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Абстракт 

Поддержание электролитного баланса между калием и магнием – неотъемлемая 

часть здоровья человека. Приведены данные о калийсберегающих свойствах магния и о 

влиянии калия и магния на кардиомиоциты, ритм сердца (в т.ч. на профилактику 

удлиненного Q), тонус сосудов, регуляцию электролитного баланса и функцию почек. 

Совместное назначение органических солей калия и магния при проведении терапии 

эстрогенами, диуретиками, антибиотиками предотвращает формирование 

недостаточности магния и калия.  
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Введение 

Ионы магния и калия являются фундаментальными электролитами, синергидно 

воздействующими на электролитный баланс крови, сердца, сосудов, почек и других 

органов. В результате недостаточной обеспеченности магнием развивается не только 

гипомагнеземия, но и гипокалиемия, а также гипокалигистия миокарда, скелетных мышц, 

почек и костей. Одновременно, в сердце, мышцах и почках отмечается накопление натрия 

и воды. Недостаточная обеспеченность калием также нарушает обмен магния, приводит к 

усилению потерь магния при стрессе. Принимая во внимание большую 

распространенность дефицита магния в различных популяциях (от 30% до 80% 

обследованных), компенсация дефицитов магния и калия является одной из важнейших 

задач терапевта [1]. 

Распространенность недостаточного потребления магния и калия часто 

недооценивается. Считается, что дефициты магния и калия распространены в «бедных» 

странах, а в т.н. «цивилизованных» странах данной проблемы не существует. Однако, 

результаты клинико-эпидемиологические данные представляют совершенно другую 

картину. Например, анализ репрезентативной выборки беременных в возрасте 20-40 лет из 

США (n=1003) показал, что 47,5% обследованных характеризовались недостаточным 

суточным потреблением магния [2]. Многоцентровое перекрестное исследование 

показало, что менее 50% мужчин на службе в армии США потребляют достаточные 

уровни магния и калия [3]. Проблема дефицита магния и калия усугубляется в пожилом 

возрасте. Например, анализ суточного потребления нутриентов пациентами с саркопенией 

(n=51, 74,8±5,9 года, 58,9% женщин) по сравнению с контрольной группой (n=280) 

показал, что пациенты с саркопенией потребляли достоверно меньше калия, магния, 

фосфора, железа и витамина K, чем участники без саркопении (все значения р <0.005) [4]. 

Крупномасштабное российское исследование пациентов 18-90 лет в условиях 

многопрофильного стационара (n=2000) показало, что низкий уровень магния (<0,8 

ммоль/л в плазме крови) был обнаружен у 956 пациентов (47.8%), что указывает на весьма 

высокую распространенность дефицита магния среди россиян. Исследование наглядно 



продемонстрировало, что недостаточность магния соответствует достоверному 

повышению риска самых различных заболеваний (в т.ч. E66.3 Избыточный вес, G47.8 

Нарушения сна, R56.8 Судороги, H52 Миопия, I63.0 Ишемический инфаркт мозга, I10 

Эссенциальная первичная гипертония, I34.1 Пролапс митрального клапана, I20.0 

Нестабильная стенокардия, I47.9. Пароксизмальная тахикардия неуточненная, E11.7 

E11.8. Инсулиннезависимый сахарный диабет, F43.0 Острая реакция на стресс; всего 

более 50 диагнозов). Исследование также позволило выяснить, что оптимальный уровень 

магния в плазме крови, соответствующий минимальному риску исследованных диагнозов, 

лежит в диапазоне 0,80-0,85 ммоль/л [5].  

 В этой статье рассмотрены роли магния и калия, которые, на наш взгляд, наиболее 

важны для практики врача-терапевта: воздействие калия и магния на поддержание 

нормального артериального давления, ритма сердца и профилактику аритмий. Важным 

вопросом терапевтического применения препаратов магния и калия является выраженная 

взаимосвязь между потреблением препаратов, широко используемых в терапевтической 

практике (диуретики, антибиотики, эстрогены) с недостаточностью калия и магния.  

 

Калии и магний: роли в поддержании нормотонии, профилактике и терапии 

гипертонии  

Пересолённое питание ассоциировано с повышенным риском формирования 

артериальной гипертонии и утратой эластичности стенок сосудов (АГ).  

