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РЕЗЮМЕ
В последние годы были проведены многочисленные исследования по выявлению роли микроэлементов в патологии и клинической 
практике. Особое внимание уделяется роли запасов магния у матери во время беременности как ключевого фактора внутриутробного 
развития плода и в постнатальной жизни, а также последствиям дефицита магния у матери во время беременности на состояние 
здоровья ребенка при рождении, в детстве и взрослом возрасте. К настоящему времени исследования показали связь между 
недостаточностью магния и некоторыми состояниями во время беременности, связанными с высокой смертностью и заболеваемостью, 
такими как гестационный диабет, преждевременные роды, преэклампсия, а также рождение младенцев малых для гестационного 
возраста или с задержкой внутриутробного развития. Низкие запасы магния у матери во время беременности следует включать в число 
многочисленных факторов, лежащих в основе фетального программирования заболеваний у взрослых.
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SUMMARY
In recent years, numerous studies have been carried out to identify the role of trace elements in pathology and clinical practice. Particular 
attention is paid to the role of maternal magnesium reserves during pregnancy, as a key factor in intrauterine development of the fetus and 
in postnatal life, as well as the consequences of maternal magnesium deficiency during pregnancy on health status at birth, in childhood 
and adulthood. To date, research has shown an association between magnesium deficiency and several conditions during pregnancy 
associated with high mortality and morbidity, such as gestational diabetes, preterm birth, preeclampsia, and small for gestational age infants 
or intrauterine growth restriction. Low maternal magnesium stores during pregnancy should be included among the many factors underlying 
fetal programming of disease in adults.
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Введение
По данным экспертов ВОЗ, среди отдаленных по-

следствий неадекватного питания на ранних этапах 
развития плода/ребенка отмечается повышение риска 
заболеваний и смерти от них в любом периоде жизни 
в 4–10 раз [1].

История развития эпигенетических подходов 
к доказательству влияния образа жизни на здоровье 
и болезни

Работы Дэвида Баркера в 80–90-х гг. XX века заложили 
основу программирования риска хронических заболе-
ваний взрослых в критический период формирования 
организма [2]. Д. Баркер показал, что неадекватное снаб-
жение организма ребенка питательными веществами или 
кислородом формирует резистентность к инсулину. [3] 
По мнению D. Lawlor и соавт., внутриутробные воздей-
ствия определяют риск развития ишемической болезни 
сердца (ИБС) у взрослых, который при обратной связи 
с массой тела при рождении опосредуется резистентно-
стью к инсулину [4].

Концепция фетального программирования
Неблагоприятные воздействия в периоды критического 

развития органов и функциональных систем плода нару-
шают свойственные раннему онтогенезу закономерности 
формирования регуляторных механизмов на клеточном, 
тканевом и системном уровнях, что способствует развитию 
отсроченных патологических состояний [5–7].

Масштабный анализ и сравнение результатов наблюде-
ний за здоровьем детей и их родителей показали, что возраст 
отца и его вредные привычки больше всего способствуют 
появлению пороков развития и генетически обусловленных 
болезней у его детей. Его стиль жизни и возраст могут отра-
жаться в том, как функционируют молекулы, дирижирующие 
работой генов. Так, отцы влияют не только на своих детей, 
но и на последующие поколения [8].

Эти результаты доказали влияние различных генети-
ческих и внегенетических факторов на здоровье детей, 
передающихся ребенку вместе со спермой отца. Мелкие 
вариации и мутации в ДНК родителей обоих полов не спо-
собны объяснить весь тот набор черт, которые ребенок 
наследует от матери и отца, что говорит о существенной 
роли внегенетического наследования в жизни и эволюции 
человека [9].

Анализ показал, что на здоровье и жизнь потомства 
влияют не только эпигенетические метки на ДНК в яй-
цеклетках матери, но и в сперматозоидах отца. В первую 
очередь эти «отцовские» метки влияют на вероятность 
развития врожденных пороков развития и различных ред-
ких болезней, обусловленных неправильной работой генов 
или белков [10]. Также дети мужчин в возрасте от 45 лет 
и более заметно чаще становились шизофрениками, чем 
потомки молодых отцов [11]. Однако имели место и по-
ложительные примеры: так, здоровая диета, которой отцы 
придерживались в подростковые годы, заметно снижала 
вероятность развития заболеваний сердечно-сосудистой 
системы у их детей и внуков. [12]

Метилирование ДНК имеет наибольшее прикладное 
значение из всех эпигенетических механизмов, так как оно 
напрямую связано с пищевым рационом, эмоциональным 
статусом, мозговой деятельностью и другими внешними 
факторами [13].

