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В огляді сучасної літератури представлено дані про вплив магнію на органічний та неорганічний 
матрикс кісткової тканини. Наведені результати дають підстави вважати, що магній є важли-
вим елементом у формуванні кісткової тканини. Він може запобігати її передчасному руйнуванню 
та сприяти відновленню. Порушення його балансу є одним з етіологічних факторів для стану 
кісткової тканини.
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Кісткова тканина (КТ) є основним депо 
мінеральних речовин, зокрема кальцію та 
магнію. Це забезпечує міцність скелету та дає 
змогу стабільно підтримувати мінеральний 
гомеостазис за умов дефіциту надходження 
мінеральних речовин із їжею [1,2]. Вміст 
Mg в організмі людини займає четверте 
місце після кальцію, калію і натрію. Він є 
найбільш поширеним у хрящі та кістковій 
тканині на початкових стадіях утворення 
кісток [3], а його кількість динамічно регу-
люється інтенсивністю остеогенезу. Близько 
60% Mg міститься в кістках, де він разом 
із кальцієм та фосфором є структурною 
скла довою мінерального матриксу КТ. Решта – 
40% в тканинах із високою метаболічною 
активністю (нервова тканина, м’язи, пе-
чінка, надниркові залози, нирки). У сиро-
ватці крові циркулює лише незначна його 
кількість – близько 0,3%. За своїм значенням 
в організмі Mg подібний до кальцію, хоча 
є його функціональним антагоністом. Він 
бере участь у понад 300 ферментативних 
реакцій [4,5]. Більшість внутрішньоклітин-
них процесів залежить від наявності іонів 
Mg, який активує процеси окисного фосфо-
рилювання в мітохондріях та синтез білка, 
регулює поляризацію клітинних мембран, 
електричну активність нервової тканини, 
гліколіз, трансмембранне перенесення калію 
та кальцію.

Останнім часом Mg визнають важливим 
чинником для фізіологічного стану КТ 
[6]. Як антагоніст кальцію він забезпечує 
генерацію біоелектричних потенціалів. Іони 
Mg, разом із НАДФ та молекулярним киснем 
задіяні в гідроксилюванні вітаміну DЗ до 
25-ОН-DЗ і в подальшій його модифікації до 
найбільш активного метаболіту вітаміну D – 
1,25-(ОН)2-DЗ (кальцитріолу), основна біоло-
гічна роль якого – стимуляція всмоктування 
кальцію і фосфору в кишечнику. Дефіцит 
кальцитріолу уповільнює репарацію КТ 
і порушує її ремоделювання. Тобто Mg 
відіграє роль ключового елемента в регуляції 
мінерального метаболізму КТ. 

Магній впливає на процеси кісткового 
ремоделювання, стимулюючи активність 
остеобластів і підвищуючи остеогенез. Він 
сприяє підвищенню чутливості рецепторів 
клітин КТ до дії паратиреоїдного гормону 
(ПТГ), внаслідок чого, ймовірно, знижується 
його секреція [7]. Добова потреба в Mg 
для дорослої людини становить 10 мг / кг 
маси тіла, зростаючи до 15 мг / кг у період 
активного росту і під час вагітності. Значна 
його частина всмоктується в проксимальних 
відділах тонкої кишки. Вважають, що існує 
єдина транспортна система для кальцію і 
магнію, оскільки в умовах надлишку першого 
гальмується всмоктування другого [8]. 
Доцільно розглянути два варіанти змін стану 
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КТ – при дефіциті Mg та при його надлишку 
в організмі.

Зміни стану кісткової тканини за умов 
низького вмісту магнію
Дефіцит Mg – поширене явище, най час тіше 
пов’язане з недостатнім надход женням іо на 
з шлунково-кишкового трак ту при мінімаль-
ному вмісті його у продуктах харчу вання або 
порушеннях всмоктування. Вста новлено, що 
нестача Mg супроводжується зниженням ак-
тивності кількох ферментів (фосфатаз, АТФ-
аз), утворенням неактивних форм вітаміну 
D і як наслідок – зменшенням всмоктування 
кальцію в кишечнику [9,10].

