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Калий выполняет в организме важные и многообразные 

функции. По общему содержанию в клетке ионизиро-

ванный калий является основным внутриклеточным катио-

ном. Наряду с внеклеточным натрием, внутриклеточным 

магнием и рядом других ионов он участвует в формировании 

электрического потенциала клеточной мембраны и таким об-

разом играет важную роль в первую очередь в генерации 

и проведении импульсов электровозбудимыми мембранами 

клеток нервной, мышечной и других тканей.

Содержание калия в плазме крови в норме подвержено 

существенным колебаниям и составляет от 3,5 до 5,3 ммоль/л. 

При повышении содержания внеклеточного калия (в мень-

шей степени – при снижении содержания внутриклеточного 

калия) происходит пропорциональное снижение потенциала 

покоя (ПП), что может ускорять спонтанную деполяризацию 

мембраны. Снижение уровня калия в плазме крови, напро-

тив, приводит к гиперполяризации мембран [4].

Калий участвует в образовании ацетилхолина, в синтезе 

белков, гликогена, секреции инсулина, регуляции мочевы-

делительной функции почек, энергетическом обмене и ряде 

других физиологических процессов. Это определяет его важ-

ность для функционирования самых разных тканей и орга-

нов, но особенно он важен для нормальной работы сердечно-

сосудистой системы (ССС).

В организме взрослого человека в зависимости от массы 

тела содержится от 150 до 250 г калия. При этом 98% калия на-

капливается в клетках и только 2% находится во внеклеточном 

пространстве. Важно отметить, что калий неравномерно рас-

пределен в тканях. Большая его часть, а точнее 75% от обще-

го количества, содержится в мышечной ткани, тогда как, на-

пример, в костной ткани – лишь 7,5%. Потребность человека 

в калии достаточно высока – от 2 до 6 г/сут. При беремен-

ности и кормлении грудью, в растущем организме или при 

интенсивной физической работе потребность в калии возрас-

тает. Калий поступает в организм с пищей – мясными про-

дуктами, овощами и фруктами. Однако он легко выводится, 

преимущественно почками (около 90%), в меньшей степени – 

через желудочно-кишечный тракт (10%) и с потом (<1%). 

В организме отсутствуют механизмы, обеспечивающие удер-

жание калия в дистальных канальцах почек. Поэтому выде-

ление калия почками продолжается даже тогда, когда его по-

ступление с пищей снижается, что приводит к усугублению 

дефицита калия в организме [2].

Снижение содержания К+ в организме может быть след-

ствием недостаточного поступления калия с пищей при го-

лодании, анорексии или парентеральном питании или ре-

зультатом избыточных потерь калия. Значительные потери 

калия наблюдаются при неукротимой рвоте, хронической 

диарее, приеме тиазидных или петлевых диуретиков, при 

длительном лечении гидрокортизоном, болезнях почек на 

стадии полиурии, повышении уровня альдостерона в плаз-

ме – гиперальдостеронизме. Если вспомнить, что вторич-

ный гиперальдостеронизм развивается при столь частых, 

к сожалению, сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ), 

как гипертоническая болезнь и хроническая сердечная недо-

статочность, сопровождает развитие портальной гипертен-

зии и хронической почечной недостаточности, становится 

понятной распространенность гипокалиемии в клиниче-

ской практике. Так, уровень калия <3,6 ммоль/л выявляет-

ся более чем у 20% госпитализированных пациентов [19]. 

От 10 до 40% больных, принимающих тиазидные диуретики 

[23], и почти 50% пациентов, реанимированных после вне-

госпитальной фибрилляции желудочков [29], имеют низкий 

уровень калия.

Проявления гипокалиемии в первую очередь определяют-

ся гиперполяризацией мембран нервных и мышечных клеток 

и как следствие – снижением их возбудимости. Это приводит 

к изменениям на ЭКГ и развитию ряда сердечных аритмий.

ЗНАЧЕНИЕ КАЛИЯ ДЛЯ ССС
Рассмотрим подробнее влияние калия на работу серд-

ца. Электрическая активность клеток миокарда зависит от 

трансмембранных ионных градиентов, а также от время- и 

потенциалзависимых нарушений проведения ионных токов. 