Эпидемиологические исследования показали взаимосвязь между обеспеченностью 

натрием, калием, кальцием, магнием и показателями артериального давления. Диета с 

высоким содержанием натрия и с низким содержанием калия и магния была 

ассоциирована с повышенным артериальным давлением (АД) на фоне избыточной 

активации дофаминовых путей симпатической нервной системы, что способствует 

формированию алкогольной зависимости [6]. Достаточное суточное потребление магния 

и калия способствует как снижению повышенного АД (что важно для профилактики АГ), 

так и повышению абнормального низкого АД (профилактика гипотонии). 

АГ сопровождается выраженной гипомагнегистией. Содержание магния и калия в 

скелетных мышцах у пациентов с АГ ниже, чем у нормотоников [7]. Сравнение групп 

нормотоников (n=214) и пациентов с АГ (n=82) выявило достоверно более низкие 

концентрации K+, Mg2+, Са2+ в сыворотке крови у пациентов с АГ и, также, более 

низкие концентрации магния в эритроцитах [8]. Установлено, что у пациентов с ИМ в 

сочетании с АГ (45-60 лет, n=232) средние значения K+ и Mg2+ в плазме крови были 

значительно снижены на фоне повышения уровня Na+ (р <0.05). Уровни экскреции K+ и 

Mg2+ с мочой были выше у пациентов с ИМ по сравнению с показателями в контрольной 

группе без ИМ (N=103). Пациенты с гипертонической болезнью имеют значительно более 

высокий уровень Na и сниженные концентрации кальция, магния и калия в крови и в 

волосах [9, 10]. 

Фармакологическая проба с аспарагинатом магния в группе пациентов среднего и 

пожилого возраста с АГ (n=91) показала, что прием аспарагината магния (20 ммоль/сут, 6 

месяцев) хорошо переносился и приводил к снижению диастолического АД, в среднем, на 

3,4 мм рт. ст. (95% ДИ 1.3…5.6; P=0.003 по сравнению с плацебо) [11] (Рис. 1). 

 

Рис. 1. Снижение диастолического АД при приёме аспарагината магния (по данным [11]). 



 
 

Соотношение Ca/Mg в диете и соотношение Na/K в моче являются важными 

прогностическими факторами АД. В выборке пациентов (n=137, средний возраст 53 лет) 

по дневнику диеты оценивалось диетарное потребление Na, K, Ca и Mg и определялись 

уровни натрия и калия в средней порции утренней мочи. Установлены значительные 

положительные корреляции между систолическим АД, диастолическим АД, 

соотношением Na/K в моче, соотношением Ca/Mg в потребляемой диете и индексом 

массы тела (ИМТ) [12]. В целом, при более низкой обеспеченности магнием отмечено 

повышение ИМТ и показателей АД. 

Более высокие уровни магния в суточной моче соответствует сниженному риску 

артериальной гипертонии (АГ). Среди участников крупномасштабного клинического 

исследования (n=5511, пациенты 28-75 лет) за 8 лет наблюдений у 1172 участников 

зарегистрирована гипертония (САД ≥140 мм рт. ст., ДАД≥90 мм рт. ст.). При увеличении 

уровня магния в суточной моче на 1 ммоль/л риск гипертонии снижался на 10%. Данная 

ассоциация сохранялась и после поправок на семейный анамнез, пол, возраст, ИМТ, и 

вредные привычки (алкоголь, курение) [13].  

Гипокалиемия и гипомагнеземия на фоне нарушения регуляции тонуса сосудов и 

астении являются важными факторами этиопатогенеза синдрома вегетативной дистонии 

(СВД, диагноз G.90.9 по МКБ-10).  Дефициты Mg2+ и K+ у пациентов с СВД 

сопровождаются гипотонией мышц и усталостью даже после сна. В работе Юдиной Н.Ю. 

