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Введение
По данным ВОЗ, сердечно-сосудистые заболевания

(ССЗ) являются основной причиной смерти во всем
мире. Так в 2005 г. от них умерли 17,5 миллионов че-
ловек, а в странах Европейского союза ССЗ являются ос-
новной причиной каждого второго летального исхода
во взрослой популяции населения и составляют более
1,9 миллионов смертей в год [1,2]. Согласно прогно-
зам экспертов ВОЗ, сердечно-сосудистые заболевания
в 2010 году займут лидирующее место в структуре ле-
тальности среди социально значимой группы населе-
ния в большинстве экономически-развитых стран
мира, и уже в 2015 году эта цифра достигнет 20 мил-
лионов человек [1-4]. По данным Фремингемского ис-
следования, проходившего в течение 20 лет, 12% всех
случаев естественной смертности приходится на вне-
запную смерть [4]. 

Последнее время немаловажную роль в становле-
нии и прогрессировании сердечно-сосудистых забо-

леваний отводится нарушениям электролитного ба-
ланса, в частности магния и калия [5-7].

Вследствие этого возрос интерес к проблемам из-
учения биологической роли калия и магния, их участия
в возникновении функциональных расстройств сер-
дечно-сосудистой (ССС) и нервной систем, а также роли
в этиологии и патогенезе различных заболеваний [8-
10]. Важность их оптимального баланса для нормаль-
ной жизнедеятельности человеческого организма в на-
стоящее время сложно переоценить.

Биологическая роль магния и 
калия в организме

Калий и магний — одни из наиболее распростра-
ненных катионов в организме. Калий является основ-
ным внутриклеточным катионом большинства тканей
и органов. В условиях нормы в клетке его содержится
150-160 ммоль/л, а в сыворотке крови — 3,5-5,5
ммоль/л. Ионы калия участвуют в формировании
клеточных потенциалов действия (фазы деполяриза-
ции и реполяризации), передачи нервных импульсов,
в сокращении кардиомиоцитов, скелетных и гладких
мышечных волокон, поддерживают нормальную функ-
цию почек. Кроме того, они участвуют в поддержании
осмотической концентрации крови и кислотно-ще-
лочного баланса. В нормальных условиях калий по-
ступает с пищей и абсорбируется через желудочно-ки-
шечный тракт с последующей экскрецией избытка че-
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рез почки. Усвоение калия облегчает витамин В6, за-
трудняет — алкоголь. Суточная потребность калия для
организма взрослого человек составляет 40-100
ммоль/л [11].

В свою очередь, нормальный уровень магния в ор-
ганизме человека признан основополагающей кон-
стантой, контролирующей здоровье человека. Магний
вместе с 11-ю основными структурными неорганиче-
скими химическими элементами (калий, натрий, каль-
ций, хлор, фосфор, фтор, сера, углерод, кислород, во-
дород, азот) определяет 99% элементарного состава
человеческого организма. В условиях нормы кон-
центрация магния в сыворотке крови находится в пре-
делах референтных границ от 0,65 до 1,1 ммоль/л, в
эритроцитах — 1,65-2,55 ммоль/л. Суточная потреб-
ность магния с пищей для взрослого человека состав-
ляет 25-35 ммоль/л. [12]. 

Магний является кофактором множества фермен-
тов, участвующих во внутриклеточных биохимиче-
ских реакциях. Кроме того, магний — естественный фи-
зиологический антагонист кальция, универсальный
регулятор биохимических и физиологических про-
цессов в организме, обеспечивает гидролиз АТФ,
уменьшая разобщение окисления и фосфолирова-
ние, регулирует гликолиз, уменьшает накопление лак-
тата. Магний способствует фиксации калия в клетках,
обеспечивая поляризацию клеточных мембран, конт-
ролирует спонтанную электрическую активность нерв-
ной ткани и проводящей системы сердца, контролирует
нормальное функционирование кардиомиоцита на
всех уровнях субклеточных структур [12]. 