Ученые обследовали пожилых голландцев, родивших-
ся сразу после войны. Период беременности их матерей 
совпал с очень тяжелым временем, когда c ноября 1944 
по май 1945 г. в Голландии наблюдался голод, среди мест-
ного населения получивший название «голодная зима». 
Сильный эмоциональный стресс и полуголодный раци-
он матерей (средняя калорийность питания составляла 
от 400 до 800 ккал в день) самым негативным образом 
повлияли на здоровье будущих детей. Родившись с малым 
весом, они во взрослой жизни в несколько раз чаще были 
подвержены болезням сердца, ожирению и диабету, чем 
их соотечественники, родившиеся на год или два позднее 
(или ранее) [14]. Анализ их генома показал отсутствие 
метилирования ДНК именно в тех участках, где оно обес-
печивает сохранность хорошего здоровья. Наблюдение 
за детьми, выношенными в этот период, показало, что они 
рождались маловесными (на 200–300 г меньше) и затем 
в течение жизни чаще болели сахарным диабетом, ожире-
нием, сердечно-сосудистыми заболеваниями, раком груди, 
заболеваниями легких, у них чаще отмечалась гиперхо-
лестеринемия, микроальбуминурия [15].

Так, у пожилых голландцев, чьи матери пережили голод, 
было заметно понижено метилирование гена инсулинопо-
добного фактора роста (ИФР), из-за чего количество ИФР 
в крови повышалось. А этот фактор, как хорошо известно 
ученым, имеет обратную связь с продолжительностью 
жизни: чем выше в организме уровень ИФР, тем жизнь 
короче [16, 17].

Позднее американский ученый Lumey L. H. обнару-
жил, что и в следующем поколении дети, родившиеся 
в семьях этих голландцев, также появлялись на свет 
с ненормально малым весом и чаще других болели 
всеми возрастными болезнями, хотя их родители жили 
вполне благополучно и хорошо питались. Гены запом-
нили информацию о голодном периоде беременности 
бабушек и передали ее даже через поколение, внукам. 
Внуки женщин, переживших голод, также чаще болели 
сахарным диабетом и сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями [18].
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Эпигенетические механизмы программирования, 
обусловленные питанием матери во время зачатия 
и беременности

Питание матери во время зачатия ребенка и в период 
его раннего развития может эпигенетическим путем ини-
циировать метаболические сдвиги у потомства, известные 
как «нутритивное программирование». Большая доля 
этих механизмов формируется на этапе внутриутробного 
развития и связана с гипометилированием генов под воз-
действием избытка или недостатка различных химических 
веществ (например, дефицит белка и аминокислот, избыток 
жиров, дисбаланс наиболее важных нутриентов, в том 
числе магния) [19].

Драматический рост распространенности аллергиче-
ских заболеваний связывают с нутритивным програм-
мированием специфически уязвимой в раннем возрасте 
иммунной системы. Глубокое понимание эпигенетики 
и других биологических процессов в раннем возрасте 
может привести к разработке диетических стратегий, 
обеспечивающих более устойчивое состояние иммун-
ной системы в ранний период и снижающих многие 
воспалительные заболевания, а не только аллергии [20].

Исследования показывают, что как недостаточное, так 
и избыточное питание матери снижает кровоток между 
плацентой и плодом и замедляет рост плода. Нарушение 
плацентарного синтеза оксида азота (основного вазодила-
татора и фактора ангиогенеза) и полиаминов (ключевых 
регуляторов синтеза ДНК и белка) может дать единое объ-
яснение задержки внутриутробного развития в ответ на две 
крайние проблемы с питанием с одинаковым исходом бере-
менности [21]. Недоедание матери во время беременности 
снижает рост плаценты и плода как домашних животных, 
так и человека. Имеющиеся данные свидетельствуют о том, 
что рост плода наиболее уязвим к дефициту питательных 
веществ (например, белков и микронутриентов) у матери 
в период периимплантации и в период быстрого развития 
плаценты [22, 23].