с соавт. (2016) установлено наблюдениях за пациентами с СВД по гипотоническому типу 

(n=100, возраст 19±1 лет) [14]. У пациентов с СВД было установлено выраженное 

снижение АД (САД 98.08±4.42 мм рт. ст., контроль, 116±4; Р=8.90•10-27; ДАД 55.28±3.43 

мм рт. ст., контроль - 72.07±4.04, Р=9.27•10-26) на фоне повышения уровней плотности β–

адренорецепторов (Р=10-4). Кроме того, пациенты с СВД характеризовались более частым 

приемом кофе (1.30±0.91 чашек/сут, контроль - 0.57±0.57 чашек/сут, Р=5.21•10-5) и 

бутербродов с колбасой (0.68±0.63 раз/сут, контроль - 0.27±0.25 раз/сут, Р=2.65•10-3) – т.е. 

деформированным рационом питания (усиленное выведение Mg2+, K+, избыток Na+).  

Недостаточность магния и калия коррелировали с астенической конституцией пациентов с 

СВД, снижением показателей динамометрии и низким АД [14]. 

Обзор результатов 32 метаанализов, оценивающих влияние натрия, калия, кальция 

и магния на артериальное давление и риск гипертонии, подтвердил, что достаточное 

потребление калия способствует снижению повышенного систолического АД на -3,5… -



9,5 мм рт.ст., диастолического АД – на -2…-6.4 мм рт.ст. Достаточное потребление 

магния также способствовало снижению АД у пациентов с гипертонией (систолическое 

давление снижалось на -0,2…-18,7 мм рт.ст., диастолическое - на -0,3…-10,9) [15].  

  

Роли калия и магния в поддержании ритма сердца 

Адренергическая и холинергическая стимуляция кардиомиоцитов приводит к 

выходу ионов К+ из клеток и поступлению в клетки ионов натрия, что является ключевым 

фактором патогенеза фибрилляции желудочков, ассоциированной с инфарктом миокарда 

(ИМ), интоксикацией гликозидами, аорто-коронарном шунтированием. Магний 

препятствует оттоку ионов К+ за счет повышения активности Na/K-АТФазы [16], что 

дозозависимо тормозит развитие желудочковых аритмий [17].  

Магний участвует в поддержании ритма сердца, сократимости и электрической 

активности миокарда. Воздействие магния на сократимость миокарда и ритм сердца 

связано не только с поддержанием активности Na/K-АТФазы, но и с тем, что ион Mg2+ 

является (1) неотъемлемым компонентом выпрямительных калиевых каналов, 

блокирующих выход ионов К+ из клетки, (2) естественным блокатором кальциевых 

каналов. Поэтому на фоне гипомагниемии происходит ускорение нервно-мышечной 

возбудимости миокарда, отмечаются хаотичные скачки потенциала действия, что 

соответствует стимулированию развития аритмий [18]. 

Важно подчеркнуть, что магний является регулятором биологических ролей калия 

и, в результате, проявляет своего рода «калийсберегающие» действие. Действительно, 

дефицит магния усугубляет гипокалиемию и делает ее резистентной к лечению 

препаратами калия. Клинические проявления низкой обеспеченности калием и магнием 

схожи. При недостаточности магния отмечается мышечная слабость, утомляемость, 

снижение работоспособности, бессонница, судороги икроножных мышц во сне, при 

физической нагрузке, запоры, замедленное заживление ран. При недостаточности калия 

отмечается артериальная гипотония, нарушения сердечного ритма, запоры, язвенно-

эрозивные поражения слизистых оболочек, угревая сыпь, замедление заживления ран, 

сухость кожи, истончение волос [1]. Магний поддерживает уровни калия в ПК 

посредством активации АТФ-чувствительных выпрямительных К-каналов, Na/K-АТФазы, 

протеинкиназы SIK1, транспортера SLC12A3, WNK-киназы. Дефицит магния приводит к 

активации убиквитин-белковой лигазы E3 NEDD4-2, что снижает уровни натрий-

хлоридного белка-транспортёра NCC почек, что тормозит способность почек 

компенсировать гипокалиемию [19].  

При проведении многоцентрового, рандомизированного исследования (3179 

пациентов с острым инфарктом миокарда) было показано, что при дополнительном 

включении калия и магния аспарагината (препарат Панангин) к стандартным препаратам 

для лечения острого инфаркта (n=1691), снизилась  общая смертность (6,0% и 9,0% в 

контроле, P=0.001), частота реперфузионной аритмии (46,8% и 53,5% в контроле, 

P=0.026), фибрилляции желудочков и остановки сердца (2% и 2,4% в контроле, Р=0.002), 

шока и сердечной недостаточности (2% и 3% в контроле, Р=0.002) [20].   