Недостатня забезпеченість Mg є однією з 
найважливіших причин порушень структури 
(дисплазії) КТ. Аналіз взаємозв’язків забез-
печеності клітин Mg і станом КТ свідчить, що 
існують механізми пригнічення синтезу біл-
ків внаслідок дестабілізації тРНК, зниження 
активності гіалуронансинтетаз, підвищення 
активності металопротеїназ та гіалуроніда зи і 
лізиноксидази [11]. При експериментальному 
дефіциті Mg у гризунів зменшення кісткової 
маси частково пов›язано зі зниженням 
активності остеобластів [12]. Відповідно, 
кількість остеобластів, виявлених гістомор-
фометричним методом, зменшується [13,14], 
а вміст двох маркерів функції остеобластів, 
а саме лужної фосфатази і остеокальцину, 
знижуються [15]. Водночас збільшується 
число остеокластів [16]. Слід зазначити, що 
ці результати in vivo були підтверджені до-
слідженнями in vitro. 

Низький вміст позаклітинного Mg приг-
нічує ріст остеобластів внаслідок збільшення 
виділення оксиду азоту за рахунок активізації 
індукованої синтази оксиду азоту [17]. При 
цьому збільшується кількість остеокластів 
[18]. Водночас уповільнюється синтез всіх 
структурних молекул (включаючи протео-
глікани, глікозаміноглікани, колаген та ела-
стин). Оскільки синтез структурних молекул, 
необхідних для відновлення сполучної ткани-
ни, сповільнюється, то процеси відновлення 

гальмуються, що спричиняє послаблення 
механічних характеристик тканини. Одним 
із механізмів таких змін може бути те, що 
Mg2+ модулюють активність біосинтетичних 
ферментів, зокрема, гіалуронансинтетази 
HAS1, HAS2 і HAS3, які містять цей іон в 
активному центрі. Показано, що дія інгі-
біторів гіалуронідази залежить від кон-
центрації іонів Mg [19]. Дефіцит Mg зни-
жує активність гіалуронансинтетаз, проте 
підвищує дію гіалуронідази (інгібітори 
зменшують свій вплив при нестачі Mg). 
Обидва процеси погіршують механічні вла-
стивості фібрилгіалуронану і призводять до 
часткової деградації аморфної речовини, що 
утворює основу позаклітинного матриксу КТ.

При хронічному дефіциті Mg пору-
шується найважливіший аспект мінераль-
ного балансу КТ – співвідношення Mg/Ca. 
Дефіцит Mg уповільнює обмінні процеси в 
КТ та інтенсивно депонує токсичні метали 
(насамперед, кадмій і свинець). Внаслідок 
накопичення токсичних елементів страждає 
також функція суглобів - зменшується обсяг 
рухів, деформуються суглоби кінцівок і хреб-
та. Епідеміологічні дослідження, проведені 
у різних країнах, показали, що більш високе 
значення співвідношення Mg/Ca у дієті коре-
лює з низькою частотою проявів остеопорозу 
[2,20]. Ці дані підтвердились у спеціально 
проведених експериментах. Виявилось, що 
дієта з 7% Mg, від нормального рівня його 
споживання, призводить до значної гіпомаг-
ніємії, гіпокальціємії і розвитку остеопорозу 
у курчат. Морфологічно підтверджено, що 
дефіцит Mg у кормах спричиняє дефекти 
щільності КТ. Водночас компенсація дефіци-
ту Mg відновлює її структуру [21]. У схожих 
дослідженнях на тваринах з обмеженням Mg 
в дієті спостерігали розвиток остеопорозу, 
крихкість та зниження механічних власти-
востей КТ [22] . 

Суттєва нестача Mg у раціоні щурів (Mg 
<0,0002% при фізіологічний нормі 0,05%) 
гальмує ріст кісток, викликає остеопенію 
і крихкість скелета. Така ступінь дефіциту 
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Mg не зустрічається в клінічній практиці. 
Проте в експериментах на щурах дієтичний 
брак Mg створюють при 10, 25 і 50% від 
рекомендованих потреб. За таких умов 
відбувається втрата маси КТ, зменшується 
кількість остеобластів і зростає остеокластів. 
Як у тварин, так і у людей низький вміст ПТГ 
і 1,25 (OH)2 - вітаміну D у сироватці крові 
пов’язують зі сповільненням утворення і 
ремоделювання КТ. 

