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The article analyzes properties of potassium and magnesium, which may exert vasodilatory, anti-inflammatory, anti-ischemic, 
antiaggregant, and antiarrhythmic effects. These are extremely important microelements and potentially beneficial therapeutic 
agents for treatment of cardiovascular diseases.

Keywords Potassium, magnesium, hypokalemia, hypomagnesemia, risk factors, cardiovascular diseases, thera-
peutic algorithms, intake from foods, prophylaxis, arrhythmia. 

For citation Averin  E. E., Nikitin  A. E., Pozdnyak  A. O., Fedorova  E. L., Zhuk  V. S., Davydov  S. I., Fridman  I. L., 
Kompaniets  O. G., Kirpichnikova  N. V., Dudarenkova  M. R., Ginzburg  М. L., El Sharif  M. A., 
Martemyanova  E. G., Sozykin  A. V.  Expert Council Resolution. Practical Aspects of the Diagnosis 
and Correction of Potassium and Magnesium Deficiency States. Kardiologiia. 2020;60(2):155–164.
[Russian: Аверин  Е. Е., Никитин  А. Э., Поздняк  А. О., Федорова  Е. Л., Жук  В. С., Давыдов  С. И., 
Фридман  И. Л., Компаниец  О. Г., Кирпичникова  Н. В., Дударенкова  М. Р., Гинзбург  М. Л., Эль 
Шариф  М. А., Мартемьянова  Е. Г., Созыкин  А. В. Резолюция экспертного совета. Практические 
аспекты диагностики и  коррекции калий- и  магнийдефицитных состояний. Кардиология. 
2020;60(2):155–164]

Corresponding author Averin Eugene. Е-mail: averin76@bk.ru

Калий
Калий представляет собой жизненно важный элемент, 

необходимый для  поддержания общего объема жидко-
сти в  организме, кислотного и  электролитного баланса 
и нормального функционирования клеток. Рацион наших 
предков отличался очень высоким содержанием калия, 
часто превышающим 200 ммоль / сут. В современном об-
ществе уровень потребления калия заметно ниже. Про-
цесс обработки пищевых продуктов снижает содержание 
калия в пище, а в рационе, состоящем из переработанных 
продуктов с  недостатком свежих фруктов и  овощей, ча-
сто не  хватает калия. Мировые данные указывают на  то, 
что среднее потребление калия во многих странах ниже 
70–80 ммоль / сут, т. е. уровня, рекомендованного в 2002 г. 
Низкое потребление калия связано с  артериальной ги-
пертензией (АГ) и инсультом, а повышенный уровень по-

требления может оказывать защитное действие, снижая 
риск развития этих заболеваний [1].

Влияние калия на уровень артериального 
давления у лиц с артериальной гипертензией

АГ представляет собой один из основных факторов ри-
ска развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
инсульта, поражения почек и затрагивает около 1 млрд лю-
дей во всем мире. На развитие АГ влияют факторы образа 
жизни, в том числе питание [2, 3]. Именно поэтому в ря-
де рекомендаций по питанию, разработанных для профи-
лактики повышения уровня АД и его контроля, говорит-
ся о  рациональности увеличения ежедневного потребле-
ние калия до 90 ммоль (около 3,5 г) у взрослых и детей [4].

Имеются данные, указывающие на  то, что  «умерен-
ное» употребление солей калия в  качестве пищевых до-



156 ISSN 0022-9040. Kardiologiia. 2020;60(2). DOI: 10.18087/cardio.2020.2.n972

EXPERT OPINION§
бавок может вести к снижению АД у лиц с АГ, и что этот 
эффект может быть особенно выражен у лиц, не получаю-
щих адекватную лекарственную терапию, потребляющих 
много натрия и / или  исходно потреблявших мало калия 
(<90 ммоль / сут) [5].

Убедительным подтверждением положительного дей-
ствия калиевых добавок на уровень АД служат результаты 
систематического обзора и  мета-анализа 36 оригиналь-
ных интервенционных рандомизированных клиниче-
ских исследований (РКИ) по оценке эффективности при-
менения калиевых добавок у  пациентов с  АГ (n=1900). 
В  целом прием калийсодержащих добавок к  пище вел 
к снижению уровня систолического АД на 4,48 мм рт. ст. 
(при 95 % доверительном интервале – ДИ от 3,07 до 5,90), 
а  диастолического АД  – на  2,96 мм рт. ст. (при  95 % ДИ 
от  1,10 до  4,82). Наиболее выраженный антигипертен-
зивный эффект наблюдался в группах пациентов с низким 
(<90 ммоль / сут) исходным уровнем употребления калия, 
с высоким уровнем употребления натрия (≥ 4 г / сут), вы-
соким соотношением натрия / калия в  рационе и  отсут-
ствием любой гипотензивной лекарственной терапии [5].

