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Сьогодні важливу роль у формуванні та прогресуванні серцево-судинних захворювань приділяють електролітному 
дисбалансу. Ризик розвитку серцево-судинних подій також залежить від дефіциту калію та магнію. Проте недостатньо 
вивченим залишається питання щодо ризиків та клінічних наслідків субоптимального рівня калію в сироватці крові. 
Мета дослідження: аналіз впливу мінерального комплексу на клінічний статус, сироваткові рівні калію і магнію та 
функціональний стан ендотелію, серцевий ритм і параметри ліпідного спектра крові у хворих на артеріальну гіпер-
тензію (АГ) 2-го ступеня.
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 60 хворих на АГ 2-го ступеня, ІІ стадії віком від 43 до 65 років. 
Пацієнтів (36 чоловіків і 24 жінки) було розподілено на дві групи по 30 осіб. 
Хворі 1-ї групи отримували антигіпертензивну терапію (периндоприл 5–10 мг/добу або валсартан 80–120 мг/добу + 
гідрохлортіазид 12,5 мг) і аторвастатин 20 мг/добу. Пацієнтам 2-ї групи додатково до зазначеної вище терапії при-
значали мінеральний комплекс природного калію та магнію по 1 саше на добу протягом 3 міс. 
Усім учасникам досліджували функцію ендотелію, визначали індекс пікового кровотоку, проводили добове моніто-
рування артеріального диску (АТ) та електрокардіограму (ЕКГ).
Результати. У пацієнтів 2-ї групи зафіксовано поступове збільшення рівня К+ та Mg+ у плазмі крові: медіана рівня 
К+ збільшилась на 25,9%, а медіана Mg+ – на 16,4% (р˂0,01). Ендотелійзалежна вазодилатація після тримісячного 
вживання цитрату калію-магнію стала у 2,17 раза більшою за вихідний показник та в 1,94 раза вищою, ніж у 1-й гру-
пі (p<0,05). У 2-й групі хворих, які додатково приймали мінеральний комплекс, зафіксовано статистично значущу 
позитивну динаміку рівня АТ: через 3 міс медіана добового систолічного артеріального тиску (САТ) зменшилась до 
133,56 мм рт.ст. (LQ=131,64; HQ=135,29) (р<0,01). Також зафіксовано достовірне зниження медіан як денного, так 
і нічного САТ та діастолічного артеріального тиску (р<0,01). 
Водночас порівняно з вихідними значеннями зменшилась кількість ектопічних аритмій: надшлунковочкових екс-
трасистол – на 47%, одиничних та парних шлуночкових екстрасистол – на 37,5% та 47,1% відповідно (р<0,01). У 
пацієнтів 2-ї групи зафіксовано позитивну динаміку ліпідних показників.
Висновки. Призначення мінерального комплексу пацієнтам з АГ та субоптимальним рівнем К+, які отримують те-
рапію із включенням тіазидового діуретика, має комплексний позитивний вплив: збільшує ефективність антигіпер-
тензивної, гіполіпідемічної терапії, покращує функціональний стан ендотелію та вазодилатацію, зменшує кількість 
порушень серцевого ритму та профілактує виникнення гіпокаліємії та гіпомагніємії.
Ключові слова: калій, магній, ендотелій, вазодилатація, ліпіди, артеріальний тиск, аритмія.

Clinical effects and functional state of the endothelium in patients with arterial hypertension with  
a suboptimal level of K+ in the dynamics of treatment with a potassium-magnesium mineral complex
H. I. Kochuev, M. M. Kochuieva, I. I. Hrek