Нарушение рационального питания матери 
до и во время беременности – важнейшая причина ВПР 
и других патологий. Так, установлено, что количество 
детей с ВПР увеличивается после неурожайных лет 
и выше в среде бедных слоев населения (свидетельство 
Catherine Schrade – датской акушерки XVIII в.) [24]. 
Также известно, что число ВПР возрастает после при-
родных катаклизмов и войн (например, 3-кратное уве-
личение пороков ЦНС после разрушительного урагана 
на Ямайке) [25]. Высоким фактором риска развития 
ВПР является «вестернизация» традиционного рациона 
питания, например, в Японии [26].

Нарушения нутритивного статуса и стресс в период 
беременности меняет в худшую сторону концентрацию 
целого ряда гормонов в организме матери и плода – 
глюкокортикоидов, катехоламинов, инсулина, гомона 
роста и др. Из-за этого у зародыша начинают происхо-
дить негативные эпигенетические изменения в клетках 
гипоталамуса и гипофиза. Это чревато тем, что малыш 
появится на свет с искаженной функцией гипотала-
мо-гипофизарной регуляторной системы. Из-за этого 

он будет хуже справляться со стрессом самой различной 
природы: с инфекциями, физическими и психическими 
нагрузками и т. д. Вполне очевидно, что, плохо пита-
ясь и переживая во время вынашивания, мама делает 
из своего будущего ребенка уязвимого со всех сторон 
неудачника [27]. Исследование M. J. Essex также по-
казало, что у детей, чьи матери подвергались стрес-
су, был значительно выше уровень кортизола в крови, 
что повышает риск развития психических нарушений 
и эмоционально-поведенческих затруднений у детей 
раннего школьного возраста. [28]

Исследования показывают, что потребление мате-
рью макро- и микронутриентов играет важную роль 
в программировании плода и влияет на метаболическое 
здоровье потомства в более позднем возрасте. Дефицит 
нутриентов может привести к неблагоприятным исхо-
дам беременности, возможно, из-за митохондриальной 
дисфункции, за счет нарушения энергообеспечения, 
одноуглеродного метаболизма, путей биосинтеза и на-
личия метаболических кофакторов, которые модулируют 
эпигенетические процессы, способные устанавливать 
значительное коротко- и долгосрочное влияние на здо-
ровье ребенка. Фолиевая кислота и витамины B2, B6 
и B12 необходимы для одноуглеродного метаболизма 
и участвуют в метилировании ДНК, и таким образом 
они могут влиять на программирование эпигенома по-
томства. Также установлено, что и витамины А и С, 
железо, магний, хром, цинк и флавоноиды играют роль 
в программировании плода. Микроэлементы являются 
важными элементами для оптимальных митохондриаль-
ных процессов, выступая в качестве кофакторов энер-
гетического метаболизма и/или антиоксидантов [29]. 
Микроэлементы, включая магний, являются важным 
компонентом питания для человека, особенно во внутриу-
тробной жизни, когда происходит развитие плода [30], 
а неадекватные концентрации магния в тканях могут 
оказывать существенное неблагоприятное воздействие 
на ребенка при рождении [31].

Магний необходим в качестве ферментативного 
кофактора для сотен реакций в организме и выпол-
няет множество функций, включая передачу сигналов 
клетками, транспорт ионов и др. Он участвует в энер-
гетическом, пластическом и электролитном обменах, 
регулирует процесс воспроизведения нуклеиновых 
кислот, что особенно важно в период, предшествующий 
зачатию, и на самых ранних сроках беременности. Как 
показывает анализ аннотированных генов человеческо-
го генома, в организме человека существует не менее 
500 магний-зависимых белков [32]. Магний принимает 
участие в энергетическом обмене в плаценте, процессах 
пролиферации и апоптоза, способствуя ее гармоничному 
развитию [33].

Дефицит магния у беременных встречается чаще, 
чем в популяции в целом, и потребность в нем возрас-
тает в 2–3 раза, что связано с ростом и развитием плода, 
увеличением общей массы крови, высоким уровнем 
эстрогенов, увеличением массы матки, появлением 
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и ростом плаценты. Среди тканей человеческого орга-
низма плацента характеризуется одним из самых высоких 
уровней содержания магния. Это обусловлено высокой 
концентрацией митохондрий в плаценте, которая явля-
ется центром энергетического метаболизма, важного 
как для плода, так и для материнского организма [34]. 
Магний беспрепятственно проникает через плацентар-
ный барьер и накапливается у плода преимущественно 
в первом триместре беременности. Плацентарный пе-
ренос продолжается на протяжении всей беременности, 
ежедневно от 3 до 5 мг. Перенос магния через плаценту 
зависит от активного транспортного механизма, отличного 
от механизма переноса кальция, который необходим для 
поддержания более высоких концентраций у плода, чем 
у матери [35].