В отличие от натрия, калий является вазоактивным ио-
ном, способным усиливать кровоток, проявляя вазоди-
латирующие свойства. Расширение сосудов происходит 
в  результате гиперполяризации мембран клеток гладкой 
мускулатуры. Ионы калия также высвобождаются эндо-
телиальными клетками в ответ на нейрогуморальные ме-
диаторы и физические силы (такие, как напряжение сдви-
га) и вносят вклад в процесс эндотелийзависимой релак-
сации сосудов [6, 7].

Калий, риск развития инсульта и ССЗ
Повышение потребления калия может давать и  дру-

гие полезные эффекты, не зависящие от влияния на АД, 
например, снижение риска развития цереброваскуляр-
ных осложнений, в  том числе инсульта, и  нарушения 
ритма сердца. Например, увеличение употребление ка-
лия с 60 до 80 ммоль / сут было обратно пропорциональ-
но риску смерти от  острого нарушения мозгового кро-
вообращения у женщин [8]. Аналогичная связь была вы-
явлена и в мужской популяции. Так, среди американцев 
многофакторный относительный риск нарушения моз-
гового кровообращения любого типа для мужчин в груп-
пе высокого потребления калия (4,3 г / сут) по  сравне-
нию с  группой низкого потребления (2,4 г / сут) соста-
вил 0,62 [9].

Эпидемиологические исследования также показыва-
ют, что высокое потребление калия связано с более низ-
ким риском развития ССЗ, и некоторые из этих эффектов 
могут быть независимыми и  дополнительными по  отно-
шению к  снижающему влиянию калия на  АД [10]. Су-
ществует гипотеза о  положительном влиянии калиевых 

добавок на  реологические свойства крови. В  одном ис-
следовании с  участием здоровых добровольцев дополни-
тельный прием калия (60 ммоль / сут) приводил к сниже-
нию АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов че-
рез 3 дня приема [11].

Несколько обсервационных исследований также об-
наружили связь между употреблением калия и  сниже-
нием риска развития ССЗ. В  12-летнем проспектив-
ном исследовании [8] увеличение употребления калия 
на 10 ммоль / сут у 859 мужчин и женщин привело к сни-
жению смертности от инсульта на 40 %. Было установле-
но, что эта связь не зависит от других диетологических 
переменных, не от факторов риска развития АГ и ССЗ. 
В  двух дополнительных исследованиях с  гораздо более 
крупными когортами  – мужчинами-медиками из США 
(n=43 738) [9] и  медсестрами из США (n=85 764) [12], 
высокое потребление калия также привело к снижению 
риска развития ССЗ.

В  недавно проведенном мета-анализе результатов 
11  проспективных когортных исследований, включав-
ших 247 510 мужчин и  женщин (период наблюдения 
от  5  до 19  лет), было показано, что  увеличение потре-
бления калия на 1,64 г (42 ммоль) в сутки сопровожда-
лось снижением риска развития инсульта на 21 % (отно-
сительный риск – ОР 0,79 при 95 % ДИ от 0,68 до 0,90; 
p=0,0007), ишемической болезни сердца  – ИБС (ОР 
0,93 при 95 % ДИ от 0,87 до 0,99; p=0,03) и ССЗ в це-
лом (ОР 0,74 при  95 % ДИ от  0,60 до  0,91; p=0,0037) 
[9, 13, 14].