Today, electrolyte dysbalance plays an important role in the formation and progression of cardiovascular diseases. The risk 
of development cardiovascular events also depends on potassium and magnesium deficiency. However, the issue of risks and 
clinical consequences of suboptimal serum potassium remains poorly understood.
The objective: to analyze the influence of the mineral complex on the clinical status, serum levels of potassium and magnesium 
and the functional state of the endothelium, heart rhythm and parameters of the blood lipid spectrum in patients with arterial 
hypertension (AH) of the 2nd grade.
Materials and methods. 60 patients from 43 to 65 years old with grade 2 AH, II stage took part in the study. Patients (36 men 
and 24 women) were divided into two groups of 30 persons each.
Patients of the 1st group received antihypertensive therapy (perindopril 5–10 mg/day or valsartan 80–120 mg/day + hydro-
chlorothiazide 12.5 mg) and atorvastatin 20 mg/day. Patients of the 2nd group, in addition to the above-mentioned therapy, 
were prescribed a mineral complex of natural potassium and magnesium, 1 sachet per day for 3 months.
Endothelial function was examined for all participants, the peak blood flow index was determined, arterial blood pressure 
(ABP) and electrocardiogram (ECG) were monitored daily.
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Results. In patients of the 2nd group, gradual increased levels of K+ and Mg+ in the blood plasma were determined: the median 
level of K+ increased by 25.9%, and the median Mg+ concentration – by 16.4% (р˂0.01). Endothelium-dependent vasodilata-
tion after three months of potassium-magnesium citrate use became 2.17 times higher than the initial indicator and 1.94 times 
higher than in the 1st group (p<0.05). In the 2nd group of patients who additionally took the mineral complex, statistically 
significant positive dynamics of the blood pressure level were found: after 3 months, the median daily systolic blood pressure 
(SBP) decreased to 133.56 mm Hg. (LQ=131.64; HQ=135.29) (p<0.01). A significant decrease in the medians of both day and 
night SBP and diastolic blood pressure was also determined (p<0.01).
At the same time, compared to the initial values, the number of ectopic arrhythmias decreased: supraventricular extrasystoles 
– by 47%, single and paired ventricular extrasystoles – by 37.5% and 47.1%, respectively (p<0.01). Positive dynamics of lipid 
indicators were found in the patients of the 2nd group.
Conclusions. Prescribing a mineral complex to patients with AH and a suboptimal level of K+ who receive therapy including a 
thiazide diuretic has a complex positive effect: it increases the effectiveness of antihypertensive and hypolipidemic therapy, im-
proves the functional state of the endothelium and vasodilatation, reduces the number of heart rhythm disorders and prevents 
the occurrence of hypokalemia and hypomagnesemia.
Keywords: potassium, magnesium, endothelium, vasodilatation, lipids, blood pressure, arrhythmia.
 

Останнім часом важливу роль у формуванні та про-
гресуванні серцево-судинних захворювань приді-

ляють електролітному дисбалансу, зокрема зниженню 
рівня магнію та калію в крові [1–3]. У дослідженні SHEP 
встановлено, що гіпокаліємія у хворих на артеріальну 
гіпертензію (АГ), які отримують терапію тіазидовими 
діуретиками, збільшує відносний ризик серцево-судин-
них подій та нівелює позитивний вплив цих препаратів 
на прогноз у пацієнтів [4]. Доведено, що функціональ-
ний стан ендотелію залежить від внутрішньоклітинно-
го балансу К+ та Mg2+, а розвиток дефіциту цих катіонів 
знижує здатність судин до вазодилатації [5–7].

В умовах дефіциту магнію, який є фізіологічним 
антагоністом Са, значно погіршується контроль арте-
ріального тиску (АТ) у хворих на АГ, збільшується рі-
вень запальних чинників (IL-1, IL-6), активність про-
фіброзних факторів і фібробластів [8, 9].

Наслідком «калій-магнієвого дефіциту» в клінічній 
практиці досить часто стають порушення серцевого 
ритму. Доведено, що зменшення рівня Мg2+ та К+ може 
знижувати активність Na+/K+-АТФази, скорочувати 
потенціал дії, порушувати процеси реполяризації та 
рефрактерний період кардіоміоцитів, що призводить 
до збільшення ризику шлуночкових аритмій і раптової 
серцевої смерті [10–15].

Водночас недостатньо вивченим залишається пи-
тання щодо ризиків та клінічних наслідків субопти-
мального рівня калію в сироватці крові, який стано-
вить 3,5–3,9  ммоль/л, особливо у хворих на АГ, які 
тривало приймають тіазидові діуретики. Не визначені 
оптимальні схеми призначення препаратів калію та 
магнію таким хворим та їхній вплив на рівень АТ, сер-
цевий ритм та на функціональний стан ендотелію. 

