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Резюме

В данной работе изучалась возможность применения сернокислой магнезии для профилактики нарушений ритма
сердца у больных острым инфарктом миокарда, возникающих при развитии синдромов реперфузии и удлинения
QT- интервала в остром периоде инфаркта миокарда. Было обследовано 110 больных в первые 6 часов развития
ОИМ; из них 50 пациентов с удлиненным QT- интервалом и 60 - с различными режимами тромболизиса урокина-
зой. У 40 больных тромболизис проводился одновременно с введением сернокислой магнезии по описанной ниже
методике. Больным ОИМ с удлиненным QT- интервалом производилось внутривенное капельное введение 20 мл
25% раствора сернокислой магнезии в 10 мл 5% раствора глюкозы в течение 30 минут с последующим суточным
внутривенным введением сернокислой магнезии из расчета 0,5-0,6 г в час. Всем больным проводилось определение
концентраций магния и кальция в плазме и эритроцитах методом атомно-абсорбционного анализа, суточное
мониторирование ЭКГ, запись ЭКГ в 12-ти стандартных отведениях с оценкой длительности и дисперсии QT
интервала. Было установлено, что у больных ОИМ в первые 6 часов его развития имеет место потеря как сыворо-
точного, так и внутриклеточного магния, что приводит к удлинению QT интервала и развитию дисперсии QT
интервала. Введение сернокислой магнезии способствовало нормализации длительности QT интервала к концу
вторых суток лечения больных ОИМ и значительному уменьшению дисперсии QT интервала. Также было установ-
лено, что проведение тромболитической терапии одновременно с введением сернокислой магнезии способствует
снижению частоты развития синдрома реперфузии у больных ОИМ.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, удлинение QT интервала, дисперсия QT интервала, синдром реперфузии, тромбо-
литическая терапия, гипомагнеземия.

Современный мировой клинический опыт лечения ост-
рого инфаркта миокарда (ОИМ) свидетельствует о том, что
среди больных, умерших в первый час от начала его разви-
тия, в 60% случаев причиной летального исхода являются
аритмии. При изучении генеза аритмий, как основного фак-
тора летальности при остром инфаркте миокарда, актуаль-
ными являются две основные проблемы: синдром удли-
нения QT интервала и синдром реперфузии (или синдром
восстановленного кровотока).

Для синдрома удлинения QT интервала характерны па-
роксизмы желудочковой тахикардии с частотой сокраще-
ния от 200 до 250 в минуту, имеющие специфическую кон-
фигурацию при регистрации стандартной ЭКГ в виде сину-
соидального изменения амплитуды и направления основ-
ного вектора комплекса QRS относительно базовой
изолинии ЭКГ, получившее название «torsade de pointes»
(«пируэт»). Пароксизмы желудочковой тахикардии неред-
ко заканчиваются фибрилляцией желудочков, являющей-
ся причиной внезапной смерти [2, 4, 8 ].

Важное место в генезе фатальных аритмий занимает дис-
персия QТ интервала (ДQT), отражающая электрическую
гетерогенность желудочковой реполяризации. ДQT- это раз-
ница между максимальным и минимальным значением QT
интервала, измеренного в 12 стандартных отведениях ЭКГ:

ДQT=QT max-QT min [5, 6, 10].
На основании показателей дисперсии QT интервала ряд

авторов предлагают выделять группу пациентов с высокой
степенью риска развития фибрилляции желудочков и вне-

запной смерти в остром периоде инфаркта миокарда [7, 9].
Для синдрома реперфузии характерны сложные, неред-

ко фатальные нарушения ритма, распространение зоны ИМ
в виде контрактурного некроза сердечной мышцы и нарас-
тание признаков сердечной недостаточности в результате
постишемического неуправляемого входа кальция в кар-
диомиоцит на фоне внутриклеточного дефицита магния.

Известно также, что нарушения электролитного балан-
са, в частности, дефицит магния, сочетающийся с дефици-
том калия, как в сыворотке крови, так и внутри клетки, ле-
жат в основе развития указанных синдромов.