Связываясь с пуриновыми и пиримидиновыми осно-
ваниями и кислородом фосфатных групп ДНК, магний 
играет важную роль в стабилизации вторичной и третич-
ной структуры ДНК. Участвует в активации ферментов, 
важных для репарации ДНК (эндонуклеазы), репликации 
(топоизомераза II, полимеразы I) и транскрипции (рибону-
клеаза H). Магний может регулировать фосфорилирование 
гистонов [36].

Ионы магния играют роль в создании и поддержа-
нии структуры хроматина в конденсированном состоя-
нии [36, 37]. Магний может регулировать фосфорилиро-
вание гистонов.

Недавние исследования значительно расширили знания 
о молекулярных путях, участвующих в гипомагниемиче-
ских расстройствах. К настоящему времени идентифици-
ровано более 12 генов, прямо или косвенно участвующих 
в транспорте ионов магния, которые классифицированы 
на четыре группы [38]:
1)	 гиперкальциурические гипомагниемии, CLDN 16, 

CLDN 19, CASR и CLCNKB;
2)	гительманоподобные гипомагниемии, CLCNKB, 

SLC 12A3, BSND, KCNJ10, FYXD 2, HNF1B и PCBD 1;
3)	митохондриальная гипомагниемия, SARS 2 и MT-TI;
4)	другие гипомагниемии, TRPM6, CNMM2, EGF, EGFR, 

KCNA1 и FAM111A.

Дефицит магния во время беременности может иметь 
долгосрочные последствия, повышая риск развития 
инсулинорезистентности и увеличивая накопление 
жира у потомства. Недостаток магния у беременных 
крыс индуцирует у потомства гиперметилирование 
специфических динуклеотидов в промоторе 11β-ги-
дроксистероиддегидрогеназы‑2 (Hsd11b2), фермента 
стероидогенеза [39].

Исследуется эпигенетическое действие магния в от-
ношении его влияния на метилирование ДНК у детей 
с аутизмом. Восстановление метионина из гомоцистеина, 
помимо фолиевой кислоты и витаминов группы B, ну-
ждается в энергии молекул АТФ, магний-регулируемом 
процессе. Гипометилирование метионина, характерное 
для детей, страдающих аутизмом, приводит к нако-
плению гомоцистеина, инактивации транскрипции 
и снижению синаптической пластичности, особенно 

в области гиппокампа. Гипергомоцистеинемия нарушает 
синтез нейромедиаторов (допамина, норадреналина, 
серотонина). Предполагают, что низкая концентрация 
магния в волосах, наблюдаемая у детей с аутизмом, мо-
жет быть одной из причин гипергомоцистеинемии [40].

Генетические аномалии эмбриона являются причиной 
более 85 % случаев невынашивания на ранних сроках бе-
ременности. Магний является стабилизатором процессов 
митоза и мейоза, что является залогом формирования 
генетически здорового эмбриона [41].

Гестационный дефицит магния может вызывать 
серьезные последствия для матери, плода и ребенка, 
у которого они могут сохраняться на протяжении всей 
жизни [42]. Последствия первичного дефицита магния 
у матери не ограничиваются пренатальным и перина-
тальным периодом. Низкий уровень магния во время 
беременности может иметь важные последствия на протя-
жении всей жизни, при этом гипомагниемия представляет 
собой важный фактор в широком спектре теории феталь-
ного программирования заболеваний, проявляющихся 
в более позднем возрасте, в детстве или во взрослом 
возрасте [43]. У крыс ограничение содержания магния 
в рационе матери во время беременности приводило 
к увеличению жировых отложений, индуцированию 
резистентности к инсулину и нарушению толерантности 
к глюкозе у детенышей к 6-месячному возрасту [44]. 
У мышей материнская гипомагниемия смогла запро-
граммировать поведение, характеризующееся тревогой 
у потомства, которое сохранялось и во взрослом воз-
расте [45]. У людей материнская гипомагниемия также 
была связана с появлением метаболического синдрома 
в более позднем возрасте [46].