Мета дослідження: вивчення впливу тримісячного 
курсу лікування мінеральним комплексом Панцикор 
на клінічний статус, сироваткові рівні калію і магнію 
та функціональний стан ендотелію, серцевий ритм і 
параметри ліпідного спектра крові у хворих на АГ 2-го 
ступеня, ІІ стадії, які мають субоптимальний рівень К+ 
та отримують антигіпертензивну терапію із застосу-
ванням тіазидового діуретика.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 60 хворих на АГ 2-го ступеня, ІІ стадії 

віком 43–65 років, з них 36 (60%) чоловіків та 24 (40%) 
жінки. Медіана тривалості анамнезу АГ становила 5,2 

року (LQ=3,1; HQ=7,5). Дослідження проводили як 
просте відкрите порівняльне в паралельних групах.

Критерії включення у дослідження:
• �наявність підтвердженого діагнозу АГ, 
• �відсутність серцево-судинних подій в анамнезі, 
• �збережена функція нирок (розрахункова швид-

кість клубочкової фільтрації (рШКФ) >60  мл/
хв/1,73 м2), 

• �субоптимальний рівень калію у крові (3,5–
3,9 ммоль/л),

• �контрольований АТ на терапії інгібіторами ренін-
ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) 
– сартанами або інгібіторами ангіотензинперет-
ворюючого ферменту (АПФ) у комбінації з гід-
рохлортіазидом.

Критерії виключення з дослідження:
• �наявність симптоматичного генезу АГ, 
• �знижена функція нирок (рШКФ <60  мл/

хв/1,73 м2), 
• �вагітність, 
• �лактація, 
• �наявність психічних захворювань, гострих інфек-

ційних захворювань а також патології ендокрин-
ної системи, яка може впливати на електролітний 
гомеостаз (гіперальдостеронізм, синдром Іцен-
ко–Кушинга, тіреотоксикоз).

Усі хворі перед початком дослідження проходили 
загальноклінічне обстеження з трикратним вимірю-
ванням офісного АТ, електрокардіограму, ультразву-
кове дослідження серця, лабораторне обстеження з ви-
значенням рівнів К+ та Мg2+, ліпідів крові, креатиніну і 
розрахунком ШКФ.

Пацієнти, включені в дослідження, були розподі-
лені на дві групи:

1-а група – пацієнти отримували антигіпертензив-
ну терапію, яка була призначена за 3 міс до початку до-
слідження – блокатор РААС (периндоприл 5–10 мг/
добу або валсартан 80–120 мг/добу), гідрохлортіазид 
12,5 мг та аторвастатин 20 мг/добу;

2-а група – пацієнти додатково до описаної терапії з 
початку періоду спостереження отримували мінеральний 
комплекс К+ та Mg2+ Панцикор, 1 саше якого містить по 
300 мг калію та магнію в цитратній формі один раз на добу.

Дослідження судинно-рухової функції ендотелію 
проводили шляхом визначення динаміки кровотоку 
плечової артерії при реактивній гіперемії. Оцінюван-
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ня проводили на ультразвуковому діагностичному 
комплексі «Vivid-3» (General Electric, США) ліній-
ним детектором 7,5  МГц за методикою, описаною 
D.  Celermajer [16]. Вранці натщесерце за кімнатної 
температури хворим проведено сканування плечової 
артерії з визначенням основного діаметра плечової 
артерії. Реактивна гіперемія досягалася шляхом наду-
вання накладеної на плече пневматичної манжети до 
200 мм рт.ст. на 5 хв. Усі вимірювання проводили в діа-
столу. Діаметр плечової артерії вимірювали через 80 с 
після здавлення. Про збережену функцію ендотелію 
свідчить розширення плечової артерії на 10% і більше, 
ендотеліальна дисфункція – менш ніж на 10%. 

Визначали також максимальну швидкість крово-
току (мл/хв), або індекс пікового кровотоку. Крово-
тік вимірювали у стані спокою та одразу після зняття 
манжети як середнє значення у трьох серцевих циклах 
(за винятком першого циклу). Піковий показник кро-
вотоку у ранній постішемічний період розраховували 
як інтеграл швидкості кровотоку, помножений на пло-
щину поперечного розміру судини.

Добове моніторування АТ (ДМАТ) проводили за 
допомогою апарату НЕАСО АВРМ 50. Аналізували до-
бовий систолічний і діастолічний АТ, денний АТ (з 7:00 
до 22:00) та нічний АТ (з 22:00 до 7:00). Реєстрацію АТ 
проводили вдень кожні 15–30 хв, вночі – кожні 30 хв. 
Також визначали добовий індекс (ДІ) – ступінь нічного 
зниження АТ, тобто різницю між середніми денними і 
нічними значеннями АТ у відсотках від денної серед-
ньої величини. За оптимальне зниження нічного АТ 
приймали рівень 10–20% від денних показників. 