Электролитные нарушения могут вызывать или облегчать 

развитие клинически значимых аритмий даже в условиях 

нормальной сердечной ткани путем модуляции проведения 

ионов через специфические ионные каналы миокарда. Ток 

Na+ в клетку при активации Na+-каналов формирует в кар-

диомиоцитах фазу быстрой деполяризации. По мере нарас-

тания деполяризации проницаемость для Na+ падает вслед-

ствие инактивации Na+-каналов, но открываются каналы 

входящих токов Са++, которые необходимы для формирова-

ния фазы плато. Последующая активация калиевых каналов 

приводит к реполяризации мембраны кардиомиоцитов до 

уровня ПП.

Калий, особенно внеклеточный, – самый важный фак-

тор, определяющий ПП мембраны. Электрофизиологические 

эффекты калия зависят не только от его внеклеточной кон-
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центрации, но и от направленности (гипо- или гиперкалие-

мия) и скорости ее изменения.

Первостепенное значение для регуляции трансмембран-

ного градиента калия имеют калиевые ионные каналы. Ка-

лиевые каналы представляют собой трансмембранные белки, 

избирательно пропускающие ионы калия: калий движется 

под влиянием электрохимического градиента со скоростью 

от 106 до 108 ионов в секунду [1]. Существуют потенциал-

зависимые калиевые каналы и многочисленные каналы, от-

крываемые для ионов калия или блокируемые различными 

веществами – лигандами соответствующих рецепторов. Та-

кие каналы поддерживают фоновую проводимость мембран 

для ионов калия и формируют ПП возбудимых и невозбуди-

мых клеток*.

Гипокалиемия (<3 ммоль/л) снижает проницаемость 

мембран для калия [24]. Так, проводимость для входящего 

(аномального) калиевого тока выпрямления пропорциональ-

на корню квадратному из величины внеклеточной концентра-

ции калия [20, 21]. Зависимость активации задержанного (вы-

ходящего) тока выпрямления от внеклеточной концентрации 

калия помогает понять, почему длительность ПД меньше при 

высокой концентрации калия и больше – при низкой [31]. 

Но эффекты калия в отношении ПП мембраны модулируют-

ся и одновременно создаваемыми концентрациями Са++. Их 

взаимодействие таково, что повышенный уровень Cа++ сни-

жает деполяризующий эффект, вызываемый повышенным 

уровнем калия. В свою очередь, низкий уровень Са++ ослабля-

ет деполяризацию, вызываемую гипокалиемией.

Факторы, стимулирующие трансмембранное перемещение 
калия:

• из клетки во внеклеточное пространство:

– ацидоз;

– стимуляция α-адренорецепторов;

– препараты дигиталиса;

• из внеклеточного пространства в клетку:

– алкалоз;

– стимуляция β
2
-адренорецепторов;

– инсулин.

Повреждение фосфолипидов мембраны в процессах пе-

рекисного окисления липидов (ПОЛ) также приводит к нару-

шению барьерной функции мембраны и увеличению потерь 

калия клеткой. Активация ПОЛ происходит при таких пато-

логических состояниях, как дистрофия, воспаление, ишемия 

миокарда и др.

ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ГИПОКАЛИЕМИИ
Гипокалиемия ведет к увеличению (большему электро-

отрицательному значению) ПП мембраны и по меньшей 

мере в период электрической диастолы снижает возбуди-

мость мембран из-за увеличения разницы между ПП и по-

роговым потенциалом. Предполагается, что внеклеточный 

калий необходим для открытия каналов задержанного тока 

выпрямления [31]. Низкий уровень внеклеточного калия 

снижает задержанный (выходящий) ток калия, приводя 

к увеличению длительности ПД и замедлению реполяриза-

ции. Наиболее важным здесь является нарушение конфигура-

ции ПД, особенно замедление «склона» 3-й фазы реполяри-

зации. Формируется ПД с длинным «хвостом», что приводит 

к увеличению относительного рефрактерного периода (ОРП) 

и уменьшению разницы между ПП и пороговым потенциа-

лом в конечную фазу ПД. Поэтому миокард демонстрирует 

повышенную возбудимость и связанную с этим склонность 

к эктопической активности в течение значительной части 

ПД. Проводимость замедляется, поскольку деполяризация 

начинается в неполностью реполяризованных волокнах. 

Более того, гипокалиемия приводит к удлинению фазы плато 

в волокнах Пуркинье, но укорачивает ее в вентрикулярных 

волокнах [10]. Фаза реполяризации («хвост») ПД в проводя-

щей системе пролонгируется больше, чем в желудочках, что 

повышает разброс реполяризации. Гипокалиемия ускоряет 

диастолическую деполяризацию в волокнах Пуркинье, тем 

самым повышая автоматизм.