При  аритмии гипокалиемия приводит к  удлинению 
реполяризации, что лежит в основе механизма развития 
желудочковой тахикардии типа «пируэт», особенно у па-
циентов с ИБС, сердечной недостаточностью или гипер-
трофией левого желудочка. Повышение концентрации 
калия в сыворотке улучшает реполяризацию желудочков 
у  пациентов с  наследственными или  приобретенными 
синдромами удлиненного интервала QT [15]. Риск раз-
вития аритмии увеличивается у  пациентов с  гипертони-
ческой болезнью, принимающих некалийсберегающие 
диуретики. В исследовании MRFIT (Multiple Risk Factor 
Intervention Trial) у 1403 мужчин с гипертонической бо-
лезнью, принимающих диуретики, было выявлено увели-
чение частоты желудочковой аритмии на 28 % на каждые 
1 ммоль / сут снижения калия в  сыворотке крови [16]. 
Исследование MRFIT и другие, такие как исследователь-
ская программа SHEP (Systolic Hypertension in the Elder-
ly Program), показали, что низкий уровень калия в сыво-
ротке, вызванный лечением тиазидным диуретиком, при-
водил к  минимальному или  нулевому снижению риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений по  сравне-
нию с таковым у пациентов с нормальным уровнем калия 
в сыворотке [17].
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Калий, нарушение толерантности к глюкозе, 
гипергликемия, чувствительность 
к инсулину и сахарный диабет

Нарушение толерантности к  глюкозе может быть ре-
зультатом гипокалиемии, которая может возникнуть 
при первичном или вторичном альдостеронизме или дли-
тельном лечении диуретиками [18–23]. При длительном 
применении диуретиков, особенно в  высоких дозах, ти-
азиды могут нарушать толерантность к  глюкозе и  повы-
шать риск развития сахарного диабета (СД) [24–26]. 
Для тиазидов также характерен общий побочный эффект – 
снижение уровня калия в сыворотке крови, и данные пока-
зывают, что именно гипокалиемия, вызванная диуретика-
ми, может привести к нарушению толерантности к глюко-
зе через снижение секреции инсулина в ответ на нагрузку 
глюкозой [27]. Недостаточное суточное употребление ка-
лия с пищей также может приводить к нарушению секре-
ции инсулина и снижению толерантности к углеводам [28, 
29]. Роль ионов калия в  регуляции уровня глюкозы кро-
ви основана на его клеточных эффектах, например, на спо-
собности вызывать деполяризацию мембран клеток под-
желудочной железы после закрытия АТФ-зависимых кали-
евых каналов  – индукции потенциалзависимой секреции 
инсулина [30]. Кроме того, сочетанное применение кали-
евых добавок с тиазидными диуретиками позволяет избе-
жать нарушений секреции инсулина в  ответ на  нагрузку 
глюкозой, и это еще раз указывает на то, что гипокалиемия 
может быть существенным фактором, способствующим 
нарушению углеводного обмена [31].

Взаимосвязь между потреблением калия и риском раз-
вития СД была изучена в  уже упомянутом проспектив-
ном когортном исследовании NHS (Nurse's Health Study), 
в  котором наблюдались женщины-медсестры (n=84 360; 
34–59  лет). После 6-летнего наблюдения было обнару-
жено, что высокое потребление калия может быть связа-
но со снижением риска развития СД 2-го типа у женщин 
с индексом массы тела (ИМТ) ≤29 кг / м2 [32]. Женщины 
с самым высоким квинтилем потребления калия имели са-
мый низкий ОР развития СД 2-го типа – 0,62 (для трен-
да р=0,008).

Сходные данные были получены в рамках анализа ре-
зультатов исследования CARDIA (The coronary artery 
risk development in young adults study), в  котором бы-
ла проанализирована связь между уровнем калия в моче 
и риском развития СД 2-го типа (n=1066) [33]. В много-
мерных моделях у взрослых в квинтиле с самым низким 
содержанием калия в моче вероятность развития СД бы-
ла более чем  в  2 раза выше, чем  в  квинтиле с  самым вы-
соким содержанием [33]. Исследователи также обна-
ружили, что  у  лиц в  квинтиле самого низкого потребле-
ния калия вероятность развития СД значительно больше, 
чем  у  лиц в  квинтиле наивысшего суточного потребле-

ния (р=0,008). Из 4 754 участников у 373 (7,8 %) развил-
ся СД в течение 20 лет наблюдения, и в целом среднее по-
требление калия у  тех, кто  заболел СД, было значитель-
но ниже, чем у тех, кто не заболел (3 393 мг / сут против 
3 684 мг / сут; р=0,002) [33].