Відповідно до значень ДІ хворих розподіляли на 
наступні варіанти добового профілю АТ:

• �«dippers» – з оптимальним зниженням нічного 
АТ (на 10–20%),

• �«non-dippers» – з недостатнім зниженням рівня 
вночі (<10%),

• �«over-dippers» – з підвищеним ступенем знижен-
ня нічного АТ (˃20%),

• �«night-peakers» – зі стійким підвищенням АТ 
вночі (˂0%).

Усім пацієнтам проводили добове (холтерівське) 
моніторування ЕКГ за допомогою апарату DiaCard 
v2.0 українського виробництва.

Статистичне оброблення даних проводили з ви-
користанням пакета програм обробки даних загаль-
ного призначення Statistica for Windows Версії 6.0. 
На першому етапі проводили розрахунки результатів 
дескриптивної (описової) статистики для показників, 
вимірюваних за кількісною шкалою. Оскільки розпо-
діл кількісних показників у дослідженні відрізнявся 
від нормального (критерій Манна–Уїтні), то викорис-
товували Ме, верхній (HQ) та нижній (LQ) квартилі і 
дані розмаху значень вибірки – Min і Max.

Для порівняльного аналізу груп використовували 
непараметричний статистичний критерій U-критерій 
Манна-Уїтні. Для визначення статистичної достовір-
ності отриманих результатів приймали рівень значу-
щості р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У динаміці спостереження за хворими АГ 1-ї групи 
встановлено, що медіана рівня К+ у плазмі крові мала 
тенденцію до поступового зниження через 1 та 2  міс 
терапії та достовірно зменшилась через 3 міс терапії на 
3,7% від вихідних значень (р˂0,01). На момент завер-
шення дослідження в одного пацієнта 1-ї групи була 
зафіксована гіпокаліємія (3,4 ммоль/л). Медіана рівня 
Mg2+ також мала тенденцію до зниження на 2,6% від 
початкового рівня через 3 міс спостереження (р=0,13)

У 2-й групі пацієнтів, які додатково отримували Пан-
цикор, відбулося поступове збільшення рівнів К+ та Mg2+ 
у плазмі крові, яке через 3 міс терапії мало достовірний ха-
рактер. Так, медіана рівня К+ збільшилася з 3,68 ммоль/л 
до 4,62 ммоль/л (+25,9%; р˂0,01), а медіана рівня Mg2+ – з 
0,81 ммоль/л до 0,96 ммоль/л (+16,4%; р˂0,01). Детальна 
динаміка рівнів К+ та Mg2+ представлена в табл. 1 та 2.

Під час аналізу стану ендотелій-залежної вазоди-
латації (ЕЗВД) в обстежених пацієнтів на початку до-
слідження статистично значущої різниці параметрів 
функціонального стану ендотелію між групами не спо-

Показник
1-а група, n=30 р (початок –  

через 3 міс)Початок дослідження Через 1 міс Через 2 міс Через 3 міс

К+, ммоль/л
3,73

(3,59; 3,85)
3,65

(3,57; 3,77)
3,61

(3,56; 3,75)
3,58

(3,56; 3,64)
<0,05

Mg+, ммоль/л
0,82

(0,74; 0,88)
0,81

(0,77; 0,83)
0,79

(0,76; 0,81)
0,77

(0,65; 0,86)
0,13

Таблиця 1
Вміст К+ та Мg2+ у плазмі крові у хворих 1-ї групи в динаміці лікування, Mе (LQ25 ; HQ75)