Различные многоцентровые исследования документи-
руют, что дефицит магния имеет место у 40% больных,
находящихся в условиях общетерапевтических отделений,
у 70% больных, находящихся на излечении в отделениях
реанимации или блоков интенсивной терапии и у 90% боль-
ных в острой фазе инфаркта миокарда. Клиническая карти-
на дефицита магния обусловлена сочетанием ее с гипока-
лиемией и относительной гиперкальциемией и сопровож-
дается мышечным тремором, судорогами, депрессией,
психозами, нистагмом, дисфагией, аритмиями и удлинени-
ем QT интервала на ЭКГ [1, 11].

Целью данного исследования явилось изучение влия-
ния концентраций магния и кальция в сыворотке и внутри
клетки на развитие синдрома удлиненного QT интервала,
синдрома реперфузии в остром периоде инфаркта миокар-
да и возможности их коррекции препаратами магния (ра-
створом сернокислой магнезии).
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Материал и методы

Обследовано 110 больных ОИМ (время поступления
в стационар - до 6 часов от начала болевого приступа); из
них 50 больных с удлиненным QT интервалом (28 муж-
чин, 22 женщины, средний возраст - 56,3±6,3 года) и 60
больных (все мужчины, средний возраст - 53,4±5,3 года)
с различными режимами тромболизиса с помощью уро-
киназы (пурацин, Италия); у 40 больных тромболизис уро-
киназой проводился одновременно с введением серно-
кислой магнезии по описанной ниже методике. Было изу-
чено также 100 историй болезней больных, умерших в
остром периоде инфаркта миокарда, у которых не было
признаков сердечной недостаточности или кардиогенно-
го шока (внезапная смерть).

Всем больным проводилось определение концентраций
магния и кальция в плазме и эритроцитах методом атомно-
абсорбционного анализа, суточное мониторирование ЭКГ,
запись ЭКГ в 12-ти стандартных отведениях с оценкой дли-
тельности и дисперсии QT интервала.

QT интервал является производной величиной от час-
тоты сердечных сокращений и пола пациентов. Норматив-
ный показатель Q-T интервала определялся формулой, пред-
ложенной Базеттом [3]:

QT•с = К•√R-R, где: R-R - время между соседними зубца-
ми R на ЭКГ в сек, К= 0,37 для мужчин, К =0,40 для женщин.

Для идентификации длительности QT интервала произ-
водилась запись внутрисердечной ЭКГ синхронно с запи-
сью ЭКГ в отведениях V1 и V2.

Исследования проводились дважды: до начала лечения
и после внутривенного капельного введения 20 мл 25%
раствора сернокислой магнезии в 100 мл 5% раствора глю-
козы с добавлением 4 ЕД инсулина в течение 30 мин. В
дальнейшем проводилось суточное внутривенное введе-
ние сернокислой магнезии из расчета 0,5-0,6 г магнезии в
час, с динамической оценкой длительности QT интервала.

Результаты и обсуждение

При изучении 100 историй болезни умерших больных
в 92 случаях было выявлено достоверное удлинение QT
интервала. Экстрасистолия имела место в 68 случаях, же-
лудочковая тахикардия - в 32 случаях, в 17 случаях заре-
гистрирована фибрилляция желудочков.

В результате проведенных исследований по содержанию
Mg2+ и Са2+ в эритроцитах и сыворотке крови у больных
ОИМ (табл. 1), нами было установлено, что в 100% наблю-
дений у больных ОИМ, по сравнению с нормативными по-
казателями, имела место гипомагнезиемия: так, в сыворотке
уровень Mg2+ составил в среднем 0,455±0,023 ммоль/л, что
составило 55,5% от нормы (0,82 ммоль/л) при р<0,001.
Аналогичное снижение Mg2+ имело место и в эритроцитах в
группе исследуемых больных ОИМ: 1,72±0,035 ммоль/л,
т.е. составило 74,8% от нормы (2,3 ммоль/л) при р< 0,001.
В то же время, в эритроцитах имеет место увеличение кон-
центрации Са2+: в среднем 1,81±0,041 ммоль/л, что превы-
шало норму на 39,2% (1,3 ммоль/л). После введения ра-
створа сернокислой магнезии отмечено достоверное уве-
личение уровней Mg2+ в сыворотке и эритроцитах. В сыво-
ротке уровень Mg2+ в группе больных ОИМ после лечения