За допомогою імуногістоцитохімічних 
методів виявлено зростання вмісту фосфору, 
фактора некрозу пухлини- α (TNF-α) і 
інтерлейкіна 1-β (IL1-β) при дефициті 
Mg. Додаткові дослідження з оцінки сту-
пе ня наявності активатора рецептора лі-
ганда kB ядерного фактора (RANKL) та 
остеопротегерину (OPG), виявили зниження 
OPG і збільшення RANKL, що призво-
дить до зростання резорбції КТ. Ці та інші 
результати підтверджують роль дефіциту Mg 
в порушеннях кісткового та мінерального 
обміну і ризику розвитку остеопорозу [16]. 

Наведені дані дають змогу зробити 
висновок про найбільш імовірні механізми 
впливу дефіциту Mg на сполучну тканину – це: 

• посилення деградації колагенових во-
локон; 

• синтез дефектного колагену через по-
рушення структури і зборки колагенових 
волокон; 

• порушення співвідношення колагенових 
і еластичних волокон зі збільшення останніх; 

• уповільнення синтезу всіх структурних 
молекул сполучної тканини;

• зміна структури кристалів апатиту; 
• зміна вмісту ПТГ, 1,25 (ОН2) D викликає 

слабке запалення. Вважають, що ПТГ знижує 
вміст Mg в сироватці крові, переводячи його 
у тканини; 

• ендотеліальна дисфункція, при відомому 
зв’язку між запаленням та втратою кісткової 
маси [23].

Нещодавно опубліковано схему можливих 
зв’язків дефіциту Mg2+ та ймовірних процесів 
у КТ, яка наводиться нижче та ілюструє 
можливі причини і наслідки такого стану 
(рисунок).

Зміни стану кісткової тканини за умов 
надмірного вмісту Mg
Варто розглянути також дані, що стосуються 
впливу надмірного вмісту Mg на стан КТ. 
Показано, що збільшена концентрація Mg у 
раціоні щурів після оваріоектомії підвищує 
вміст остеокальцину, зменшує концентрацію 
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ПТГ та дезоксипіридолініну, сприяє зрос-
танню міцності кісток і їх опірності до 
переломів [24]. Більш високе споживання 
Mg з харчовими продуктами або ліками 
підвищує мінеральну щільність кісткової 
тканини (МЩКТ) як у чоловіків, так і у 
жінок. Додаткове споживання Mg позитивно 
впливає на щільність кісткової маси [25]. 
Захисна дія підвищеного надходження Mg на 
якість КТ була задокументована у здорових 
жінок за допомогою методу ультразвукового 
вимірювання щільності п’яткової кістки 
[26]. Позитивний ефект додавання Mg на 
накопичення кісткової маси стегнової кістки 
показаний групою авторів на практично 
здорових дівчатах [27]. 

Оцінка споживання Mg позитивно коре-
лювала з МЩКТ після поправок на вік, 
калорійність дієти і наявністю в ній кальцію 
та вітаміну D, на індекс маси тіла, куріння, 
алкоголь, фізичну активність, використання 
тіазідних діуретиків та естрогенвмісих 
препаратів [28,29]. Слід відмітити вищу 
вірогідність впливу Mg на організм жінок, 
що має свої біологічні підстави.

Показано, що харчування матері під 
час вагітності істотно впливає на МЩКТ 
майбутньої дитини. Діти, матері яких під час 
вагітності отримували їжу з надлишком Mg, 
калію, фосфору і калію, мали значно вищі 
значення МЩКТ (шийка стегнової кістки + 
5,5%, поперекового відділу хребта + 12%, 
всього тіла + 7%) протягом 8 років спосте-
режень після народження [30].

Виявлено важливу роль іонів Mg при 
остеогенезі та ремоделюванні КТ [31,32]. 
Групою науковців [33] було проведено систе-
матичне дослідження впливу різних концент-
рацій магнію на кісткову клітину. Для цього 
культури нормальних остеобластів людини  
обробляли Mg2+ в концентраціях 1, 2 та 3 
моль/л протягом 24, 48 та 72 год. Вивчали його 
вплив на життєздатність та функціонування 
остеобластів людини. Було показано, що 
Mg2+ стимулює остеогенез через підвищення 
активності остеобластів. Іони Mg викликали 

вірогідне підвищення життєздатності клітин 
та їх диференціації, зростання активності 
лужної фосфатази та вмісту остеокальцину 
в остеобластах. Стимулююча дія була за-
лежна від концентрації Mg та тривалістю 
впливу. Це дослідження є унікальним то му, 
що в ньому виявлено дозозалежні ефек ти 
іонів Mg на остеобласти людини, зок рема 
відносно проліферації та функції клі тин. 
Автори роботи вважають, що слід про-
довжити тестування меж концентрації іонів 
Mg, оскільки найефективніша з них ще не 
виявлена. 