Показник
2-а група, n=30 р (початок –  

через 3 міс)Початок дослідження Через 1 міс Через 2 міс Через 3 міс

К+, ммоль/л
3,68

(3,61; 3,77)
4,15

(3,78; 4,21)
4,37

(3,92; 4,75)
4,62

(4,5; 4,81)
<0,01

Mg2+, ммоль/л
0,81

(0,73; 0,88)
0,89

(0,82; 0,91)
0,92

(0,90; 0,93)
0,96

(0,90; 0,98 )
<0,01

Таблиця 2
Вміст К+ та Мg2+ у плазмі крові у хворих 2-ї групи в динаміці лікування, Mе (LQ25 ; HQ75)
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стерігали. Початковий показник медіани ЕЗВД у паці-
єнтів 1-ї групи становив 3,31% (LQ=3,11%; HQ=3,43%), 
у 2-й групі – 3,20% (LQ=2,92%; HQ=3,32%). Після 
проведення тримісячної терапії медіани початкового 
діаметра плечової артерії між групами не мали досто-
вірної різниці, проте медіанні показники після про-
би з реактивною гіперемією достовірно відрізнялися 
(p=0,013). При цьому ЕЗВД після тримісячного за-
стосування Панцикору хоч і залишалася в межах по-
казників ендотеліальної дисфункції, проте стала у 2,17 
раза більшою за вихідний показник та в 1,94 раза ви-
щою, ніж у групі без Панцикору (p<0,05).

Динаміка ендотелій-залежної вазодилатаційної 
функції плечової артерії на тлі вживання Панцикору 
та в групі порівняння відображені у табл. 3 та на рис. 1. 

Після лікування також спостерігалося значуще збіль-
шення індексу пікового кровотоку в обох групах, проте 
у 2-й групі медіана показника була достовірно вищою, 
ніж у групі порівняння, що свідчило про його суттєвий 
позитивний вплив на потік-залежну вазодилатацію. 
Отримані результати підтверджують важливу роль К+ 
та Мg2+ у забезпеченні адекватної вазодилатації у хворих 
на серцево-судинну патологію, оскільки К+ має здатність 
посилювати кровотік та вазодилатацію за рахунок гіпер-
поляризації мембран гладком’язових клітин судин після 
активації Na+/K+-АТФазних та калієвих каналів. 

Водночас іони К+ вивільняються ендотеліальними 
клітинами у відповідь на нейрогуморальні медіатори і 
сприяють процесу ендотелійзалежної судинної релак-
сації. Зі свого боку оптимізація рівня Мg2+, як фізіоло-
гічного антагоніста Са2+, додатково покращує функціо-
нальний стан ендотелію і сьогодні пропонується в якос-
ті стратегії корекції ендотеліальної дисфункції [17–19]. 

Аналіз показників добового моніторування АТ у паці-
єнтів з АГ 1-ї та 2-ї групи продемонстрував, що в першій 
групі через 3  міс терапії достовірної динаміки медіани 
середньодобового систолічного та діастолічного АТ, а та-
кож медіан нічного та денного АТ не відбулося. У 2-й гру-
пі хворих, які додатково приймали Панцикор, зафіксова-
но статистично значущу позитивну динаміку рівня АТ: 
через 3 міс медіана САТдб зменшилась з 141,31 мм рт.ст. 
(LQ=139,38; HQ=145,7) до 133,56 мм рт. ст. (LQ=131,64; 
HQ=135,29) (р<0,01). Також зафіксовано достовірне 
зниження медіан як денних, так і нічних САТ та ДАТ 
(р<0,01 для всіх показників). 

Додаткове зниження АТ у пацієнтів, які приймали 
Панцикор, може бути пов’язане зі збільшенням вмісту 
Mg2+ у плазмі крові, який є фізіологічним антагоністом 
Са2+, а також збільшенням рівня К+, який має здатність 
збільшувати рівень простацикліну і, відповідно, по-
кращувати вазодилатацію. Детальна характеристика 
показників моніторування АТ в обстежених хворих 
представлена у табл. 4.

У хворих на АГ 1-ї групи під час спостереження 
добовий профіль АТ не мав достовірної динаміки. 
Відзначено перехід одного пацієнта з групи «dippers» 
у профіль «non-dippers», у решти пацієнтів змін про-
філю АТ не відзначено. У хворих на АГ 2-ї групи на 
тлі вживання Панцикору зафіксовано збільшення пи-
томої ваги осіб з профілем АТ «dippers» з 40,0% на по-
чатку дослідження до 66,7% через 3 міс спостереження 
та, відповідно, зменшення кількості пацієнтів з про-
філем «non-dippers» з 53,3% до 33,3%. Два пацієнта з 
профілем АТ «night-peakers» через 3 міс терапії мали 
профіль «non-dippers» (рис. 2 і 3). 

Отже, досягнення оптимального рівня калію та під-
вищення рівня магнію у хворих на АГ 2-ї групи, які 
отримували Панцикор, сприяло кращому контролю АТ 
та мало позитивний вплив на його добовий профіль.