Задержку внутриутробного развития (ЗВУР) часто 
связывают с преждевременными родами, повышен-
ным риском неблагоприятных перинатальных исходов 
и последствий для развития нервной системы у но-
ворожденных, проявляющихся с детства до взрослой 
жизни. Многие эпидемиологические исследования 
показывают связь ЗВУР c высоким риском развития 
инсулинорезистентности в более позднем возрасте, 
предполагая, что хронический внутриутробный дефи-
цит магния может привести к ЗВУР [47, 48]. Согласно 
этой гипотезе, тяжелый дефицит магния у беременных 

Рисунок. Структура комплекса гидрата магния с гуанозино‑5-мо-
нофосфатом

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  29 / 2023. Диетология и нутрициология (2)12

женщин может программировать возникновение рези-
стентности к инсулину у новорожденных с важными 
последствиями после рождения, заканчивающимися 
возникновением метаболического синдрома в детстве 
или взрослом возрасте [49]. Предотвращение риска этих 
неблагоприятных исходов у новорожденных с ЗВУР, 
включенных в спектр фетального программирования 
множества заболеваний человека, остается нерешенной 
дилеммой [31]. В гипотезе о том, как последствия дефи-
цита магния во время беременности могут сохраняться 
у потомства на протяжении всей жизни, сообщалось, 
что младенцы с малым размером для гестационного 
возраста имеют повышенный риск резистентности 
к инсулину во взрослой жизни. Более того, внутриу-
тробный дефицит магния у плода может программи-
ровать резистентность к инсулину после рождения 
и вызывать появление метаболического синдрома в бо-
лее позднем возрасте [47], поэтому прием препаратов 
магния во время беременности может быть оптималь-
ной адъювантной терапией для предотвращения недо-
ношенности [42]. Так, в исследовании, посвященном 
возможному влиянию магния на исход беременности, 
у беременных матерей, получавших препараты маг-
ния, риск рождения новорожденных с низкой массой 
тела был значительно ниже по сравнению с матерями, 
не получавшими магний [50]. В четырех исследованиях 
(1083 ребенка) пероральный прием магния был связан 
со значительно меньшим числом при рождении детей 
с оценкой по шкале Апгар < 7 на 5-й минуте (ОР 0,34; 
95 % ДИ от 0,15 до 0,80); в одном исследовании (4082 
ребенка) – с окрашенной меконием жидкостью (ОР 0,79; 
95 % ДИ 0,63–0,99), еще в одном исследовании (4082 
ребенка) – поздние децелерации сердца плода (ОР 0,68; 
95 % ДИ 0,53–0,88) и легкая гипоксически-ишемическая 
энцефалопатия (ОР 0,38; 95 % ДИ, 0,15–0,98). Более 
того, женщины, получавшие магний перорально, зна-
чительно реже нуждались в госпитализации во время 
беременности (ОР 0,65; 95 % ДИ от 0,48 до 0,86; три 
исследования, 1158 женщин) [51].

Имеются данные о гендерных различиях относи-
тельно влияния материнской гипомагниемии на пред-
расположенность потомства к развитию почечных 
и сердечно-сосудистых заболеваний в более позднем 
возрасте. В модели на мышах низкие уровни магния 
в рационе матери во время беременности приводили 
к увеличению оттока мочи как у мужских особей, так 
и у женских, в то время как снижение почечной экскре-
ции магния наблюдалось только у самцов. У потомства 
как мужских, так и женских особей от самок с дефи-
цитом магния наблюдалось увеличение оттока мочи 
в возрасте 6 месяцев при отсутствии существенных 
различий в потреблении воды. Эти изменения в объеме 
мочи могут повлиять на потребность в магнии у самцов, 
но не у самок, потомков матерей с дефицитом магния 
в более позднем возрасте [52].

На экспериментальном уровне у потомства беремен-
ных крыс, получавших диету с низким содержанием 
магния, наблюдалось гиперметилирование промотора 

печеночной 11β-гидроксистероиддегидрогеназы‑2 [46]. 
Эти данные ясно указывают на то, что дефицит магния 
во время беременности может вызвать эпигенетическое 
нарушение регуляции экспрессии генов у плода, способ-
ствуя развитию различных метаболических фенотипов 
у новорожденного, которые могут сохраняться на про-
тяжении всей жизни.

Изучение магниевого статуса у матери во время бере-
менности выявило коррелляцию с когнитивными показате-
лями новорожденных. С этой целью уровни магния в сы-
воротке измерялись на сроке 26–28 недель беременности, 
а когнитивное развитие младенцев оценивалось в возрасте 
4 лет. Более высокие уровни магния в сыворотке матери 
отражали более успешные показатели письменной иден-
тификации, что позволяет предположить существование 
долгосрочного влияния материнского магния на когни-
тивное развитие ребенка [53].