Клініко-експериментальні дослідження 
показали, що концентрація Mg відіграє важ-
ливу роль у біомеханічних властивостях КТ. 
Hoffler і співавт. [34] опублікували грунтов-
не дослідження, в якому детально оцінили 
мікротвердість вологих трабекул КТ людини 
і її варіації пов’язані з віком і статтю. Вони 
тестували інтерстиціальну тканину мало-
гомілкової кістки на поверхнях, перпен-
дикулярних до анатомічної осі, і виявили, 
що мікротвердість, мінеральна складова і 
механічна міцність кістки залежні від віку 
і статі. Кістки з низьким вмістом Mg були 
оцінені як остеопоротичні, з тон кою зоною 
епіфізарного росту, непропорційно широ-
кою шийкою стегнової кістки і аномальни-
ми мікроструктурними характеристиками 
[35,36]. 

Ретельний контроль за вмістом Mg має 
вирішальне значення для фізіологічного 
стану КТ [37]. На основі експериментальних 
і епідеміологічних досліджень встановлено, 
що і недостатній, і надмірний вміст Mg 
негативно впливають на КТ. Дефіцит Mg 
створює умови для розвитку остеопорозу, 
крім того негативно змінює структуру крис-
талів і основні елементи КТ. При цьому 
зменшується секреція і активність ПТГ та 
виникають перші незначні ознаки запалення. 
Показано, що при низькій концентрації Mg 
зростає експресія гена іонного транспортера 
SLC41A1 (сольват-транспортер типу 41.1): в 
експерименті у мишей на безмагнієвій дієті 
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експресія мРНК гена SLC41A1 збільшува лась 
у нирках, кишечнику і серці [38].

Механізми, відповідальні за дефекти 
міне ралізації, що виникають при підви-
щенні концентрації  Mg менше дослід-
жені. Вва жають, що висока концентрація 
магнію призводить до вад мінералізації 
за  рахунок заміщення кальцію на Mg 
у структурі крис талів гідроксіапатиту 
[8,39] і пригнічує утворення позаклітин-
ного матриксу та підтримує проліферацію 
хондроцитів [40]. Надлишок позаклітин-
ного Mg інгібує не т ільки о садження 
мінералізованої матриці мезенхімальних 
стромальних клітин [41] та остеобластів, 
але пригнічує надлишкову мінералізацію 
[42,43], викликану дією кальцію у пре-
хондрогенних клітинах [44].

Відомо, що біодоступність Mg в ор-
ганізмі регулюється низкою генів, серед 
яких най більш важливі TRPM6 і TRPM7. 
Білок TRPM6 (від англ. тransient receptor 
potential cation channel 6) є іонним кана-
лом, що транспортує двовалентні катіо-
ни. Він специфічно взаємодіє з іншим 
магнійпроникним каналом - TRPM7, що 
призводить до утворення функціональних 
комплексів TRPM6 / TRPM7 на поверхні 
клітини [45]. Мутації в TRPM6 можуть 
спричинити гіпомагнезію і вторинну гіпо-
кальціємію [46]. TRPM7 відповідальний за 
вміст Mg, пов’язаний з емоційним стресом 
під дією катехоламінів [47].

Нещодавно [48] було вивчено вплив 
високої концентрації позаклітинного Mg на 
остеогенну диференціацію мезенхімальних 
стромальних / стовбурових клітин (МСКс) 
і роль транспортера магнію SLC41A1 у 
процесі мінералізації. Показано, що мезен-
хімальні стромальні клітини (МСК), отримані 
з кісткового мозку мишей лінії BALB / 
з або комерційно придбаних людських 
МСК, оброблені остеогенним індукційним 
середовищем, що містило 5,8 моль/л хлориду 
магнію, змінюють свої властивості. Для 
його отримання використовували фарбу 