Нарастание внутриклеточных концентраций иона Na+ при дефиците ионов Mg2+ 

нарушает формирование мембранного потенциала, что стимулирует развитие магний-

дефицитных аритмий. При изучении биопсий тканей сердца 26 пациентов, перенесших 

аортокоронарное шунтирование или операции на клапанах сердца было установлено, что 

концентрации Mg2+ и К+ значительно коррелируют между собой. Например, содержание 

калия в предсердиях составило 46±4 мкмоль/г (на 1 грамм веса сырой ткани), магния – 

4.4±0.6 мкмоль/г, причем отмечено существование достоверной корреляции между Mg2+ и 

К+ (R=0.54, P=0.005, рис. 2). В скелетных мышцах у этих пациентов уровни калия были 

значительно выше и составили 93±20 мкмоль/г, магния - 8.6±2.1 мкмоль/г (r=0.91, 

р=0.0001) [21]. 

 



Рис. 2. Уровни калия и магния в ушке правого предсердия (А) и в стенке левого 

желудочка (Б). 

 
 

В двойном слепом контролируемом исследовании 91 женщина среднего и пожилого 

возраста с гипертонической болезнью от легкой до умеренной степени, которые не 

принимали антигипертензивных препаратов, была случайным образом назначена для 

лечения аспарагинатом-HCl магния (20 ммоль Mg / день) или плацебо в течение 6 

месяцев. Магний аспарагинат-HCl в данной дозе хорошо переносился и не был связан с 

повышенной частотой диареи по сравнению с плацебо. В конце исследования 

систолическое артериальное давление снизилось на 2,7 мм рт. Ст. (95% ДИ -1,2, 6,7; P = 

0,18) и диастолическое артериальное давление на 3,4 мм рт. Ст. (1,3, 5,6; P = 0.003) 

больше в магнии. группа, чем в группе плацебо. Реакция артериального давления не была 

связана с исходным состоянием магния, как измерено диетическим потреблением магния 

и выделением магния с мочой. Экскреция магния с мочой в группе магния увеличилась на 

50% в течение периода вмешательства. Никаких изменений не было замечено в других 

биохимических показателях, включая сывороточные концентрации общего и холестерина 

липопротеинов высокой плотности. Полученные данные свидетельствуют о том, что 

пероральные добавки с аспарагинатом-HCl магния могут снизить артериальное давление у 

пациентов с легкой и умеренной гипертонией. 

Низкие уровни калия в сыворотке крови связаны с риском возникновения 

желудочковых аритмий. Например, среди пациентов, перенесших острый инфаркт 

миокарда (N=590) гипокалиемия (K <4.0 ммоль/л) отмечена у 17% пациентов, многие из 

которых не использовали диуретики. Среди пациентов с гипокалиемией риск 

желудочковых аритмий был повышен на 45% (P<0.01) [22]. 

Низкие уровни магния в сыворотке крови ассоциированы с повышенным риском 

развития фибрилляции предсердий (ФП). В исследовании Фремингемской когорты 

(n=3530, средний возраст 44 года, 52% женщин) за 20 лет наблюдений ФП была 

задокументирована у 228 человек. После поправок на возраст и пол заболеваемость ФП 

составила 9.4 случая на 1000 человек (95% доверительный интервал, 6.7-11.9) в квартиле с 

самыми низкими уровнями магния сыворотки (≤0.74 ммоль/л) и 6.3 случая на 1000 

человек в квартиле с самыми высокими уровнями магния (≥0.83 ммоль/л). При этом, 

уровни магния сыворотки ≤0.74 ммоль/л соответствовали повышению риска ФП на 52% 

(относительный риск 1.52, 95% ДИ 1.00-2.31, р=0.05) [23].  