Показник
1-а група 1, n=30 2-а група, n=30

Початок дослідження Через 3 міс Початок дослідження Через 3 міс

ДПА1, мм 3,83 (3,69; 3,97) 3,88 (3,67; 4,05) 3,79 (3,63; 4,02) 3,84 (3,74; 4,02)

ДПА2, мм
3,97

(3,7; 4,17)
4,05*

(3,94; 4,11)
3,9#

(3,69; 4,09)
4,17*#

(4,09; 4,23)

ЕЗВД, %
3,31

(3,11; 3,43)
3,55*

(3,42; 4,31)
3,20#

(2,92; 3,32)
6,92*#

(5,77; 7,49)

ІПК, мл/хв
461#

(455,25; 477,5)
492,5*#

(463,3; 511)
464#

(450,25; 472,75)
532,5*#

(517; 552,8)

Таблиця 3
Зміни ультразвукових параметрів судинної реактивності протягом дослідження, Mе (LQ25 ; HQ75)

Примітки: ДПА1 – вихідний діаметр плечової артерії, ДПА2 – діаметр плечової артерії після проби з реактивною гіперемією,  
ЕЗВД – ендотелійзалежна вазодилатація, ІПК – індекс пікового кровотоку; # – достовірна відмінність у групі порівняно з початковим рівнем;   
* – достовірна відмінність показника між групами (p<0,05).

Рис. 1. Динаміка ендотелій-залежної 
вазодилатаційної функції плечової артерії на тлі 
вживання Панцикору та в групі порівняння



84

К А Р Д І О Л О Г І Я

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 

ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№1 (107)/2024

Показник
1-а група, n=30 2-а група, n=30

Початок спостереження Через 3 міс Початок спостереження Через 3 міс

САТдб, мм рт.ст.
143,29

(138,29; 145,67)
142,13*

(139,88; 143,25)
141,31#

(139,38; 145,7)
133,56#*

(131,64; 135,29)

ДАТдб, мм рт.ст.
85,32

(82,13; 87,33)
86,45*

(84,27; 88,24)
84,46#

(83,01; 86,62)
82,25#*

(78,31; 85,21)

САТд, мм рт.ст.
142,59

(140,94; 145,12)
143,52*

(141,93; 144,7)
143,24#

(140,68; 145,49)
140,18#*

(137,85; 141,68)

ДАТд, мм рт.ст.
87,4

(83,2; 89,54)
84,41*

(83,52; 88,13)
87,68#

(82,97; 89,95)
79,9*#

(76,45; 81,98)

САТн, мм рт.ст.
131,86#

(129,34; 133,97)
133,18#*

(131,61; 135,67)
131,38#

(128,77; 132,52)
127,36#*

(125,12; 131,47)

ДАТн, мм  рт.ст.
81,13

(78,62; 83,05)
80,39*

(79,14; 82,94)
82,64#

(80,51; 83,97)
76,12#*

(73,11; 78,15)

Таблиця 4
Динаміка показників добового моніторування АТ в обстежених хворих, Mе (LQ25; HQ75)

Примітка: САТ – систолічний артеріальний тиск, ДАТ – діастолічний артеріальний тиск. Індекси: дб – добовий, д – денний, н – нічний;
# – достовірна відмінність у групі порівняно з початковим рівнем; * – достовірна відмінність показника між групами (p<0,05).

Night peakersNon-dippersDippers

Кількість пацієнтів (до лікування)

1 (3%)

18 (60%)

11 (37%)

Рис. 2. Добовий профіль АТ хворих на АГ 1-ї групи (стандартна антигіпертензивна терапія) у динаміці лікування

Night peakersNon-dippersDippers

Кількість пацієнтів (після 3 міс лікування)

1 (3%)

19 (63%)

10 (34%)

Night peakersNon-dippersDippers

Кількість пацієнтів (до лікування)

2 (6,7%)

16 (53,3%)

12 (40%)

Рис. 3. Добовий профіль АТ хворих на АГ 2-ї групи (стандартна антигіпертензивна терапія + Панцикор) у динаміці 
лікування

Non-dippersDippers

Кількість пацієнтів (після 3 міс лікування)

10 (33,3%)

20 (66,7%)
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Дані епідеміологічних та клінічних досліджень та-
кож підтверджують роль дефіциту калію та магнію в 
патогенезі артеріальної гіпертензії. Підвищене спожи-
вання калію має гіпотензивний ефект, що зумовлено 
такими механізмами, як посилення натрійурезу, під-
вищення барорефлексної чутливості, пряма вазодила-
тація та зниження серцево-судинної реактивності до 
норадреналіну та ангіотензину II [1].