алізарин Red S для визначення наявності 
кальцієвого осадження. Ефективність ос-
тео генної диференціації порівнювали з 
ефективністю МСК у нормальному сере-
довищі диференціації з 0,8 моль/л хло риду 
магнію. Нокдаун гена SLC41A1 в MSCс 
здійснювали трансфекцією siRNA, ви ко рис-
товуючи Lipofectamine RNAiMAX, а також 
оцінювали ефективність диференціації 
MSCs, оброблених siRNA. Виявлено, що 
висока концентрація позаклітинних іонів 
Mg пригнічувала мінералізацію mМСК 
та hМСК. Крім того, значно знижувалась 
експресія генів ранніх маркерів, включаючи 
лужну фосфатазу -  на 3-й та 6-й день 
після індукції, osterix (Sp7) на 6-й день і 
колаген α-1 типу I (Col1a1) на 6-й день і 
9-й день після індукції. Водночас висока 
концентрація Mg значно підвищувала 
експресію гена пізніх маркерів, включаючи 
остеокальцин на 3, 6 і 9 -й день після 
індукції, остеопонтин на 6-й і 9-й день 
після індукції і кістковий морфогенетичний 
білок 2 (Bmp2) на 9-й день після індукції. 
Аналогічним чином висока концентрація 
Mg пригнічувала мінералізацію hMSC у 
процесі остеогенної індукції протягом 28 
днів. Показано, що висока концентрація Mg 
значно знижувала експресію гена osterix 
(Sp7) на 14-й день і підвищувала експресію 
гена остеонектин після 7-го дня. 

Таким чином, висока концентрація поза-
клітинного Mg модулює експресію гена МСК 
під час остеогенної диференціації і пригнічує 
процес мінералізації. Ідентифіковано транс-
портер магнію SLC41A1, який регулює 
взаємодію Mg і МСК під час остеогенної 
диференціації. Нокдаун SLC41A1 сприяє 
мінералізації під час остеогенезу. Перед-
бачається, що специфічний для тканин 
SLC41A1 може бути використаний для 
лікування втрати КТ. Автори дослідження 
вважають, що слід проявляти обережність 
при створенні магнієвих сплавів для імплан-
тації. 

І.Г. Літовка, В.Я. Березовський
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РЕКОМЕНДАЦІЇ ТА ВИСНОВКИ

При виникненні остеопорозу або остеохон-
дрозу і лікарі, і хворі, в першу чергу, нама-
гаються зупинити процес використанням 
препаратів кальцію, вітаміну D3 у різних 
співвідношеннях. Проте сполучна тканина 
людини може повноцінно функціонувати 
лише за умови певного співвідношення 
вмісту Са/Mg. Наявність необхідної кіль-
кості Mg сприяє засвоєнню Са і вітамінів, 
обов’язкових для фізіологічного ремоделю-
вання кісток і хрящів.

Складність виявлення дефіциту Mg в ор-
ганізмі пацієнта полягає у тому, що він здій-
снюється лише методом атомної абсорбції 
еритроцитів, який потребує складної та кош-
товної апаратури. Тому за умов підозри на 
такий стан потрібно у першу чергу звернути 
увагу на якість харчування хворого, яке може 
бути першопричиною розвитку патології.

Дослідженнями, проведеними в Європі 
і США, встановлено, що показники вмісту 
Mg у їжі є нижчими за рекомендовані. 
Особливо дефіцитними на Mg є так звані «діє-
ти західного типу» (<30-50% від рекомендо-
ваного вмісту Mg). У США за останні 100 ро-
ків вживання Mg скоротилося з 500 мг за добу 
до 175-225 мг, що пов’язано з підвищеним 
використанням добрив і споживанням об-
роб лених продуктів харчування. Згідно 
з рекомендаціями Управління з контролю 
якості харчових продуктів і лікарських 
препаратів США (FDA), рекомендуються 
такі норми добового надходження Mg: діти 
віком 1-3 роки –  80 мг, 4-8 років –  130 мг, 9-13 
років –  240 мг, юнаки й чоловіки віком 14 ро-
ків і старше –  420 мг, дівчата віком 14-18 ро-
ків –  360 мг, дорослі чоловіки й жінки – 420 
і 320 мг відповідно, жінки під час вагітності 
і годування груддю –  400 мг. Підвищене спо-
живання Mg вагітними зумовлено   найбільшим 
накопиченням цього мікроелемента маткою і 
плацентою. При нестачі Mg виникає фетопла-
центарна недостатність, що виявляється 
аномаліями розвитку і патологією пла-