По данным другого крупномасштабного исследования Atherosclerosis Risk in 

Communities (ARIC, n=14290. средний возраст 54 года, 53% женщин) дефицит магния 

также был ассоциирован с заболеваемостью фибрилляцией предсердий.  В течение 21-го 

года наблюдений были выявлены 1755 случаев ФП. При этом, уровни магния сыворотки 

были ассоциированы с более высоким риском ФП: по сравнению со средним квинтилем 



концентраций магния в сыворотке (≥0.80-0.83 ммоль/л), риск ФП у пациентов в самом 

низком квинтиле (≤0.78 ммоль/л) был повышен на 34% (ОР 1.34, 95% ДИ 1.16-1.54) [24].  

Обеспеченность организма магнием и калием, антиаритмическое действие магния 

и калия взаимосвязаны с продолжительностью жизни. В крупномасштабном исследовании 

Nurses' Health Study (n=88375) дефицит магния был ассоциирован с повышенным риском 

внезапной сердечной смерти (ВСС, диагноз I46.1 по МКБ-10). За 26 лет наблюдений было 

зарегистрировано 505 случаев внезапной смерти от аритмии. Относительный риск ВСС 

был снижен на 37% (ОР 0.63, 95% ДИ 0.44…0.91) у участниц в квартиле с самым высоким 

потреблением магния (>345 мг/сут) по сравнению с самым низким квартилем суточного 

потребления магния (<261 мг/сут). У пациенток в квартиле с самыми высокими уровнями 

Mg2+ плазмы (более 0.88 ммоль/л), по сравнению с квартилем низких уровней Mg2+ 

плазмы (менее 0.79 ммоль/л) риск ВСС был снижен почти в 5 раз (ОР 0.23, 95% ДИ 

0.09…0.60). Риск ВСС снижался на 41% (95% ДИ 15%...58%) при возрастании уровней 

Mg2+ плазмы на +0.1 ммоль/л [25]. 

Обеспеченность магнием чрезвычайно важна для профилактики синдрома, 

удлиненного QT, который является наиболее широко используемым маркером для оценки 

риска аритмии «пируэт». Аномально пролонгированный интервал QTc (>500 мс), 

индуцируемый антиаритмическими препаратами и ассоциированный с отрицательными Т-

зубцами, может быть быстро нормализован посредством внутривенных вливаний 

сульфата магния даже при отсутствии нарушений электролитного баланса [26]. 

Пероральный прием препаратов магния является методов долговременной профилактики 

удлиненного QT [27]. Даже однократный прием органической соли (лактата магния, 500 

мг/сут элементного магния) per os способствует достоверному снижению встречаемости 

удлиненного QTc у пациентов на антиаритмической терапии соталолом и дофелитидом 

(n=63): снижение длительности удлиненного QTc было более выражено чем в группе 

плацебо уже через 3 часа (P=0.015), причем эффект сохранялся в течение 51 часа [28]. 

Интересно отметить, что антиаритмический эффект магния на желудочковую тахикардию 

вследствие пролонгированного QT проявлялся даже у пациентов без гипомагнеземии [29] 

(при условии парентерального введения магния). 

 Поддержка достаточных уровней магния и калия в крови является важной 

частью ведения пациентов в период предоперационной подготовки и после проведения 

кардиохирургических вмешательств. Более высокие уровни магния в плазме крови в 

послеоперационный период снижали риск смертности в течение 30-суток на 4% (ОШ 0,96, 

95% ДИ 0,94-0,99, р=0.02) [30]. Мета-анализ 17 рандомизированных контролируемых 

испытаний (n=2069) показал эффективность препаратов магния для перорального приёма 

в профилактике послеоперационных аритмий. Приём препаратов магния достоверно 

снижал риск суправентрикулярной аритмии (ОР 0.77, 95% ДИ 0.63-0.93, р=0.002) и 

желудочковой аритмии (ОР 0.52, 95% ДИ 0.31-0.87, р <0.0001) [31].  

Заметим, что аспарагинаты калия и магния используются уже более 30 лет для 

поддержания электролитного баланса во время кардиохирургических вмешательств в 

условиях искусственного кровообращения. Раствор аспарагинатов K/Mg (450–1000 мл) 

позволяет достичь целевых значений калия и магния при введении пациентам всего лишь 

в течение 5–7 часов и полностью избежать формирования гипомагниемии и гипокалиемии 

тогда как без применения аспарагинатов К/Mg гипомагниемия развивалась у 50% 

пациентов [32].  