увеличился до 0,876±0,027 ммоль/л (т.е., увеличился прак-
тически в 2 раза, p<0,001). Увеличение концентрации Mg2+

в сыворотке после проведенного лечения повлекло за со-
бой увеличение уровня Mg2+ в эритроцитах до 2,25±0,053
ммоль/л (т.е., возрос на 30,8%, р<0,001). С учетом меха-
низма единообразия действия, можно с высокой достовер-
ностью предположить аналогичную динамику изменений
концентрации Mg2+ и Са2+ в сердечной мышце у больных
ОИМ. Таким образом, у больных ОИМ в первые часы раз-
вития имеет место выраженная сывороточная гипомагне-
зиемия и снижение вне- и внутриклеточной концентрации
Мg2+, сопровождающаяся сывороточным и внеклеточным
снижением концентрации кальция и увеличением внутрикле-
точной концентрации Са2+.

При анализе динамики параметров ЭКГ (длительности
и дисперсии QT интервала) нами было установлено (табл.
2), что в группе больных ОИМ в момент поступления от-
мечается значительное увеличение QT интервала по срав-
нению с расчетной величиной: QT = 0,43±0,06, (QTс=
0,32±0,04 сек) Отмечается тесная отрицательная корреля-
ционная связь между величиной Mg2+ в сыворотке и дли-
тельностью QT интервала: r Mg с - QT = -0,81 при р<=0,001.
Аналогичная отрицательная корреляционная связь имеет
место между концентрацией Mg2+ в эритроцитах и величи-
ной QT интервала: r Mg э - QT= - 0,78 (р<0,001). Т.е., чем
меньше экстрацеллюлярного Mg2+, а, следовательно, и

илетазакоП амроН
МИО

яинечелоД яинечелелсоП р

аС ,
л/ьломм

с 190,0±34,2 230,0±10,1 540,0±341,1 50,0<

э 340,0±3,1 140,0±18,1 250,0±59,1 50,0>

gM ,
л/ьломм

с 90,0±28,0 320,0±554,0 20,0±678,0 100,0<

э 380,0±13,2 530,0±27,1 350,0±52,2 100,0<

Таблица 1

Динамика концентрации Са2+ и Мg2+ в сыворотке и эритро-
цитах у больных ОИМ до и после в/в введения сернокис-
лой магнезии в сравнении с нормативными показателями

Примечание: с – сыворотка, э – эритроциты

ьлортноК
МИО

оД яинечел елсоП яинечел

TQ • .кесс 530,0±33,0 40,0±23,0 60,0±43,0

.кесTQ 140,0±543,0 ***60,0±34,0 ***750,0±563,0

.кесTQД 7100,0±8510,0 ***800,0±490,0 ***900,0±42,0

gM ,
л/ьломм

с 90,0±28,0 ***320,0±554,0 ***720,0±678,0

э 380,0±3,2 **530,0±27,1 **350,0±52,2

Таблица 2

Динамика длительности QT интервала и дисперсии QT
интервала, концентрации Mg2+ в эритроцитах и сыворотке
в контрольной группе и у больных ОИМ до и после

лечения сернокислой магнезией

Примечание: *** - р<0,001, ** - р<0,01, * - р<0,05

Шилов А.М. - Применение магния для профилактики нарушений ритма сердца у больных острым ИМ
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внутриклеточного, тем больше длительность QT интерва-
ла. После внутривенного введения сернокислой магнезии
зарегистрировано значительное уменьшение QT интервала
в исследуемой группе по сравнению с исходной величи-
ной: до лечения QT=0,43±0,06 сек, после лечения
QT=0,365±0,057 сек (р<0,001), при QT•с=0,34±0,06 сек.