Заслуживают внимания и  результаты анализа дан-
ных проспективного когортного исследования ARIC 
(The atherosclerosis risk in communities study; n=12 209). 
За  9  лет наблюдения у  1475 участников развился СД 
2-го типа. В  многомерном анализе была обнаружена об-
ратная связь между уровнем калия в  сыворотке крови 
и  риском развития СД 2-го типа. По  сравнению с  лица-
ми с  высоким нормальным уровнем калия в  сыворотке 
(5,0–5,5 ммоль / л) взрослые с уровнем калия в сыворот-
ке ниже 4,0; 4,0–4,5 и 4,5–5,0 ммоль / л имели скорректи-
рованный ОР развития СД 2-го типа 1,64 (при 95 % ДИ 
от 1,29 до 2,08), 1,64 (при 95 % ДИ от 1,34 до 2,01) и 1,39 
(при 95 % ДИ от 1,14 до 1,71) соответственно. Повышен-
ный риск сохранялся в течение дополнительных 8 лет те-
лефонного мониторирования – ОР от 1,2 до 1,3 для лиц 
с уровнем калия в сыворотке ниже 5,0 ммоль / л [34].

Связь между уровнем калия и  риском развития СД 
2-го типа также основана на обратном динамическом ба-
лансе уровней инсулина и  калия в  плазме крови. Повы-
шение уровня инсулина в плазме приводит к увеличению 
захвата калия клетками  – дозозависимому трансцеллю-
лярному сдвигу концентрации калия из  плазмы внутрь 
клеток. Данный гипокалиемический эффект инсулина 
не зависит от транспорта глюкозы в клетки [35].

Безопасность применения калиевых препаратов
Мета-анализ РКИ, в  которых приведены сведения 

об  изменениях концентраций липидов в  крови, пока-
зал отсутствие статистически значимого нежелательно-
го влияния повышенного потребления калия на  концен-
трации общего холестерина, холестерина липопротеинов 
низкой плотности, холестерина липопротеинов высокой 
плотности или  триглицеридов на  концентрации адре-
налина или  норадреналина в  плазме крови. Мета-анали-
зы показали, что повышенное употребление калия ведет 
к  статистически незначимому снижению уровня креати-
нина на 4,86 мкмоль / л [1].

В  наиболее новом систематическом обзоре и  мета-
анализе 20 исследований (1 216 участников из 12 стран) 
прием калийсодержащих добавок от 22 до 140 ммоль / сут 
продолжительностью от 2 до 24 нед вызывал небольшое, 
но статистически значимое повышение концентрации ка-
лия в крови (взвешенная разность средних 0,14 ммоль / л 
при 95 % ДИ от 0,09 до 0,19; p<0,00001), вне связи с дозой 
и  продолжительностью применения. Средняя суточная 
экскреция калия с мочой увеличилась на 45,75 ммоль / сут 
при  95 % ДИ от  38,81 до  53,69 (р<0,00001). Прием ка-
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лийсодержащих добавок не  вызывал изменений концен-
трации креатинина в  крови и  функции почек. Согласно 
выводам анализа «умеренная» добавка калия не вызыва-
ет тяжелой гиперкалиемии или  ухудшения функции по-
чек у лиц с нормальной функцией почек, даже в присут-
ствии препаратов, блокирующих ренин-ангиотензин-аль-
достероновую систему. Особую осторожность следует 
соблюдать только у пациентов с тяжелыми нарушениями 
функции почек [36].

Таким образом, мероприятия общественного здра-
воохранения, направленные на  увеличение употребле-
ния калия с  пищей, являются возможными экономиче-
ски эффективными способами сокращения заболевае-
мости и  смертности от  неинфекционных заболеваний. 
Увеличенное употребление калия потенциально полез-
но для большинства людей без нарушений обмена калия 
в почках для контроля повышенного АД и профилактики 
инсульта [1, 37–39].

Магний
Магний содержится во  всех клетках, где служит не-

заменимым кофактором для  сотен ферментов, участву-
ющих в  метаболизме глюкозы, синтезе белков и  нукле-
иновых кислот, в  процессе образования и  транспорта 
энергии, и  других жизненно важных физиологических 
процессах, включая регуляцию тонуса гладких мышц со-
судов и функции эндотелиальных клеток [40–43].

В связи с ежедневным выведением магния из организ-
ма с  калом, мочой и  потом [44] человеку требуется по-
ступление магния (например, при  употреблении бога-
тых магнием продуктов питания, таких как цельные злаки, 
зеленые листовые овощи и  орехи), чтобы поддерживать 
концентрацию магния в пределах нормы [45, 46].