У пациентов с ИБС в сочетании с аритмией совместный прием магния/калия в 

группе лечения (N=65) приводил к снижению встречаемости экстрасистолии на 87%, а в 

группе плацебо (только стандартная терапия) – всего на 47% (P=0.01) [33].  У таких 

пациентов применение аспарагинатов калия и магния в течение 3 нед. Приводило к 

достоверному антиаритмическому эффекту даже при условии нормомагнеземии и 

нормокалиемии на момент начала лечения [34]. Таким образом, результаты 

многочисленных клинических исследований показали, что совместное применение калия 



и магния в форме аспарагинатов оправдано для поддержания стабильного ритма сердца и 

профилактики аритмий. 

 

Диуретики, антибиотики, эстрогены могут провоцировать недостаточность калия и 

магния 

Применение препаратов калия и магния чрезвычайно важно для профилактики 

побочных эффектов лекарственных препаратов. Например, диуретики используются в 

стандартной фармакотерапии АГ, приводя к гипомагнеземии в т.ч. при использовании 

калийсберегающих диуретиков [35]. Тиазидные и петлевые диуретики практически всегда 

приводят гипомагнеземии и гипокалиемии. 

Наблюдения за пациентами с умеренной АГ (n=38) показали дозозависимый 

характер падения уровней калия и магния в крови при использовании тиазидного 

диуретика. В исследовании [36] начальная суточная доза гидрохлоротиазида составила 50 

мг/сут (1-4 нед.) и ступенеобразно увеличивалась в течение последующих 12 недель (5-8 

нед. – 100 мг/сут, 9-12 нед. – 150 мг/сут, 13-16 нед. - 200 мг/сут). Уровни магния и калия в 

сыворотке крови контролировались в течение всего периода исследования. Было 

показано, что при увеличении дозы диуретика уровни калия и магния ступенеобразно 

снижались, что сопровождалось экстрасистолией [36]. 

 Побочным эффектом диуретиков и многих других препаратов является 

упоминаемое выше удлинение интервала QT. Известно, что удлинение QT и аритмия типа 

«пируэт» могут провоцироваться антиаритмическими препараты классов IA и III, 

антибиотиками (макролиды и хинолоны), антидепрессантами (трициклические и 

селективные ингибиторы обратного захвата серотонина), нейролептиками (галоперидол и 

фенотиазины), антигистаминными и противорвотными средствами (ондансетрон и 

прохлорперазин), препаратов для общей анестезии [37, 38]. Кроме того, взаимодействия 

различных лекарств через систему цитохромов Р450 и других ферментов, 

метаболизирующих ксенобиотики, могут приводить к повышению концентрации в крови 

метаболитов препаратов, стимулирующих синдром удлинённого QT [39]. Прием 

нейролептиков, вызывающих пролонгацию интервала QT является одним из факторов 

риска внезапной сердечнососудистой смертности среди пациентов с шизофренией [40]. 

Эстроген-содержащие препараты per os также стимулируют активное выведение 

ионов K+ и Mg2+ из организма. Посредством «геномного» и «внегеномного» действия 

эстрогеновый рецептор принимает участие в регуляции натриевого и калиевого 

гомеостаза. В частности, эстрогены регулируют уровни экспрессии α-, β- и γ-

эпителиальных натриевых каналов (ENaC) и α-натриевого/калиевых насосов (Na⁺/K⁺-
АТФаз), которые действуют совместно с каналами ENaC [41].  

 Сопровождение терапии эстрогенами приемом препаратов калия/магния важно 

также и потому, что калий и магний необходимы для осуществления биологических 

эффектов эстрогенов. Негативные последствия гипоэстрогениии существенно 

утяжеляются на фоне дефицитов калия и магния [42]. Метаанализ 29 исследований 

подтвердил, что более высокое потребление Ca, Mg и K в рационе было ассоциировано со 

сниженным риском развития эстроген-зависимого колоректального рака. Риск 

заболевания снижался на 64% в случае нормального потребления кальция (ОШ 0,36 95% 

ДИ 0,32, 0,40), на 20% - для магния (ОШ 0,80 95% ДИ 0,63, 0,98) и на 3% для калия (ОШ 

0,97 95% ДИ 0,74, 1,21) [43]. 