Проаналізовано вплив терапії на параметри сер-
цевого ритму за даними добового моніторування ЕКГ 
в обстежених пацієнтів. У 1-й групі через 3  міс змін 
середньої добової, денної та нічної частоти серцевих 
скорочень (ЧСС) не спостерігалося. Кількість супра-
вентрикулярних, одиничних та парних шлуночкових 
екстрасистол наприкінці періоду спостереження не 
відрізнялась від початкових значень (р˃0,05).

У хворих на АГ 2-ї групи, які додатково отриму-
вали терапію мінеральним комплексом Панцикор, 
фіксували позитивну динаміку показників серцевого 
ритму при моніторуванні ЕКГ, а саме: через 3 міс те-
рапії середня ЧСС за добу зменшилась на 6,8%, денна 
ЧСС – на 6,5%, нічна ЧСС – на 6,6%. Зазначені зміни 
носили характер тенденції (р=0,07). Також зафіксова-
на статистично значуща позитивна динаміка кількості 
ектопічних аритмій: зменшилась кількість надшлун-
ковочкових екстрасистол на 47%, одиничних шлуноч-
кових та парних шлуночкових екстрасистол на 37,5% 
та 47,1% відповідно (р<0,01 для всіх показників по-
рівняно з вихідними значеннями) (табл. 5). Ці ефекти, 

імовірно, пов’язані з оптимізацією рівнів К+ та Mg2+ у 
плазмі крові пацієнтів та покращанням електрофізіо-
логічних властивостей міокарда.

Антиаритмічний ефект поповнення рівня калію і 
магнію доведений у значній кількості клінічних дослі-
джень і широко використовується в клінічній практи-
ці протягом багатьох років. Зниження рівня калію та 
магнію в сироватці крові пов’язане з підвищеним ризи-
ком розвитку серцевих аритмій, зокрема передсердної 
та шлуночкової екстрасистолії, фібриляції передсердь 
[14, 15], що необхідно враховувати в клінічній практиці, 
особливо у пацієнтів з АГ, які отримують тривалу тера-
пію тіазидовими або петльовими діуретиками і мають 
підвищений ризик розвитку електролітних дефіцитів.

Аналіз показників ліпідного спектра крові в обсте-
жених хворих продемонстрував, що в 1-й групі дина-
міка вмісту ЗХС, ЗТГ, ХС ЛПНЩ мала тенденцію до 
зниження без статистично значущої різниці з початко-
вими значеннями: медіана рівня ЗХС зменшилась на 
4,47%, ЗТГ – на 1,56%, а ХС ЛПНЩ – на 1,8% . Рівень 
ХС ЛПВЩ рівня залишився без змін.

У пацієнтів 2-ї групи зафіксовано позитивну дина-
міку ліпідних показників: через 3 міс терапії відбулось 
зниження медіан вмісту ЗХС на 10,1%, ЗТГ – на 7,1%, 
ХС ЛПНЩ – на 7,4%. Також збільшилась медіана 
рівня ХС ЛПВЩ на 2,96% (р<0,05). Наприкінці до-
слідження різниця рівня всіх ліпідних показників між 
групами спостереження була статистично значущою 
(р<0,05) (табл. 6). 

Кількість аритмій  
за добу

1-а група, n=30 2-а група, n=30

Початок спостереження Через 3 міс Початок спостереження Через 3 міс

ЧСС доб 72 (63; 79) 73 (65; 81) 75 (62; 82) 70 (63; 78)

ЧСС день 86 (76; 92) 87 (75; 94) 88 (78; 93) 82 (74; 89)

ЧСС ніч 61 (53; 67) 60 (52; 68) 62 (52; 67) 58 (51; 65)

СВЕ, шт. 324 (231; 357) 337 (235; 359)* 331 (241; 359)# 185 (171; 226)#*

ОШЕ, шт. 316 (231; 372) 329 (289; 374)* 327 (242; 391)# 203 (134; 242)#*

ПШЕ, шт. 28 (19; 35) 30 (21; 37)* 32 (25; 39)# 14 (9; 21)#*

Таблиця 5
Динаміка кількісної характеристики порушень серцевого ритму за період спостереження, Mе (LQ25; HQ75)

Примітки: СВЕ – суправентрикулярні екстрасистоли, ОШЕ – одиничні шлуночкові екстрасистоли, ПШЕ – парні шлуночкові екстрасистоли;
# – достовірна відмінність у групі порівняно з початковим рівнем; * – достовірна відмінність показника між групами (p<0,05).

