптоми цього захворювання [87].

У кількох дослідженнях аналізували безпеку і ефектив-
ність застосування лактату магнію і цитрату магнію у вагіт-
них. Як показав мета-аналіз п’яти плацебо-контрольованих 
досліджень, в яких взяли участь 352 жінки (150 мг солі маг-
нію 2 рази на день), призначення цитрату магнію з 4–5-го 
тижня гестації у вагітних з дефіцитом магнію приводить до 
достовірного зниження рівня спонтанних викиднів [88]. З 
міркувань безпеки лише деякі субстанції можуть використо-
вуватися для підготовки до колоноскопії у період вагітності і 
серед них – цитрат магнію [89].

Вживання цитрату магнію сприяє покращанню кальці-
євого обміну, збільшенню мінеральної щільності кісткової 
тканини [85]. У дослідженні, в якому взяли участь 20 жінок 
у постменопаузі, 10 отримували магнію цитрат (1830  мг/
добу) протягом 30 днів, 10 – плацебо. Пероральне вживан-
ня цитрату магнію викликало значне зниження інтактного 
паратгормону (iPTH) у сироватці крові (р<0,05), збільшення 
сироваткового остеокальцину (р<0,001) і зменшення дезок-
сипіридиноліну у сечі (р<0,001), що свідчить про зменшення 
інтенсивності реабсорбції кальцію у кістках [90].

Застосування магнію ефективне при судомах. Дослідження 
C. R offe продемонструвало, що застосування цитрату магнію 
у дозі, еквівалентній 300  мг елементарного магнію, протягом 
6 тиж зумовлювало достовірне зниження середнього числа су-
дом 5 (95% ДІ 4–8; р=0,07) порівняно з групою плацебо (n=29), 
в якій середнє число судом становило 9 (95% ДІ 6–17) [91].

У літературі є свідчення про успішне застосування препара-
тів магнію за наявності бронхообструктивного синдрому [92–94].

У дослідженні O. Bede продемонстровано, що 12-тижневе 
вживання цитрату магнію дозволило зменшити використан-
ня бронходилататорних інгаляцій у дітей зі стабільною брон-
хіальною астмою. У групі 89 дітей віком 4–16 років кожна 
дитина отримувала або 1 капсулу цитрату магнію (7 років 
– 200 мг/добу; >7 років – 290 мг/добу), або 1 капсулу пла-
цебо. Частота використання бронходилататорів була значно 
вищою після 12 тиж у групі плацебо, ніж у групі пацієнтів, які 
приймали цитрат магнію (р<0,05) [92].

Наші дослідження довели, що застосування лактату маг-
нію у сполученні з вітаміном В

6 (магнікум) у добовій дозі 
магнію 288 мг/добу протягом 4 тиж у хворих на АГ, поєдна-
ної з ХОЗЛ, сприяло зменшенню потреби у бронходилатато-
рах у 75,8% (з 29 пацієнтів) порівняно з 36,7% (з 30 пацієнтів 
контрольної групи) (р<0,001) [93].

В.Г. Майданик та співавтори (2010) у своєму досліджен-
ні продемонстрували корегуючий вплив сполук магнію на 
функціональний стан вегетативної нервової системи у дітей 
з вегетативними дисфункціями [94]. Застосування магнію з 
вітаміном В6 у середньо-добовій дозі 10–30 мг/кг через 2 тиж 
лікування приводило до корекції вегетативних та когнітив-
них порушень, психоемоційних розладів. 

В Україні випускається препарат Магнікум-антистрес, 
який за вмістом діючих сполук – магнію і вітаміну В

6 – ціл-
ковито відповідає оригінальному препарату [95]. Препарат 
є фіксованою комбінацією цитрату магнію (618  мг солей 
цитрату магнію, що еквівалентно 100  мг елементного маг-
нію) і піридоксину гідрохлориду (у кількості 10  мг). Таке 
дозування дозволяє проводити лікування препаратом за 
простою схемою: 1 таблетка 3 рази на день, а для підтриму-
ючого курсу лікування – по 1 таблетці 2 рази на день [95].

Таблетки Магнікум-антистрес слід приймати під час їди, 
не розжовуючи, запиваючи склянкою води. Тривалість курсу 
терапії гіпомагнеземії становить 1  міс; профілактичне при-
значення або підтримуюча терапія може бути від 2 міс і біль-
ше. Рівень магнію у плазмі крові нижчий за 0,76–0,8 ммоль/л 
є підставою для активної корекції гіпомагніємії [83].
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На підставі світового досвіду і наведених вище публікацій 
дозування цитрату магнію (препарат Магнікум-антистрес) і три-
валість терапії можна рекомендувати залежно від віку, стану па-
цієнтів, захворювань, супутньої терапії, рівня гіпомагніємії.

При вегетативних дисфункціях після інфекційних хвороб 
рекомендується застосовувати магнію цитрат з вітаміном В6 
(Магнікум-антистрес) по 1 таблетці 3 рази на добу протягом 
3–4 тиж, потім по 1 таблетці 2 рази на добу протягом 6–8 тиж.

При бронхообструктивному синдромі рекомендується 
застосовувати магнію цитрат з вітаміном В6 (Магнікум-анти-
стрес) по 1 таблетці 3 рази на добу протягом 3–4 тиж, потім 
по 1 таблетці 1–2 рази на добу протягом 10–12 тиж.