Зависимость между потреблением 
магния и клиническими исходами

Несмотря на доступность большинства продуктов пи-
тания, богатых магнием, его дефицит (т. е. гипомагние-
мия, которая диагностируется при концентрации магния 
в  сыворотке крови <0,74 ммоль / л) встречается доволь-
но часто – распространенность гипомагниемии в общей 
популяции достигает 2,5–15 % [47, 48]. Основная причи-
на дефицита магния может быть связана с несбалансиро-
ванным рационом и / или  нарушением всасывания в  ки-
шечнике. Магний, поступающий с  продуктами питания, 
всасывается в основном в тонкой кишке пассивным пара-
клеточным транспортом, обусловленным электрохими-
ческим градиентом [49, 50]. Следует отметить, что всасы-
вание магния в кишечнике происходит не прямо пропор-
ционально уровню его потребления, а  зависит главным 
образом от  содержания магния в  организме [51]. В  ко-
гортном исследовании J. M. Peacock и соавт. [52] коэффи-

циент корреляции между исходным уровнем потребле-
ния магния с пищей и концентрацией магния в сыворот-
ке крови составил 0,053. Даже в экономически развитых 
странах, таких как США, многие взрослые жители не упо-
требляют магний в  рекомендованном ежедневном коли-
честве [53], несмотря на то что эпидемиологические ис-
следования указывают на  возможное увеличение риска 
развития широкого ряда заболеваний, включая хрони-
ческую обструктивную болезнь легких [54], метаболи-
ческий синдром [55–58], СД 2-го типа [59, 60], болезнь 
Альцгеймера [61] и ССЗ [62] при низкой концентрации 
магния в сыворотке крови.

Наиболее современные эпидемиологические дан-
ные дозозависимого протективного действия магния 
в  отношении инсульта, сердечной недостаточности, СД 
и  общей смертности представлены в  обширном систем-
ном мета-анализе 40 наиболее актуальных и  качествен-
ных проспективных когортных исследований с большим 
суммарным объемом выборки – более 1 млн участников 
из 9 стран – и длительным периодом наблюдения (от 4 до 
30  лет). Результаты мета-анализа показали, что  повы-
шение употребления магния на  каждые 100 мг / сут со-
провождалось значимым снижением риска развития ин-
сульта на 7 % (ОР 0,93 при 95 % ДИ от 0,89 до 0,97), сер-
дечной недостаточности на  22 % (ОР 0,78 при  95 % ДИ 
от 0,69 до 0,89), СД 2-го типа на 19 % (ОР 0,81 при 95 % 
ДИ от 0,77 до 0,86) и общей смертности на 10 % (ОР 0,90 
при 95 % ДИ от 0,81 до 0,99) [63].

В  РКИ PREDIMED (Prevención con Dieta Mediter-
ránea) с участием жителей Средиземноморья с высоким 
риском развития ССЗ (n=7 216) была выявлена обрат-
ная зависимость между употреблением магния с  пищей 
и риском общей и онкологической смерти. По сравнению 
с лицами, употреблявшими меньше магния, у лиц с уров-
нем потребления магния в верхнем терциле риск смерти 
был на 34 % ниже (ОР 0,66 при 95 % ДИ от 0,45 до 0,95; 
р<0,01) [64].

Механизмы, лежащие в основе 
положительных эффектов магния

Существует несколько объяснений выявленных за-
висимостей. В  частности, АГ является мощным факто-
ром риска развития ССЗ, а магний, как известно, может 
снижать АД [65]. Кроме того, употребление магния мо-
жет подавлять агрегацию тромбоцитов, кальцификацию 
и  ремоделирование артерий, модулировать воспаление 
и  улучшать функцию эндотелия. Все эти механизмы мо-
гут благоприятно отражаться на  снижении риска разви-
тия ССЗ и смертности от них [66–68].

Магний может снижать АД, действуя как  естествен-
ный блокатор кальциевых каналов. В  частности, магний 
конкурирует с  натрием за  сайты связывания на  клетках 
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гладких мышц сосудов, повышает уровень простаглан-
дина Е, индуцирует эндотелийзависимую вазодилатацию 
и снижение АД [69–71].

Магний также служит важным кофактором для  фер-
мента дельта-6-десатуразы, который является лимити-
рующей стадией для  превращения линолевой кислоты 
в  гамма-линоленовую кислоту [72]. Гамма-линоленовая 
кислота, в  свою очередь, удлиняется с  образованием ди-
гомо-гамма-линолевой кислоты. Она, в  свою очередь, яв-
ляется предшественником простагландина E1  – мощно-
го вазодилататора и  ингибитора агрегации тромбоцитов 
[62]. Низкие уровни магния приводят к недостаточному 
количеству простагландина E1, вызывая сужение сосудов 
и повышение АД [72]. Кроме АД, магний регулирует вну-
триклеточный кальций, натрий, калий и рН, а также массу 
левого желудочка, чувствительность к инсулину и эластич-
ность артериальной стенки [70, 73, 74]. Магний более эф-
фективен в  снижении АД при  введении в  виде комбина-
ции с калием, чем при применении отдельно [75].