Суммарно электрофизиологические эффекты гипокалие-

мии проявляются в снижении скорости проведения, укороче-

нии эффективного рефрактерного периода (ЭРП), удлинении 

ОРП, повышении автоматизма и ранней постдеполяризации.

ЭКГ-проявления гипокалиемии:
• вследствие изменений реполяризации:

– снижение амплитуды и расширение зубца Т;

– заметная волна U;

– снижение сегмента ST;

– слияние зубцов Т и U (при тяжелой гипокалиемии);

• вследствие нарушений проводимости:

– увеличение длительности комплекса QRS;

– атриовентрикулярная блокада;

– увеличение амплитуды и расширение зубца Р;

– небольшое увеличение интервала P–R;

– остановка сердца.

Когда волна U превышает зубец T по амплитуде, уровень 

калия в плазме составляет <3 ммоль/л (см. рисунок).

*Потенциалзависимые К+-каналы неоднородны по своим свойствам. 

Существуют К+-каналы задержанного (выходящего) тока выпрямления, кото-

рые обеспечивают эффективную реполяризацию потенциала действия (ПД) и 

рефрактерный период. Тем самым они участвуют в формировании возбудимо-

сти и проводимости мембран, влияют на пейсмейкерную активность клеток. 

Другие К+-каналы – каналы входящего (аномального) тока выпрямления – не 

открываются при деполяризации. Они, наоборот, пропускают К+ в клетку в 

условиях гиперполяризации мембраны. Процессы аномального выпрямления 

регулируются быстрым потенциалзависимым блокированием соответствующих 

каналов ионами внутриклеточного Mg++ (при мембранном потенциале, превы-

шающем величину равновесного калиевого потенциала и вызывающем обра-

зование выходящих токов К+). Калиевые каналы входящего тока выпрямления 

обладают односторонней проводимостью, открываются при гиперполяризации 

мембраны и тем самым поддерживают ПП на равновесном уровне. Известно, 

что ацетилхолин снижает частоту сердечных сокращений путем активации вхо-

дящих калиевых токов в пейсмейкерных клетках синоатриального узла.

Имеются также Са++-чувствительные К+-каналы, Na+-активируемые 

К+-каналы и др. Потенциалзависимые К+-каналы А-типа активируются неза-

висимо от присутствия ионов Са++ и обеспечивают формирование ранней фазы 

реполяризации. Они важны для модуляции длительности ПД. Одним из свойств 

К+-токов А-типа является быстротечная (транзиентная) инактивация тока 

(по этой причине они получили название I
to

 – transient outward current) [1].

Диаграмма ПД желудочков в сопоставлении с ЭКГ при различных 
концентрациях внеклеточного калия (4,0; 3,0; 2,0; 1,0 мэкв/л). 
Шкала слева – трансмембранный потенциал, мВ [26]
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АРИТМОГЕННЫЙ ПОТЕНЦИАЛ И КЛИНИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
ГИПОКАЛИЕМИИ

Вызванное гипокалиемией повышение возбудимости 

клинически проявляется развитием суправентрикуляр-

ной и желудочковой экстрасистолии. Показано, что сни-

жение уровня калия и магния коррелирует с повышением 

частоты преждевременных желудочковых комплексов [30]. 

Гипокалиемия способствует развитию феномена reentry 

(повторного входа) через замедление проводимости на 

фоне удлинения ОРП, что приводит к повышению раз-

броса рефрактерности. Супрессивное влияние гипока-

лиемии на работу Na+-K+-насоса ведет к избыточному 

накоплению Ca++ в клетке, что способствует развитию за-

медленной постдеполяризации через транзиентный входя-

щий ток. В эксперименте гипокалиемия повышала склон-

ность к фибрилляции желудочков как в нормальном, так и 

в ишемизированном миокарде [12]. Установлена связь 

гипокалиемии с фибрилляцией желудочков у пациентов 

с острым инфарктом миокарда [7, 18]. Гипокалиемия спо-

собствует повышению связывания сердечных гликозидов 

с Na+-K+-аденозинтрифосфатазой (АТФазой), уменьше-

нию скорости элиминации дигоксина и потенцирует ток-

сические эффекты препаратов дигиталиса.