 Дефицит магния будет нарушать транслокацию рецепторов эстрогена в ядро и 

регуляцию калиевых каналов, участвующие в поддержании артериального давления. 

Дефициты ионов калия и магния в ЦНС приводят к нарушению реализации 

нейростероидных эффектов эстрогенов, что способствует формированию дисбаланса 

нейротрансмиттеров ГАМК, адреналина, опиоидов, ацетилхолина [44]. Заметим, что 

безопасное восполнение дефицита эстрогенов в ходе менопаузальной гормонотерапии 

следует проводить трансдермальными формами [45], более безопасными с точки зрения 



побочных эффектов (тромбофилия, опухоли и др.) и желательно сопровождать приемом 

калия и магния [46, 47].  

 

Кардиопротекторное действие сочетанного приёма органических солей калия и 

магния 

Применение органических солей калия и магния перспективно, т.к. биодоступность 

неорганических форм, зачастую, достаточно низка. Например, биодоступность 

неорганических форм магния (в частности оксида магния), весьма низка (менее 5%) [1], 

тогда как биодоступность органических солей магния (аспарагината, лактата и др.) в 2 – 

2,5 выше раза и эквивалентна между собой [48]. Аспарагинат магния способствует 

улучшению стула [49], что важно для детоксикации организма и ускорения выведения 

азотистых шлаков.  

Помимо описанного ранее антиаритмического эффекта, сочетанный прием 

аспарагинатов магния/калия пациентами с ИБС достоверно проявляет антиоксидантный 

эффект, приводя к снижению уровней окисленного глутатиона (GSSG), малонового 

диальдегида и окисления липопротеинов низкой плотности и к повышению уровней 

восстановленного глутатиона (GSH) [33]. На модели инфаркта, внутривенное введение 

раствора аспарагинатов K/Mg в период реперфузии уменьшало общую площадь инфаркта 

[47]. 

Аспарагинаты калия и магния характеризуются высокой биодоступностью (более 

30%) и низкой токсичностью (LD50 более 400 мг/кг) [1]. Аспарагинат-анион является 

компонентом метаболома человека, который естественным образом метаболизируется в 

каскадах аминокислотного обмена, в цикле мочевины и в цикле Кребса. Относительная 

абсорбция Mg2+ обратно пропорциональна поглощенной дозе; иными словами, 

количество Mg2+ в пищеварительном тракте является основным фактором, 

контролирующим количество поглощенного Mg2+. Например, в 1991 году Fine et al. 

показали, что у людей относительная скорость поглощения элементного Mg2+ зависит от 

дозы. При этом весьма небольшая доза магния аспарагината (в пересчете на элементный 

магний всего 36 мг/сут всасывалась на 67%, тогда как значительно большая доза 

элементного магния (973 мг/сут) поглощалась всего на 11%. Это связано с весьма 

ограниченными возможностями кишечника к всасыванию ионов Mg2+ и ускорением 

кишечного транзита при применении очень высоких дозировок, что также снижает 

всасывание магния  [50]. 

Пероральный приём калия и магния в виде аспарагинатов/аспартатов 

способствует снижению АД у пациентов с АГ. Например, рандомизированное 

клиническое исследование у 32 пациентов с АГ получавших лацидипин (4 мг/сут) и 33 

пациентов с АГ получавших  аспарагинат калия (элементный калий  - 217,2 мг/сут) и 

аспарагината магния (элементный магний  - 70,8 мг/сут) 4 нед.  Показало, что сочетанная 

терапия аспарагинатами калия и магния улучшило показатели  эластичности стенок 

сосудов малого и среднего диаметра, тогда как лацидипин  больше влиял на крупные и 

магистральные сосуды, оцененные с помощью прибора CVProfilor DO-2020 измеряющего 

количественные характеристики растяжимости и плавности прохождения крови по 

сосудам. АД снизилось в обеих группах: у  пациентов получавших лацидипин отмечено 

снижение систолического давления на 13,27±1,76 мм.рт.ст., диастолического на 6,33±1,55 

мм.рт.ст., в группе получавших аспарагинаты калия и магния систолическое давление 

снизилось на 7,83±1,87 мм.рт.ст., а  диастолическое АД на 3,67±1,03 мм рт.ст. [51]. 