Для профілактики утворення каменів при сечокам’яній 
хворобі рекомендують приймати магнію цитрат з вітаміном 
В6 (Магнікум-антистрес) по 1 таблетці 1–2 рази на добу про-
тягом 6–12 міс.

Для профілактики відносного дефіциту магнію у паці-
єнтів, які приймають тіазидові або петльові діуретики, ре-
комендують приймати магнію цитрат з вітаміном В6 (Магні-
кум-антистрес) по 1 таблетці 1 раз на добу протягом курсу 
діуретичної терапії.

Для профілактики постменопаузального остеопорозу і 
дефіциту магнію у складі комплексної терапії рекомендують 

приймати магнію цитрат з вітаміном В6 (Магнікум-анти-
стрес) по 1 таблетці 1 раз на добу протягом курсу 6–12 міс.

Для корекції дефіциту магнію у вагітних з гестозами реко-
мендують приймати магнію цитрат з вітаміном В6 (Магнікум-
антистрес) по 1 таблетці 1 раз на добу протягом курсу 3–6 міс.

ВИСНОВКИ
1. Прояви вегетативних дисфункцій (ВД) після перене-

сених інфекцій поліморфні і характеризуються дисфункці-
ями серцево-судинної, дихальної систем, фіброміалгіями, 
погіршенням адаптації пацієнтів до фізіологічних наванта-
жень (кліноортостатичних, фізичних). Ці симптоми часто 
сполучаються, але потребують прискіпливої диференційної 
діагностики з органічною патологією.

2. У патогенезі ВД після перенесених інфекцій важливе 
значення мають не тільки порушення імунної системи, але й 
гіпомагніємія. Корекція гіпомагніємії за рахунок дієти, зба-
гаченої магнієм, часто не приводить до збільшення магнію в 
організмі, що обумовлено порушеннями всмоктування та/
або підвищеним його виведенням через нирки. 

3. Застосування органічних солей магнію (цитрату, лак-
тату та ін.) супроводжується збільшенням його вмісту в ор-
ганізмі і відповідно – корекцією вегетативних дисфункцій.

Вегетативные дисфункции после инфекций и 
возможности их коррекции в общей практике 
(Обзор литературы)
Е.Б. Волошина

Целью обзора является анализ современных исследований по лече-
нию вегетативных дисфункций (ВД) после перенесенных инфекций 
в амбулаторной практике. На основании анализа данных литерату-
ры сделан обзор национальных и зарубежных клинических иссле-
дований по диагностике и лечению ВД. Большое внимание в обзоре 
уделяется дифференциальной диагностике функциональных нару-
шений вегетативной нервной системы после перенесенных инфек-
ций с органической патологией, несмотря на то что проявления ВД 
после перенесенных инфекций полиморфные и характеризуются 
дисфункциями сердечно-сосудистой, дыхательной систем, фибро-
миалгии, ухудшением адаптации пациентов к физиологическим на-
грузкам (клиноортостатических, физических и др.). 
В обзоре приведены публикации, свидетельствующие, что в пато-
генезе ВД после перенесенных инфекций важное значение имеют 
не только нарушения иммунной системы, но и гипомагниемия. Не-
которые публикации указывают, что коррекция гипомагниемии за 
счет диеты, обогащенной магнием, часто не приводит к увеличению 
магния в организме, что обусловлено нарушениями всасывания и/
или повышенным его выводом через почки. Многие исследования 
убедительно показывают, что применение органических солей 
магния (цитрата, лактата и др.) сопровождается увеличением его 
содержания в организме и соответственно – коррекцией функцио-
нальных нарушений вегетативной нервной системы.
Ключевые слова: вегетативные дисфункции, восстановление после 
инфекций, препараты магния, Магникум-антистресс, общая прак­
тика.

Vegetative dysfunctions after infections and 
possibilities of their correction in the general 
practice (Review of the literature)
O.B. Voloshyna

The purpose of the review is to analyze current research on the 
treatment of autonomic dysfunctions (VD) after post-infections 
in outpatient practice. On the basis of the analysis of literature 
data, a review of national and foreign clinical studies on the 
diagnosis and treatment of VD was made. The review focuses on 
the differential diagnosis of functional disorders of the autonomic 
nervous system after transmitted infections with organic 
pathology, considering that the manifestations of VD after 
the transferred infections are polymorphic and characterized 
by dysfunctions of the cardiovascular, respiratory systems, 
fibromyalgia, poor adaptation of patients to physiological loads 
(clinortostatic, physical etc). In the review, there are publications 
that show that in the pathogenesis of VD after infections, not 
only impairment of the immune system, but also hypomanemia 
is important. 
A number of publications suggest that correction of deficiency of 
magnesium due to a magnesium-enriched diet often does not lead to 
an increase in magnesium in the body due to abnormal suction and / 
or increased excretion through the kidneys. Many studies convincingly 
demonstrate that the use of organic salts of magnesium (citrate, 
lactate, etc.) is accompanied by an increase in its content in the body 
and, accordingly, correction of functional disorders of the autonomic 
nervous system.
Key words: vegetative dysfunction, post-infection recovery, magnesium 
preparations, anti-stress Мagnesium, general practice.
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