Показник
1-а група, n=30 2-а група, n=30

Початок дослідження Через 3 міс терапії Початок дослідження Через 3 міс терапії

ЗХС
4,15

(3,97; 4,28)
3,98*

(3,87; 4,25)
4,19#

(3,95; 4,31)
3,74#*

(3,65; 3,88)

ЗТГ
1,90

(1,75; 2,04)
1,87*

(1,69; 2,01)
1,88#

(1,72; 2,05)
1,71#*

(1,58; 1,84)

ХС ЛПНЩ
2,14

(2,12; 2,37)
2,10*

(2,04; 2,25)
2,16#

(2,10; 2,38)
1,92#*

(1,83; 2,04)

ХС ЛПВЩ
1,10

(0,95; 1,21)
1,10*

(0,96; 1,20)
1,09#

(0,94; 1,19)
1,13#*

(1,05; 1,26)

Таблиця 6
Динаміка показників ліпідного спектра в обстежених хворих, Mе (LQ25; HQ75)

Примітки: # – достовірна відмінність у групі порівняно з початковим рівнем; * – достовірна відмінність показника між групами (p<0,05).
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Отже, хоча пацієнти обох груп отримували аторвас-
татин 20 мг/добу і перебували під його повним фарма-
кологічним впливом, додаткове призначення Панци-
кору і, відповідно, оптимізація рівня калію та магнію 
в крові сприяли додатковому зниженню атерогенних 
ліпопротеїдів. На сьогодні встановлено, що навіть суб-
клінічний дефіцит магнію може бути пов’язаний із 
проатерогенними ефектами, які зумовлені зниженням 
активності лецитин-холестерин-амінотрансферази 
(ЛХАТ) та ліпопротеїнліпази (ЛПЛ), а також підви-
щенням активності ГМГ-КоА-редуктази [20].

Терапія із застосуванням мінерального комплексу 
Панцикор продемонструвала хорошу переносимість та 
безпечність, а саме: тільки в одного пацієнта зафіксова-
но транзиторний епізод скарг на печію та дискомфорт 
в епігастральній ділянці, які припинилися самостійно 
та не потребували відміни препарату. Жодного випад-
ку розвитку гіперкаліємії або гіпермагніємії у хворих, 
які отримували Панцикор, у період дослідження не 
зафіксовано. Рівень креатиніну, рШКФ, трансаміназ, 
показники загального аналізу крові у всіх обстежених 
хворих протягом дослідження залишались без змін і 
перебували в межах норми.

ВИСНОВКИ
1. Тримісячна терапія Панцикором пацієнтів з АГ та 

субоптимальним рівнем К+ призводить до збільшення 
його рівня у плазмі крові до оптимальних значень (4,0–
5,0  ммоль/л) та підвищення вмісту Мg2+, незважаючи 
на терапію із включенням тіазидового діуретика.

2. Призначення мінерального комплексу калію і маг-
нію Панцикор пацієнтам з АГ, які мають субоптималь-
ний рівень калію, призводить до покращення контролю 
АТ, знижуючи як систолічний, так і діастолічний тиск, і 
має сприятливий вплив на добовий профіль АТ.

3. Оптимізація рівнів калію та магнію з викорис-
танням мінерального комплексу Панцикор супрово-
джується покращанням функціонального стану ендо-
телію та збільшенням здатності судин до вазодилата-
ції, зменшенням кількості ектопічних аритмій (перед-
сердної та шлуночкової екстрасистолії).

4. Додаткове призначення Панцикору до антигіпер-
тензивної терапії хворим з АГ, які мають субоптималь-
ний рівень К+, має позитивний вплив на параметри 
ліпідного спектра крові, зменшуючи рівні ЗХС, ЗТГ, 
ХС ЛПНЩ, підвищуючи рівень ХС ЛПВП, а також 
покращує ефективність статинотерапії.
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