Магний может влиять на  частоту развития арит-
мий сердца посредством регуляции трансмембранного 
транспорта ионов натрия и калия, а также благодаря воз-
можности действовать в  качестве агента, блокирующе-
го кальций. В  случае дефицита магния клетка не  может 
привлекать калий против трансмембранного градиен-
та концентрации. Причиной может быть то, что дефицит 
магния мешает функционированию мембранной АТФа-
зы, и, таким образом, откачка натрия из  клетки и  калия 
в  клетку нарушается. Дефицита магния нарушает равно-
весие калия между внутри- и  внеклеточным простран-
ством и может привести к изменению потенциала покоя 
мембраны кардиомиоцитов, изменению проницаемости 
клеточной мембраны для ионов калия, а также к наруше-
ниям фазы реполяризации [76].

Таким образом магний может проявлять сосудорас-
ширяющие, противовоспалительные, антиишемические, 
антиагрегантные и  антиаритмические свойства. Это 
чрезвычайно важный микроэлемент и  потенциально по-
лезный терапевтический агент в лечении ССЗ.

Заключение Экспертного совета 
от 09.11.2019 г. (Москва)
Возможные формулировки диагноза
Основной (шифруется): ИБС. Стабильная стенокардия 
2-го функционального класса
Сопутствующие (не шифруется): Гипокалиемия.

Возможные формулировки диагноза 
при выявлении дефицитных состояний:
Международная классификация болезней МКБ-10
• Болезни эндокринной системы, расстройства пита-

ния и нарушения обмена веществ (E00–E90)

• Нарушения обмена веществ (E70–E90)
• Другие нарушения водно-солевого обмена или  кис-

лотно-щелочного равновесия (E87)
• Гипокалиемия (E87.6) (Гипокалиемия 5C57 по МКБ-11)
• Болезни эндокринной системы, расстройства пита-

ния и нарушения обмена веществ (E00–E90)
• Другие виды недостаточности питания (E50–E64)
• Недостаточность других элементов питания (E61)
• Недостаточность магния (E61.2) (Гипомагниемия 

5C44.41 по МКБ-11)

На кого обратить внимание
Группы риска развития гипокалиемии / гипомагниемии:

• женщины;
• пациенты, принимающие диуретики, сердечные гли-

козиды;
• больные с  сахарным диабетом, метаболическим син-

дромом, ожирением;
• пациенты, поступающие в отделение реанимации;
• злоупотребляющие алкоголем;
• пациенты с  инфарктом миокарда, острым коронар-

ным синдромом;
• пациенты с нарушениями ритма сердца;
• пациенты с артериальной гипертензией и / или хрони-

ческой сердечной недостаточностью;
• пациенты с  бронхиальной астмой или  хронической 

обструктивной болезнью легких, использующие аго-
нисты бета2-адренорецепторов;

• люди с «быстрым / нерациональным питанием» (упо-
требляющие большое количество кофе или газирован-
ных напитков) – алиментарные причины;

• лица, придерживающиеся диеты;
• беременные и подростки;
• лица, активно занимающиеся спортом, фитнесом и т. п.;
• пациенты с поражением желудочно-кишечного тракта 

(ЖКТ), поджелудочной железы;
• пациенты с диспластическим синдромом.

Основные причины гипокалиемии (факторы, 
способствующие развитию гипокалиемии)

Алиментарные (недостаточное употребление калия 
с пищей – нерациональная диета, диеты с целью коррек-
ции массы тела).

Использование лекарственных препаратов (тиазидные, 
петлевые, осмотические диуретики, слабительные пре-
параты, некоторые классы антибиотиков (цефтриаксон, 
азитромицин, ципрофлоксацин, ванкомицин), теофил-
лин, дигоксин, агонисты бета2-адренорецепторов, глюко-
кортикостероиды (ГКС), противогрибковые препараты 
(амфотерицин В).