Биодоступность магния в организме регулируется
рядом генов, контролирующих «сборку» и функцио-
нирование белков на поверхности клеточных мембран,
выполняющих роль рецепторов или ионных каналов,
среди которых TRPM-6 (Transient Receptor Potential
Cation Channel) и TRPМ-7 являются  наиболее важны-
ми. Белок TRPM-6 является ионным каналом, регули-
рующим транспорт двухвалентных катионов. TRPM-6,
специфически взаимодействуя с другим Mg2+-прони-
цаемым каналом — TRPM-7, способствует формиро-
ванию («сборке») функциональных TRPM-6/TRPM-7
комплексов на поверхности клеточных мембран 
[13,14].

Таким образом, оптимальное соотношение калия и
магния является основой нормального функциониро-
вания организма.

Причины и проявления дефицита
калия/магния 

Дефицит калия может быть обусловлен повышен-
ным его выведением с мочой или снижением скоро-
сти абсорбцией в ЖКТ. Дефицит калия в организме мо-
жет наступить быстро при тяжелой диарее, особенно

когда она сочетается с рвотой. Недостаток калия может
прогрессировать при приеме петлевых и тиазидных ди-
уретиков, при первичном или вторичном гипер-
альдостеронизме, при диабетическом кетоацидозе.

Опосредованными признаками внутриклеточного
дефицита калия и магния являются снижение их кон-
центрации в сыворотке крови, соответственно, ниже 3,5
ммоль/л и 0,65 ммоль/л, специфическими измене-
ниями стандартной ЭКГ и сопровождаются наруше-
ниями функции эндотелия, лежащими в основе ССЗ. 

Клинически дефицит калия проявляется в виде
слабости, усталости, пароксизмов нарушения ритма сер-
дечной деятельности, при этом на ЭКГ регистрируют-
ся патологическая волна U, политропные экстрасистолы.

Дефицит магния может быть вызван нарушением по-
ступления солей магния с пищей, синдромом маль-
бабсорбции (заболевания желудочно-кишечного трак-
та), избыточным выведением ионов магния через
почки при их заболевании, хроническим стрессом, хро-
ническим употреблением алкоголя, наблюдается при
первичном или вторичном гиперальдостеронизме,
гипертиреозе. Снижение уровня магния в организме мо-
жет быть обусловлено нарушением толерантности к глю-
козе/сахарным диабетом 2 типа, в связи с приемом ти-
азидных и петлевых диуретиков, аминогликозидов (ка-
намицин, циклоспорин, гентамицин, амфотерицин)
[11,12].

Клинические проявления дефицита магния — по-
вышение ЧСС, повышение диастолического АД, нару-
шение сна, повышенная возбудимость, синдром хро-
нической усталости. Низкая концентрация магния в эрит-
роцитах сочетается с повышенным АД в покое и при
стрессе, а также со спазмом коронарных артерий. На
ЭКГ дефицит магния манифестируется замедлением ат-
риовентрикулярной проводимости, уширением ком-
плекса QRS, удлинением интервала QT, неспецифиче-
ским снижением ST интервала, уплощением зубца Т и
формированием выраженной волны U. 

Дефицит калия/магния 
и сердечно-сосудистые заболевания

Дефицит магния, а также калия являются довольно
распространенным состоянием у госпитализированных
пациентов, особенно у пожилых людей с ИБС и ХСН [15].
Гипомагниемия ассоциирована с увеличением числа
больных сахарным диабетом, метаболическим син-
дромом, а также уровнем смертности от ИБС и от всех
причин [15]. Магний способен улучшать метаболизм
миокарда, препятствует накоплению кальция клетка-
ми и гибели кардиомиоцитов. Кроме того, магний и ка-
лий уменьшают тонус сосудов, периферическое сосу-
дистое сопротивление, постнагрузку, эктопическую
активность миокарда и улучшают сниженный сердеч-
ный выброс и липидный обмен. Магний также снижает
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уязвимость клеток к свободным радикалам кислоро-
да, улучшает функцию эндотелия и снижает агрегацию
тромбоцитов [15-19]. Однако данные относительно его
применения при ряде ССЗ противоречивы. 