Применяя препараты калия, необходимо помнить об 

одном важном феномене – эффекте Звардемакера–Либрехта 

(Zwaardemaker–Libbrecht), который развивается в результате 

быстрого повышения уровня внеклеточного калия от низко-

го к высокому и проявляет себя кратковременной останов-

кой пейсмейкерных клеток, уменьшением длительности ПД 

и гипреполяризацией [13]. Этот феномен подчеркивает тот 

факт, что скорость внутривенного введения калия с точки 

зрения аритмогенного действия важнее, чем абсолютное ко-

личество введенного калия и конечный уровень внеклеточ-

ного калия.

МАГНИЙ
Ионизированный магний стоит на 2-м месте после ка-

лия по общему содержанию в клетке. Содержание магния 

в плазме крови – 0,8–1,5 ммоль/л, в мышечной ткани его 

содержание в 10 раз больше, чем в плазме. Благодаря такому 

депо магния в мышцах его уровень в крови может долгое вре-

мя оставаться стабильным даже при значительных потерях. 

Значимость нарушений обмена магния до сих пор дебатиру-

ется из-за трудностей его измерения и обычной связи этих 

нарушений с другими электролитными расстройствами [14, 

27]. Магний участвует в работе мышц и нервной системы, 

в регуляции сердечного ритма, обмена холестерина, липи-

дов, фосфора и кальция. Он служит важным кофактором 

для многочисленных ферментативных реакций, участвую-

щих в обмене нуклеотидов и углеводов, синтезе белков и 

других процессах, также необходимых для нормальной фи-

зиологии ССС. Магний предупреждает повышение АД, уси-

ливает процессы торможения в ЦНС, вызывая седативный, 

транквилизирующий эффекты и препятствуя проявлениям 

судорожной активности. Являясь естественным антагони-

стом Ca++, магний снижает свертываемость крови и тонус 

сосудов [2, 4].

Суточная потребность взрослого человека в магнии – 

от 300 до 500 мг. Дефицит магния развивается часто, но его 

электрофизиологические последствия для миокарда ускольз-

ают от ученых даже при самом тщательном исследовании. 

Известно, что применение препаратов магния (магнезии) 

в фармакологических дозах полезно для лечения пируэтных 

тахикардий. Токсические эффекты магнезии наблюдаются 

редко (исключение – пациенты с нарушениями функций 

почек).

При дефиците магния развиваются нервозность, раздра-

жительность, нарушения сна на фоне мышечной слабости, 

повышенной утомляемости и парестезий. При хроническом 

дефиците магния возможны деформации скелета: сколиоз, 

воронкообразная грудная клетка, плоскостопие.

ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ И ЭКГ-ПРОЯВЛЕНИЯ 
ГИПОМАГНИЕМИИ

При очень низких внеклеточных концентрациях каль-

ция магнезия оказывает влияние на трансмембранный ток 

или токи, которые модулируют длительность фазы плато ПД 

в желудочках. Установлено, что при нормальных концентра-

циях кальция дефицит магния имеет незначительное влияние 

на ПД папиллярной мышцы сердца собак [11]. Однако ког-

да концентрация кальция снижается до 1/10 нормы, полное 

удаление магния из перфузионного раствора пролонгирует 

фазу плато ПД, которая уже была удлинена из-за низкой кон-

центрации кальция, от нормальных значений (100–150 мс) 

до 1000 мс и более.

Магний блокирует кальциевые каналы, смещает кривую 

инактивации быстрых натриевых каналов в направлении ги-

перполяризации, изменяет эффекты гиперкалиемии и ока-

зывает модулирующее влияние на калиевые токи. В иссле-

довании у здоровых пациентов были отмечены следующие 

ЭКГ-эффекты внутривенного введения магнезии: значимое 

удлинение интервала P–R; удлинение интервала проведения 

от предсердий к пучку Гиса; увеличение времени синоатри-

ального проведения; удлинение ЭРП в атриовентрикулярном 

узле [16]. Гипермагниемия снижает атриовентрикулярную 

и внутрижелудочковую проводимость. Ни гипермагниемия, 

ни гипомагниемия не вызывают каких-либо специфических 

изменений ЭКГ.

Внутривенное введение сульфата магнезии пациен-

там с увеличенным интервалом Q–T и пируэтной тахи-

кардией, если исходный уровень магния был нормальным 

или низким, может купировать желудочковую тахикар-

дию. О. Takanaka и соавт. [28] изучали действие магнезии 

и лидокаина на длительность ПД и индуцированную ба-

рием раннюю постдеполяризацию в волокнах Пуркинье 

собак. Полученные ими данные подтверждают, что ги-

помагниемия может иметь аритмогенное действие, когда 

сочетается с гипокалиемией и брадикардией; в этих усло-

виях введение магнезии может подавить триггерную ак-

тивность, главным образом прямо предупреждая развитие 

триггерных ПД.