цен ти, пуповини, виникненням гестозів 
та екстрагенітальної патології у матері. 
Внаслідок цих патологічних процесів роз-
ви вається гіпоксія, яка може викликати 
ішемічно-гіпоксичне ураження ЦНС плода 
та новонародженого, порушення синтезу 
амінокислот та мікроциркуляції, геморагічні 
інфаркти, ішемію паренхіматозних органів. 
Дефіцит Mg також асоціюється з синдромом 
раптової смерті новонародженого (СВСН). 
Деякі форми СВСН можуть розвинутися 
внаслідок хронічного дефіциту Mg у матері, 
викликаючи дефіцит цього мікроелемента у 
новонародженого і приводячи до порушення 
терморегуляції і зміни температурної точки. 
Профілактика СВСН, викликаного нестачею 
Mg, у новонародженого може бути проведена 
за допомогою замісної терапії Mg у матері [49].

За оновленими нормами фізіологічних 
потреб в енергії і харчових речовинах для 
різних груп населення Російської Федерації 
добове споживання Mg становить для дітей 
у віці 0-3 міс. 55 мг, 4-6 - 60; 7-12 міс. - 70; 
1-3 років - 80 мг; 3-7 - 200; 7-11 - 250; 11-14 - 
300, 14-18 років - 400 мг (для дорослих вона 
відповідає 300-400 мг / добу) [50]. Потреба 
в Mg зростає при збільшенні фізичного та 
інтелектуального навантаження, при стресі. 
Цей мікроелемент не виробляється в організ-
мі і надходить з їжею або в складі лікарських 
препаратів. Аліментарними джерелами Mg є 
зелені листові овочі, цільнозернові продукти 
(вівсяна, гречана, пшоняна крупи), горіхи, 
насіння, соя, морська капуста, кальмари і 
банани. Молоко містить 27-28% Mg від по-
треб у харчуванні дітей у віці до 5 років [51]. 
Встановлено, що вживання кока-коли, соло-
дощів, великої кількості кофеїну, шоколаду, 
використання барвників в їжі призводить 
практично до негайного виділення Mg з 
сечею [52]. 

Наведені матеріали досліджень різних 
авторів відносно ролі Mg свідчать, що 
йому належить істотна роль у формуванні 
фізіологічної структури КТ та повноцінності 
її функції. Порушення балансу Mg є од ним 
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з етіологічних факторів для змін ремо де лю-
вання КТ. Контроль стану КТ на підставі кон-
центрації мікроелементів в кістковій системі 
взагалі і магнію зокрема, що відбуваються з 
віком має велике значення для розуміння сут-
ності метаболічних процесів. Да ні літератури з 
цього питання висвітлюють, головним чином, 
кількісні характеристики мікроелементів у 
КТ людини і лабораторних тварин на стадії 
ембріонального і раннього постембріонального 
періоду і в дуже малому обсязі питання 
обміну мікроелементів за умова фізіологічної 
та особливо репаративної регенерації кістки. 
Врахування всіх сучасних даних про роль 
Mg у підтриманні фізіологічного стану КТ 
дає змогу розробити відповідні заходи для 
оптимізації її стану на всіх етапах онтогенезу.

The authors of this study confirm that the research 
and publication of the results were not associated 
with any conflicts regarding commercial or 
financial relations, relations with organizations 
and/or individuals who may have been related to 
the study, and interrelations of coauthors of the 
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И.Г. Литовка, В.А. Березовский

ВЛИЯНИЕ МАГНИЯ НА РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ 
КОСТНОЙ ТКАНИ

В обзоре современной литературы представлены данные 
о влиянии магния на органический и неорганический 
матрикс костной ткани. Приведенные результаты дают 
основания полагать, что магний является важным 
медиатором в формировании костной ткани. Он может 
предотвращать преждевременное ее разрушение и 
способствовать восстановлению. Нарушение его баланса 
является одним из этиологических факторов для состояния 
костной ткани.
Ключевые слова: магний; костная ткань; ремоделирова ние.

I.G. Litovka, V.A. Berezovskii

EFFECT OF MAGNESIUM  
ON BONE TISSUE REMODELING 

In a review of the current literature for the 2000-2017 period, 
there was presented data on the effect of magnesium on organic 
and inorganic matrix of bone tissue. These results suggest that 
magnesium is an important mediator in the formation of bone 

tissue. It can prevent the premature destruction of bone and 
promote its recovery. Violation of his balance is one of the 
etiological factors for the condition of bone tissue.
Key words: magnesium; bone tissue; remodeling.
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