Дефицит магния ассоциирован с активацией окис-
лительного стресса — важным игроком процессов ста-
рения, развития атеросклероза и других ССЗ. В усло-
виях дефицита магния клетки эндотелия становятся
чрезвычайно чувствительными к продуктам перекис-
ного окисления липидов [16]. Кроме того, это запускает
воспалительную реакцию, повышает уровень провос-
палительных цитокинов (IL1, IL6), что подтверждает
важную роль магния в антиоксидантной системе [16].
Недостаток магния/калия приводит к повышению ак-
тивности профибротических факторов (ангиотензин II,
альдостерон и др.), активации фибробластов и про-
цессов фибриллогенеза [17,18].

Нормальная функция эндотелия находится в прямой
зависимости от внутриклеточного баланса электроли-
тов (калий, магний), играет чрезвычайно важную роль
в нормализации  функционирования ССС [15-18].
Дисфункция эндотелия — снижение способности эн-
дотелиальных клеток секретировать эндотелий-зави-
симый фактор релаксации NO с относительным или аб-
солютным увеличением синтеза сосудосуживающих,
агрегационных и профилиративных факторов. Од-
ним из важных компонентов эндотелиальной дис-
функции в условиях дефицита магния и калия являет-
ся гиперактивация ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС) [15-17]. 

Следствием «калий-магниевого дефицита» в кли-
нической практике довольно часто являются наруше-
ния ритма сердечной деятельности [20-24]. Одно из них
— фибрилляция предсердий (ФП), характеризующее-
ся некоординированными электрическими очагами воз-
буждения миокарда предсердий с ухудшением их со-
кратительной функции. ФП имеет тенденцию к уча-
щению с возрастом, может сопровождаться тяжелыми
гемодинамическими расстройствами и в подавляющем
большинстве случаев является следствием нарушения
внутриклеточного калий-магниевого баланса в кар-
диомиоцитах [20,21]. ФП наблюдается примерно у 1%
пациентов до 60-ти лет и более 6% — старше 80 лет,
причем с поправкой на возраст распространенность ФП
выше у мужчин. Пароксизмы ФП как причина госпи-
тализации больных ССЗ составляют более 1/3 всех гос-
питализаций по поводу нарушений ритма сердечной
деятельности. ФП наиболее часто ассоциируется с
ишемической болезнью сердца (ИБС), хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН), артериальной ги-
пертонией (АГ). 

В восстановлении синусового ритма при ФП нема-
ловажно состояние баланса калия/магния, обеспечи-
вающего мембрано-стабилизирующий эффект. ФП в

25-40% случаев может быть осложнением инвазивных
вмешательств при ИБС (аорто-коронарное шунтиро-
вание, чрескожная коронарная ангиопластика) [22]. В
данной ситуации определяющими также могут быть тка-
невый и сывороточный дефицит магния [23], хотя пря-
мая связь между возникновением ФП после коронар-
ных вмешательств и уровнем магния в ряде работ не
найдена [22]. 

Другая разновидность наджелудочковых и желу-
дочковых аритмий, обусловленных недостатком калия
и магния, — экстрасистолии [25,26]. На возникновение
экстрасистолий оказывает влияние состояние нервной
системы: они часто наблюдаются при неврозах и эмо-
циональных стрессах (радость, гнев, испуг, страх и др.),
сопровождающихся интенсивной потерей калия и
магния. Дефицит магния может быть определяющим
в возникновении очагов эктопии, особенно у пациен-
тов, принимающих сердечные гликозиды [20,21].
Особенно усиливаются указанные негативные эффек-
ты дефицита калия/магния в пожилом возрасте. При-
чинами этого являются как снижение поступления
магния и калия (состав пищи, снижение кишечного вса-
сывания), так и увеличение их потребления и потерь
(инсулинорезистентность, прием диуретиков) [25]. 