Последующий анализ ЭКГ в течение 2-х суток лечения
ОИМ внутривенным введением сернокислой магнезии из
расчета 0,5-0,6 г/час указывает на дальнейшее уменьшение
длительности QT интервала до нормативных показателей: QT
= 0,351±0,08 сек (QTс = 0,344±0,11 сек), при р<0,05. Та-
ким образом, удлинение QT интервала у больных ОИМ обус-
ловлено снижением внеклеточного и внутриклеточного
уровня Mg2+, и повышение уровня Мg2+ в сыворотке и внут-
ри клетки ведет к укорочению QT интервала.

В исследуемой группе больных ОИМ до лечения дис-
персия QT интервала составила 0,094 ± 0,008 сек и превы-
шала контрольную величину (0,0158±0,0017 сек) на
494,4% (р<0,001). При сопоставлении ДQT интервала с
уровнями магния в сыворотке крови и эритроцитах полу-
чена высокая отрицательная корреляционная связь: r Mg э
- ДQT = - 0,84, r Mg с - ДQT = -0,86 при р<0,001. После
инфузии раствора сернокислой магнезии отмечено значи-
тельное уменьшение дисперсии QT интервала до
0,024±0,009 сек, т.е. на 74,5% (р<0,001). Анализ диспер-
сии QT интервала в последующие два дня развития ОИМ
на фоне лечения сернокислой магнезией указывает на даль-
нейшее ее уменьшение: до 0,018±0,007 сек (р<0,001), при
этом достигнутая величина дисперсии QT интервала стати-
стически не отличается от аналогичной величины у здоро-
вых пациентов, вошедших в контрольную группу
(0,0158±0,0017 сек, при р<0,05).

При обследовании 50 больных ОИМ с удлиненным QT
интервалом в первые сутки заболевания (табл. 3) в 56 %
наблюдений (28 пациентов) исходно были нарушения рит-
ма сердечной деятельности в виде политопных экстрасис-
тол и пробежек возвратной желудочковой тахикардии. Как
видно из данных, представленных в таблице, у всех боль-
ных имела место более выраженная степень дефицита маг-

ния и более высокие значения длительности QT интервала
и его дисперсии. После введения сернокислой магнезии
отмечено снижение частоты случаев нарушений ритма сер-
дечной деятельности среди больных ОИМ до 24% (12 на-
блюдений), т.е. практически вдвое. Подобное уменьшение
случаев нарушений ритма сердечной деятельности свиде-
тельствует об антиаритмическом эффекте внутривенного
введения сернокислой магнезии. При корреляционном ана-
лизе получена высокая отрицательная корреляционная
связь между частотой нарушения ритма сердечной дея-
тельности и интрацеллюлярной и внеклеточной концентра-
цией Mg2+: r =0,87 и r = 0,91, соответственно, при р<0,001.

Аналогичные результаты получены при изучении воз-
можности профилактики синдрома реперфузии в програм-
ме лечения ОИМ тромболитиками (урокиназа) с одновре-
менным введением сернокислой магнезии по вышеуказан-
ной методике. Так, в контрольной группе (20 пациентов)
проведение тромболизиса без введения магнезии наруше-
ния ритма сердечной деятельности, как проявление репер-
фузии, имели место в 35% наблюдений, в группе больных, у
которых тромболизис проводился с одновременным вве-
дением магнезии, после тромболизиса только в 15% наблю-
дений имели место нарушения ритма, потребовавшие вве-
дения лидокаина. При сопоставлении изучаемых групп по
частоте развития синдрома реперфузии отмечено шести-
кратное снижение частоты развития указанного синдрома при
проведении тромболизиса с одновременным введением сер-
нокислой магнезии по сравнению с контрольной группой. В
исследуемой группе частота развития синдрома реперфузии
составила 5%; в контрольной группе – 31,25%.