Не отмечено специфических электрофизиологиче-

ских эффектов или аритмий, связанных с изолированным 

дефицитом магния. Тем не менее магний может повлиять 

на развитие сердечных аритмий через прямое воздействие 

или путем модулирования эффектов калия, или действуя 

в качестве блокатора кальциевых каналов. Известно, что 

дефицит магния оказывает негативное влияние на нор-

мальное функционирование мембранной АТФазы, замед-

ляя перенос натрия из клетки и калия в клетку. Это наруша-

ет трансмембранное равновесие калия и может приводить 

к изменению ПП мембраны, изменению трансмембранной 

проводимости калия и нарушениям фазы реполяризации 

[9]. Приводятся данные о том, что потребление магния 

с пищей может иметь умеренную обратную корреляцию 

с риском развития ИБС, в частности, у мужчин [5].
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ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТОВ КАЛИЯ И МАГНИЯ В КЛИНИЧЕСКОЙ 
ПРАКТИКЕ

Кратко резюмируя изложенное, необходимо сказать, что 

калий и магний играют важную роль в регуляции функций 

ССС и ЦНС, обеспечивают нормальное течение многочис-

ленных обменных биохимических процессов практически 

во всех тканях и органах, регулируют нервно-мышечную 

передачу, положительно влияют на фосфорно-кальциевый 

обмен и поддерживают электролитный баланс в организме. 

Поэтому препараты этих макроэлементов могут и должны 

применяться по очень широкому кругу показаний – как 

в лечении разнообразных патологических состояний, так 

и с профилактической целью, в первую очередь – для пред-

упреждения гипокалиемии и гипомагниемии у пациентов, 

принимающих мочегонные средства (тиазидные и, особен-

но, петлевые диуретики) и (или) сердечные гликозиды (пре-

параты дигиталиса).

В практической медицине используются препараты, со-

держащие один из этих элементов – калий (калия хлорид, 

калия оротат) или магний (Магне В
6
, магнерот, магнезии 

сульфат), а также комплексные препараты, содержащие 

оба катиона (аспарагинат калия + аспарагинат магния: 

Панангин, аспаркам, калия и магния аспарагинат Берлин-

Хеми). В этом ряду одним из наиболее эффективных и сба-

лансированных по составу препаратов аспарагината калия 

и магния, солидный опыт успешного применения которого 

накоплен отечественной и мировой медицинской практи-

кой, является Панангин. Сочетанное назначение солей ка-

лия и магния дает преимущество потенцирующего эффекта 

их взаимодействия. Такое сочетание тем более оправдано, 

что метаболизм калия и магния тесно связан и клинически 

значимая гипомагниемия обычно развивается на фоне ги-

покалиемии или осложняет уже имеющуюся гипокалиемию. 

Входящая в состав Панангина аспарагиновая кислота, явля-

ясь естественной аминокислотой, легко проникает в клетку 

и облегчает поступление в нее калия и магния. Она полезна 

еще и тем, что входит в состав многих белков, играет важную 

роль в обмене азотистых веществ, участвует в реакциях пере-

аминирования и в образовании пиримидиновых оснований 

нуклеиновых кислот.

Несмотря на реальные достижения медицинской науки 

в распознавании этиопатогенеза ССЗ, распространенность 

их неуклонно растет, они остаются ведущей причиной ин-

валидизации и смертности населения как в России, так и во 

всем мире. Поэтому наиболее актуальными показаниями 

к применению Панангина остаются такие заболевания, как 

хроническая сердечная недостаточность, ИБС, в том чис-

ле инфаркт миокарда, сердечные аритмии, особенно свя-

занные с приемом препаратов дигиталиса, и их сочетания. 

Панангин является препаратом выбора в профилактике и 

восполнении дефицита калия и магния и в других клиниче-

ских ситуациях.

В перспективе показания к назначению Панангина бу-

дут расширяться. Накапливаются сведения о пользе при-

менения калия и магния для лечения и профилактики на-

рушений мозгового кровообращения и гипертонической 

болезни.