Чрезмерные потери калия с  мочой (метаболический 
алкалоз, высокая концентрация и активность альдосте-



161ISSN 0022-9040. Kardiologiia. 2020;60(2). DOI: 10.18087/cardio.2020.2.n972

EXPERT OPINION§
рона / кортизола – любые клинические состояния, свя-
занные с избыточной продукцией альдостерона и дру-
гих ГКС в  клубочковой зоне коры надпочечников  – 
при  синдроме Кушинга, первичном альдостеронизме, 
врожденной гиперплазии надпочечников; потребле-
ние веществ, повышающих активность кортизола, на-
пример, глицирризина; врожденные синдромы, связан-
ные с  повышенной выработкой ренина и  альдостеро-
на – синдром Бартера, синдром Гительмана; синдромы 
с  неадекватно высокой реабсорбцией натрия  – син-
дром Лиддла).

Чрезмерные потери через ЖКТ (длительная рвота, хро-
ническая диарея, хронический прием слабительных).

Нарушение внешнесекреторной функции поджелудоч-
ной железы (панкреатит).

Внутриклеточный сдвиг  – трансцеллюлярное переме-
щение калия в  клетки (ожирение, инсулинорезистент-
ность, метаболический синдром, сахарный диабет, вве-
дение инсулина, стимуляция / гиперактивность сим-
патической нервной системы, избыточная секреция 
катехоламинов мозговым веществом надпочечников, ти-
реотоксикоз, семейный периодический паралич).

Симптомы гипокалиемии включают мышечную сла-
бость, полиурию, судороги, фасцикуляции, кишечную 
непроходимость, а  при  тяжелой гипокалиемии  – гипо-
вентиляцию, гипотонию, нарушения ритма сердца и про-
водимости.

Симптомы гипомагниемии включают анорексию, 
тошноту, рвоту, сонливость, общую слабость, изменения 
личности, тетанию (например, положительные симпто-
мы Хвостека и Труссо или спонтанный карпопедальный 
спазм, гиперрефлексию), а также тремор и мышечные по-
дергивания.

Диагностика
Измерение уровня калия в сыворотке

Обнаружение уровня калия менее 4,0 ммоль / л.
ЭКГ-диагностика: депрессия сегмента ST, уплоще-

ние или  инверсия зубца T, появление U-волны, нару-
шение ритма и  проводимости. При  гипокалиемии ча-
сто встречаются наджелудочковая и  желудочковая экс-
трасистолия, желудочковые и предсердные тахиаритмии, 
а  также атриовентрикулярные блокады 2–3-й степени. 
С  нарастанием тяжести гипокалиемии нарушения рит-
ма усугубляются, возможно развитие фибрилляции же-
лудочков. Риск нарушений ритма сердца и  проводи-
мости в  результате даже легкой гипокалиемии возрас-
тает у  пациентов с  предсуществующими сердечными 
заболеваниями и у пациентов, принимающих диуретики 
и / или дигоксин.

Алгоритм действий при  обнаружении уровня калия 
менее 4 ммоль / л представлен на рис. 1.

 Целевые уровни калия и магния
• Оптимальный плазменный диапазон калия 4,0–

5,0 ммоль / л.
• Гипокалиемией должно признаваться состояние, 

при котором в биохимическом анализе крови обнару-
жен уровень калия ниже 4,0 ммоль / л.

• Целевой уровень калия более 4,0 ммоль / л.
• Оптимальный диапазон уровня магния в плазме 0,85–

1,10 ммоль / л.
• Соответственно недостаточностью магния можно 

считать состояние, при котором в биохимическом ана-
лизе крови уровень магния ниже 0,85 ммоль / л.

• Целевой уровень магния более 0,85 ммоль / л.
• Проводить оценку уровня калия предпочтительно 

в первой половине дня натощак, в связи со снижением 
уровня калия в плазме крови под действием инсулина. 
Неправильная техника забора крови для определения 
концентрации калия может приводить к  искажению 
результатов, например, к  выявлению псевдогипер-
калиемии. Так, длительное пережатие жгутом выше 
места венепункции или  «работа» кулаком (сжима-
ние–разжимание) приводит к гипоксии тканей и спо-
собствует выходу калия из клеток в плазму. Существу-
ют суточные колебания уровня калия в  плазме кро-
ви, которые могут составлять до 0,6 ммоль / л. Самые 
низкие значения определяются в ночное время.

• Уровень калия, определяемый в  сыворотке крови, 
обычно на 0,1–0,3 ммоль / л выше, чем в плазме крови.