Сравнительно невысокие дотации аспартата калия per os в количестве 30 ммоль/сут 

(что соответствует 1200 мг/сут элементарного калия) способствовало снижению АД у 

пациентов с умеренной АГ (n=104, 53 ± 12 лет, 62.5% мужчин). Среднесуточное сАД 

снижалось, в среднем, на 8±7 мм. рт. ст., дАД – на  6±4 мм. рт. ст., причём 

антигипертензивныйэффект сохранялся в течение дня [52]. Дотации аспартата магния в 

количестве 15 ммоль/сут (что соответствует 365 мг/сут элементного магния, длительность 



курса 8 нед.) способствовали снижению повышенного АД у пациентов с умеренной АГ 

(n=39, 26-69 лет) по сравнению с плацебо [53]. Приём аспартата гидрохлорида магния (15 

ммоль/сут элементного магния) в течение 6 месяцев пациентами с артериальной 

гипертонией, проходящих терапию диуретиками (n=18), приводило к снижению сАД, в 

среднем, на 12 мм. рт. ст. и дАД на 8 мм.рт.ст.  [54]. 

Преимуществом перорального применения магния/калия в форме 

аспартатов/аспарагинатов является интенсификация процессов образования мочевины в 

миокарде, приводящая к снижению гипераммониемии и, соответственно, к уменьшению 

площади ишемического повреждения миокарда. Действительно, повышенные уровни 

мочевой кислоты в крови ассоциированы с 3-ым увеличением риска сердечнососудистой 

смертности, хронической сердечной недостаточности и 9-кратным риском аритмии [55], а 

также с риском тахиаритмии и гипертрофии желудочков [56]. 

Препарат Панангин включает аспарагинаты калия и магния. При проведении 

нагрузочных фармакологических проб показана эффективность Панангина (5 таб./сут) у 

пациентов молодого возраста с миокардиодистрофией. В результате приема 

Панангина наблюдалось увеличение амплитуды Т-зубцов в большинстве отведений 

(p<0.01) и увеличение  переносимости физических упражнений [57, 58].  

Препарат Панангин выпускается в таблетках и в ампулах (концентрат для 

приготовления раствора для медленной капельной инфузии, 20 кап. /мин). Внутривенное 

введение Панангина проводится строго по предписанию врача в условиях стационара.  

Панангин® и Панангин® Форте выпускаются в таблетках, покрытых пленочной 

оболочкой.  Панангин® содержит в 1 таблетке комбинацию органических солей калия 

аспарагината в количестве 158 мг (36 мг в пересчете на элементный калий) и   магния 

аспарагината в количестве 140 мг (12 мг элементного магния). Панангин® Форте 

содержит в 1 таблетке калия аспарагината 316 мг(72 мг в пересчете на элементный калий)   

и магния аспарагината 280 мг(24 мг элементного магния). Таблетированные формы 

характеризуются хорошим профилем безопасности, так что длительность терапии 

препаратами Панангин и Панангин Форте может составлять 1-3 мес. и более [59].  

 

Заключение 

В практике врача-терапевта препараты калия и магния используются как для 

оказания неотложной помощи, так и для проведения длительной профилактики 

гипомагнеземии и гипокалиемии. Вследствие калийсберегающего эффекта магния 

дозирование калия в сочетанных препаратах калия/магния может быть существенно 

снижено (что повышает безопасность при длительном приёме, в т. ч. пожилыми 

пациентами). Не менее важным аспектом применения сочетанных препаратов 

калия/магния является снижение риском побочных эффектов при фармакотерапии 

диуретиками, антиаритмическими препаратами, антибиотиками, антидепрессантами, 

нейролептиками, эстрогенами и др. Следует подчеркнуть, что калий и магний именно 

нормализуют тонус сосудов, т.е. способствуют снижению повышенного АД при 

гипертонии и повышению сниженного АД при гипотонии.  
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