Измерение уровня магния в сыворотке является 
наиболее широко используемым методом определения 
уровня магния, но он имеет существенные ограниче-
ния, которые затрудняют оценку дефицита и влияют 
на надежность исследований у беременных женщин. 
У беременных женщин дополнительную трудность 
в интерпретации ряда лабораторных анализов создает 
физиологическая гемодилюция, приводящая к про-
грессирующему снижению концентрации как магния, 
так и кальция в сыворотке крови во II и III триместрах 
беременности [54].

Учитывая неоднозначность результатов определения 
сывороточной концентрации магния, Rosanoff и Wolf (2016) 
рекомендовали использовать отношение уровней общих 
магния/кальция (Mg/Ca) в сыворотке крови в качестве бо-
лее точного и чувствительного показателя обеспеченности 
организма магнием. Оптимальным считается отношение 
уровней общих Mg/Ca в сыворотке крови, равное 0,4, сни-
жение показателя до 0,36–0,28 отражает недостаточную 
обеспеченность магнием [55].

Чтобы избежать дефицита магния во время беременно-
сти, рекомендуется проводить исследование концентрации 
магния и расчет магний/кальциевого коэффициента уже 
на этапе планирования беременности и поддерживать 
адекватный уровень магния в течение всего срока бере-
менности и кормления грудью.

Также следует решить вопрос коррекции дефицита 
магния на этапе прегравидарной подготовки и во время 
беременности современными магнийсодержащими 
препаратами. Принимая в расчет длительность при-
ема препаратов магния, помимо эффективности дей-
ствия необходимо учитывать безопасность, переноси-
мость и биодоступность содержащегося в них магния. 
Известно, что органические формы магния (цитрат, 
лактат, хелат и др.) обладают значительно более высокой 
биодоступностью по сравнению с неорганическими 
(оксид, сульфат и т. д.), что позволяет эффективнее 
и качественнее корректировать магниевый статус [56]. 
Нутрициальную коррекцию органическими препара-
тами магния рассматривают как самостоятельный вид 
метаболической терапии [57].
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Дефицит магния очень часто сочетается с недостатком 
пиридоксина (В6), который обладает фармакокинетическим 
и фармакодинамическим синергизмом [58]. Потребность 
в пиридоксине при беременности возрастает на 30 %. 
Витамин В6 образует биокоординационную связь сразу 
с 4 атомами магния, комплекс Mg + В6 всасывается лучше, 
чем одиночный атом Mg.

Витамин В6 участвует в реакциях трансаминирова-
ния, дезаминирования и декарбоксилирования амино-
кислот; в превращениях триптофана, серосодержащих, 
оксиаминокислот и др.; регулирует уровень глюкозы 
в крови, нормализует работу щитовидной железы, над-
почечников и половых желез, улучшает обмен веществ 
в нервной ткани, благотворно влияет на функции нервной 
системы, печени, участвует в кроветворении [59].

Заключение
Таким образом, потребность в магнии увеличивается 

во время беременности, однако большинство беременных 
женщин не удовлетворяют эту повышенную потреб-
ность. Гипомагниемия часто наблюдается у беременных 
женщин как в развивающихся, так и в развитых стра-
нах. Дефицит магния во время беременности связан 
с более высоким риском для здоровья как матери, так 
и новорожденного, включая задержку роста плода, за-
держку внутриутробного развития, гестационный диабет, 
преждевременные роды и преэклампсию. Низкое по-
требление магния во время беременности также может 
иметь серьезные последствия для состояния здоровья 
на протяжении всей жизни, например, возникновение 
метаболического синдрома в более позднем возрасте. 
Чтобы предотвратить все эти побочные эффекты, бере-
менным женщинам следует рекомендовать увеличить 
потребление продуктов в рационе, богатых магнием, 
таких как бобы, орехи, семена, листовая зелень и пре-
параты магния.
Согласно многочисленным данным, магний может 

выступать в качестве основного действующего лица 
в гипотезе «фетального происхождения» многих заболева-
ний человека, включая предрасположенность к развитию 
метаболического синдрома в детстве или взрослом воз-
расте [31, 60]. Поэтому следует решать вопрос коррекции 
дефицита магния на этапе прегравидарной подготовки, 
во время беременности и кормления грудью современными 
магнийсодержащими препаратами.
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