Хронический недостаток магния неблагоприятно ска-
зывается и на течении ишемической болезни сердца.
Это обусловлено нарушением функции эндотелия,
активацией процессов перекисного окисления, уско-
рением прогрессирования атеросклероза, повыше-
нием эктопической активности миокарда
[16,18,19,21,26,27]. 

При ИБС в механизмы развития защитного эф-
фекта ишемического прекондиционирования во-
влечено множество различных факторов. Для под-
держания нормального внутриклеточного энергофос-
фатного баланса ведущую роль играют митохондри-
альные Ca2+-активируемые К+-каналы и их влияние на
окислительное фосфорилирование в митохондриях
[29,30]. Фармакологическое открытие АТФ-зависимых
К+-каналов с помощью мембрано-стабилизирующих
калий-магниевых препаратов воспроизводит защитный
эффект ишемического прекондиционирования — защиту
кардиомиоцитов от ишемического повреждения
[29,30]. Кроме того, хронический дефицит магния по-
вышает базальный тонус коронарных сосудов и их тен-
денцию к вазоспазму [31]. 

У пациентов с артериальной гипертонией также на-
блюдается снижение плазменной концентрации маг-
ния и калия при повышении содержания натрия. Ак-
тивация РААС и эндотелиальная дисфункция при
хроническом дефиците магния создают благопри-
ятные условия для системной вазоконстрикции и воз-
никновения сосудистых осложнений при АГ и ХСН [32,
33]. 
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Коррекция дефицита калия/магния
Исходя из описанной роли магния и калия при ССЗ

своевременное пополнение их запасов в организме яв-
ляется актуальной задачей. 

Одним из общих подходов является коррекция эн-
дотелиальной дисфункции, наблюдающейся при
большинстве ССЗ и являющейся одним из иниции-
рующих этапов их становления [8,16]. По данным
Shechter M et al [34], применение пероральных пре-
паратов магния пациентами с ИБС привело к досто-
верному увеличению эндотелий-зависимой дилатации
плечевой артерии 15,5±12% (p<0,01) по сравнению
с плацебо (4,4±2,5%; p>0,05). При этом отмечена ли-
нейная корреляция между степенью эндотелий-зави-
симой вазодилатации и концентрацией внутрикле-
точного магния. 

С учетом антиатерогенных эффектов препаратов маг-
ния коррекция его дефицита может способствовать за-
медлению прогрессирования ИБС [5,8,9]. В исследо-
вании The Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) после
4-7 лет наблюдения 13 922 пациентов учет факторов
риска показал, что гипомагниемия ассоциирована с раз-
витием ИБС [35]. Наиболее выраженный дефицит
магния имеется у лиц с повышенным содержанием ате-
рогенных липидов [36]. Помимо этого, частым спут-
ником пациентов с ССЗ является сахарный диабет 2 типа,
при котором усиливается дефицит магния, особенно
в пожилом возрасте [25]. Применение препаратов
магния у таких пациентов может улучшить инсулино-
зависимую утилизацию глюкозы [37]. 

Недостаток магния и калия при сердечной недо-
статочности ассоциирован с неблагоприятным про-
гнозом, а выраженность гипомагниемии и гипока-
лиемии может служить показателем тяжести заболе-
вания и отчасти объяснять выраженность симптоматики
[38,39]. Назначение магний-содержащих препара-
тов особенно оправданно при длительном приеме
сердечных гликозидов, диуретиков, которые прово-
цируют гипомагниемию/гипокалиемию и последующие
нарушения ритма, связанные с дефицитом этих элек-
тролитов [39]. 