Так, замена обычной поваренной соли солью, обогащен-

ной калием и магнием, у лиц с нормальным или умеренно 

повышенным АД привела к значимому снижению потребле-

ния натрия и снижению систолического АД [22]. В исследо-

вании А. Ascherio и соавт., в которое были включены более 

43 тыс. мужчин в возрасте от 40 до 75 лет, был обнаружен 

достоверно меньший относительный риск инсульта (0,62) 

у лиц с высоким потреблением калия (в среднем – 4,3 г/сут), 

чем у лиц с низким его потреблением (в среднем – 

2,4 г/сут) [6]. Выявлена также обратная корреляция потре-

бления магния (но не кальция) с относительным риском 

развития инсульта. Все указанные корреляции были силь-

нее выражены у мужчин с артериальной гипертензией, чем 

у нормотензивных лиц. Авторы заключили, что дополни-

тельный прием препаратов калия может более широко ис-

пользоваться у пациентов с артериальной гипертензией. Од-

нако эти сведения не могут обосновать огульное назначение 

препаратов калия всем без разбора, поскольку их бескон-

трольный прием может быть опасен.

Сообщалось, что потребление магния с питьевой водой 

статистически значимо предупреждает вероятность смер-

ти от цереброваскулярных заболеваний [32]. Как показало 

одно из проспективных исследований, повышение потре-

бления калия на 10 ммоль/сут сопровождалось достовер-

ным снижением риска смерти от инсульта на 40% [15]. Этот 

эффект не зависел от других факторов риска или перемен-

ных, включая потребление магния. Недавний метаанализ 

проспективных исследований обнаружил статистически 

значимую обратную корреляцию между потреблением ка-

лия и риском инсульта, особенно ишемического [17]. При 

повышении потребления калия на каждые 1000 мг риск ин-

сульта снижался на 11%. Практически одновременно с этой 

работой в журнале американской коллегии кардиологов 

был опубликован другой метаанализ, в котором говорится 

о снижении риска инсульта на 21% на фоне приема препа-

рата калия в суточной дозе 1,42 г и значимом снижении ри-

ска коронарных нарушений и сердечно-сосудистых ослож-

нений в целом [8].

Препараты калия и магния находят применение 

и в хирургической анестезиологии. Р. Soave и соавт. сооб-

щают, что применение магнезии в анестезиологической 

практике не только дает антиноцицептивный эффект бла-

годаря блокаде NMDA-рецепторов и ассоциированных 

с ними каналов [33], но и необходимо для коррекции 

дефицита магния, который в чистом виде наблюдался 

у 7–11% госпитализированных пациентов, а в сочетании 

с другими электролитными нарушениями, особенно с ги-

покалиемией и гипофосфатемией, – у более чем 40% боль-

ных [25]. Восполнение дефицита магния в данном случае, 

по наблюдениям авторов, необходимо для предупрежде-

ния роста заболеваемости и смертности в послеопераци-

онном периоде. Назначение калия и магния аспарагината 

особенно актуально при проведении операций на сердце 

и крупных сосудах, поскольку значимое снижение уровня 

калия и магния наблюдается также при экстракорпораль-

ном кровообращении [3]. Если калия и магния аспараги-

нат не вводился предварительно, гипомагниемия развива-

лась у 50% пациентов.

Таким образом, препараты калия и магния, в том числе 

Панангин, находят все более широкое применение в повсед-

невной клинической практике.
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POTASSIUM AND MAGNESIUM PREPARATIONS IN ROUTINE CLINICAL PRACTICE
A.Kubynin, Candidate of Medical Sciences
I.P. Pavlov Saint Petersburg State Medical University

Potassium and magnesium enter, in an important manner, into the regulation of 
cardiovascular and central nervous system functions, afford the normal course of 
numerous metabolic biochemical processes, control neuromuscular transmission, 
positively affect phosphorus and calcium metabolism, and maintain electrolyte 
balance in the body. Potassium and magnesium imbalance belongs to the most 
common electrolyte disorders. So the preparations of these macroelements 
are used in a wide range of indications in both the treatment of primarily 
cardiovascular diseases and the prevention of hypokalemia and hypomagnesemia 
particularly in patients taking diuretics (thiazide and especially loop ones) and/
or cardiac glycosides (digitalis preparations). It is appropriate to coadminister the 
salts of potassium and magnesium since the metabolism of the macroelements 
is closely related. Asparaginic acid potassium and magnesium salts have been 
widely used in clinical practice. Panangin is one of the most effective drugs that 
have a proper balance of potassium and magnesium.
Key words: electrolyte balance, membrane ion channels, hypokalemia, 
hypomagnesemia, cardiovascular diseases, cardiac arrhythmias, potassium 
asparaginate, magnesium asparaginate, Panangin.