• Гипокалиемия часто сопровождает гипомагние-
мию. В  большинстве таких сочетаний оба состояния 

Внутривенная коррекция
с переходом 

на пероральную коррекцию
Пероральная коррекция

Постоянный прием

Амбулаторное лечение

<4 ммоль/л

Госпитальное лечение

Нет Да

Нет

Нет

Нет

Да

Да

Да

Выраженные нарушения
со стороны ЦНС и ССС

Калий <4 ммоль/л

Калий >2,5 ммоль/л

Калий <4 ммоль/л

Через 1 месяц
Калий <4 ммоль/л

Пероральная коррекция
3 месяца

Остановка терапии
калиевыми ЛП

Остановка терапии
калиевыми ЛП

Figure 1. Алгоритм ведения пациентов при гипокалиемии
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имеют общие причины (прием диуретиков, диарея), 
но и гипомагниемия также может увеличивать почеч-
ные потери калия.

Медикаментозная коррекция гипокалиемии
Терапия гипокалиемии сводится к  восполнению де-

фицита калия, устранению причин данного состояния 
и профилактике гипокалиемии в дальнейшем.
Медикаментозная коррекция
• Если уровень калия в сыворотке крови 2,5–3,9 ммоль / л – 

показан прием пероральных препаратов калия.
• Если уровень калия в  сыворотке крови <2,5 моль / л  – 

показана госпитализация, инфузионная терапия 
с последующим переходом на прием пероральных пре-
паратов калия.

Выбор дозы пероральных препаратов калия
• Рекомендуемая суточная доза – согласно инструкции 

лекарственного препарата.
• Терапию можно начинать с  калия и  магния аспараги-

ната (панангин).
Выбор курса терапии:
• при уровне калия плазмы 3,5–3,9 ммоль / л рекоменду-

ет ся прием лекарственных препаратов не менее 4 нед;
• при уровне калия плазмы 2,6–3,4 ммоль / л рекоменду-

ется прием лекарственных препаратов не менее 12 нед.
Поскольку одноразовый прием высоких доз калия может 

вызвать нарушение ритма сердца, раздражение ЖКТ и  да-
же кровотечение, дозы обычно разделяют на несколько при-
емов. При приеме раствора хлорида калия перорально кон-
центрация калия повышается уже в  первые 1–2 ч, но  этот 
препарат обладает горьким вкусом и  плохо переносится, 
особенно в  дозах >25–50 ммоль. Для  снижения риска кро-
вотечений из  ЖКТ предлагается использовать органиче-
ские соединения калия с  аминокислотами с  дробным при-

емом в течение дня. Один из таких препаратов, калия / маг-
ния аспарагинат (панангин), содержит примерно 1 ммоль 
калия в каждой таблетке, в случае Форте формы – примерно 
2 ммоль калия. Соответственно в суточной дозе калия / маг-
ния аспарагината будет содержаться 5–6 ммоль калия.

Рационально разделить суточную дозу препарата 
на 2–3 приема для повышения биодоступности и сниже-
ния риска побочных эффектов. Например, по  2 таблет-
ки 2–3 раза в день панангина или по 1 таблетке 2–3 раза 
в день панангина форте.

Снижение уровня калия в  сыворотке на  1 ммоль / л 
отражает уменьшение его общих запасов в  организме 
на  200–400 ммоль. Исходя из  этого можно определить 
срок, в течение которого можно восполнить общий дефи-
цит калия. Если принимать дополнительно по 6 ммоль ка-
лия / сут, потребуется от 4 до 8 нед для повышения уров-
ня калия в сыворотке крови на 1 ммоль / л.

Что и как часто необходимо контролировать
Через 1 мес необходимо определить креатинин 

(для оценки функции почек) и уровень калия.
После достижения целевого уровня калия рекоменду-

ется провести повторный анализ для  определения уров-
ня калия через 3–6 мес. Если при  повторном анализе 
определяется нормальный уровень калия в крови (более 
4,0 ммоль / л), то дальнейший его контроль можно прово-
дить 1 раз в год.

В  случае если через 3–6 мес после достижения целе-
вого уровня калия при повторном анализе вновь диагно-
стирована гипокалиемия (<4,0 ммоль / л), рекомендует-
ся назначить пролонгированный курс пероральных пре-
паратов калия длительностью до 6 мес и скорректировать 
факторы, способствующие развитию гипокалиемии.

The article was received on  01/12/19
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