Точный механизм влияния магния при аритмиях не
полностью известен, однако его эффект осуществ-
ляется посредством воздействия на транспорт ионов нат-
рия, калия и кальция и формирование потенциала дей-
ствия [39]. В качестве антиаритмика соли магния чаще
всего используются при пируэт-желудочковой аритмии
torsades de pointes благодаря способности угнетать раз-
витие следовых деполяризаций, укорачивая длитель-
ность интервала QT [40]. Магний может использоваться
как при врожденном синдроме удлиненного интерва-
ла QT, так и при ятрогенном его варианте, вызванном
применением антиаритмиков I класса и других ле-
карственных средств [40,41]. Препараты магния на-

значают для лечения аритмий, спровоцированных ди-
гиталисной интоксикацией, когда нарушена функция
калий-натриевой помпы [40-42].

В ряде ситуаций оказывается удобным применение
комбинированных препаратов, содержащих калий и
магний (Панангин, Гедеон Рихтер). Применение пе-
роральных форм возможно с профилактической целью
у пациентов с вегетососудистой дистонией, артери-
альной гипертонией, сахарным диабетом, хронической
сердечной недостаточностью, а также с целью коррекции
эндотелиальной дисфункции и при атеросклерозе
[5,8,9,16,17,18]. 

Применение инфузионных растворов возможно
при риске возникновения аритмий, а также в ряде слу-
чаев для их купирования, например у пациентов с ХСН
при приеме сердечных гликозидов [24,42,43]. Про-
водимые в последние годы исследования по изучению
роли магния и калия при ССЗ способны открыть новые
возможности для их препаратов.

В рамках масштабной стратегической кампании в
области здравоохранения РФ, которая проводится
специалистами с целью сохранить здоровье населения
и  предотвратить прогрессирование хронических ССЗ,
большое внимание уделяется модификации образа
жизни, а также рациональному питанию. Однако да-
леко не всегда при современном ритме жизни нам уда-
ется уделить своему рациону должное внимание и еже-
дневно включать в него продукты, богатые калием и маг-
нием. 

Как указывалось выше, дефицит калия и магния в
организме играет триггерную роль в развитии АГ,
атеросклероза коронарных сосудов, нарушений сер-
дечного ритма и дисфункции эндотелия. Сочетание
ионов калия и магния в одном препарате (Панангин)
обосновано тем, что дефицит калия в организме со-
провождается или обусловлен дефицитом  магния и тре-
бует одновременной коррекции содержания в орга-
низме обоих катионов. Наличие в Панангине эндо-
генного аспаргината играет роль проводника ионов
внутрь клетки, т.е. способствует более быстрому и
эффективному вхождению калия и магния в миоциты.
Одновременно аспаргинат калия и магния оказывает
положительное влияние на метаболизм миокарда,
при этом калий и магний снижают токсичность глико-
зидных препаратов при лечении ХСН, не оказывая от-
рицательного влияния на их положительный инот-
ропный эффект. Показаниями для применения Па-
нангина с лечебной и профилактической целью являются
нарушения ритма сердечной деятельности (ФП, же-
лудочковые аритмия) в составе комплексной терапии
при лечении сердечной недостаточности, инфаркта мио-
карда, метаболического синдрома (ожирение, АГ,
нарушение толерантности к глюкозе, сахарный диабет
2 типа). 
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Заключение
Таким образом, калий и магний обеспечивают

нормальный метаболизм и функционирование сер-
дечно-сосудистой системы. Развитие дефицита калия
и магния сопровождается разнообразными кардио-
васкулярными нарушениями, особенно у пациентов, уже
имеющих заболевания сердца и сосудов, принимаю-
щих противоаритмические, диуретические препараты,
и в пожилом возрасте. Назначение препаратов магния
и калия представляет собой своеобразную замести-
тельную терапию и в качестве цели преследует вос-

становление физиологических процессов, которые
протекают с участием этих электролитов. В кардиоло-
гии используют их антиишемический, антиаритмиче-
ский, гипотензивный, диуретический эффекты, кото-
рые могут наблюдаться и в отсутствие явных призна-
ков дефицита этих элементов. Комбинированные пре-
параты магния и калия (Панангин) активны как в ур-
гентных ситуациях (внутривенное введение), так и
при постоянном приеме внутрь в комбинированной те-
рапии сердечно-сосудистых заболеваний.
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