Магний - природный и физиологический антагонист
кальция, в количественном отношении является вторым
внутриклеточным и четвертым катионом целостного орга-
низма. Распределение магния в организме следующее:
60% находится в костной ткани, 20% - в сердечно-сосуди-
стой системе и 20% - в головном мозге. Тот факт, что 1/5
всего магния, содержащегося в организме человека, со-
средоточено в сердечно-сосудистой системе, свидетель-
ствует о чрезвычайной значимости этого катиона для сер-
дечной деятельности. Ведущая роль магния подтвержда-
ется его кофакторным участием в работе более, чем 300
ферментных реакций, обеспечивающих энергетические и
другие потребности клетки [11].

Наши исследования свидетельствуют о том, что дефи-
цит как сывороточного, так и внутриклеточного магния
лежит в основе удлинения QT интервала у больных острым
инфарктом миокарда. Внутривенное введение сернокислой
магнезии является эффективным терапевтическим сред-
ством в нормализации QT интервала у больных острым ин-
фарктом миокарда и профилактике развития аритмий. Не-
обходимо отметить также возможность профилактики син-
дрома реперфузии внутривенным введением сернокислой
магнезии в программе лечения острого инфаркта миокар-
да тромболитиками.

Выводы

1. У больных ОИМ практически в 100% случаев имеет
место внутриклеточный и сывороточный дефицит маг-

илетазакоП
йинешуранзеБ

амтир
яилотсисартскЭ р

лоК тсечи ов
вотнеицап

)%44(22 )%65(82

TQ • кес,с 50,0±13,0 60,0±433,0 10,0<

кес,TQ 900,0±493,0 70,0±544,0 10,0<

кес,TQД 700,0±870,0 800,0±11,0 100,0<

gM +2 хатицортирэв
)л/ьломм(

40,0±37,1 90,0±607,1 50,0>

gM +2 екторовысв
)л/ьломм(

30,0±164,0 30,0±154,0 50,0>

Таблица 3

Длительность, дисперсия QT интервала, концентрация Mg2+

в сыворотке и эритроцитах в зависимости от наличия нару-
шения ритма сердечной деятельности у больных ОИМ
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ния, выражающийся удлинением QT интервала на ЭКГ.
2. Дисперсия QT интервала является чувствительным пре-

диктором фатальных аритмий.
3. У 1/3 больных ОИМ на фоне тромболитической тера-

пии имеет место развитие синдрома реперфузии: нару-
шения ритма сердечной деятельности, распространение

зоны поражения миокарда, нарастание сердечной недо-
статочности.

4. Внутривенное введение сернокислой магнезии из рас-
чета 0,5-0,6 г в час в течение первых суток развития
ОИМ является эффективным методом профилактики
синдромов удлинения QT интервала и реперфузии.
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Abstract

We have investigated the room for magnesium sulfate in preventing arrhythmias in patients with acute myocardial
infarction occurring with reperfusion and QT prolongation. We have studied 110 patients in the first 6 hours of AMI,
including 50 with QT prolongation and 60 with various regimens of thrombolysis with urokinase. 40 patients received
thrombolysis along with magnesium infusion (scheme see infra). Patients with AMI and prolonged QT were infused
20 mL 25% magnesium sulfate in 10 mL 5% glucose for 30 minutes with subsequent intravenous magnesium sulfate
0.5-0.6 g per hour. In all patients plasma and RBC Mg and Ca concentrations were assessed with atomic absorption
assay, daily ECG monitoring and 12-lead standard ECG with the analysis of QT duration and dispersion. We have
found that patients with AMI in the first 6 hours exhibit a depletion of both serum and intracellular Mg with leads to
QT prolongation and dispersion. Magnesium sulfate given intravenously helped reverse QT prolongation by the
end of the 2nd day and decrease dispersion significantly. We have also found magnesium sulfate with thrombolysis to
decrease the incidence of reperfusion syndrome.

Keywords: myocardial infarction, prolonged QT, QT dispersion, reperfusion syndrome, thrombolysis, hypomagnesemia.
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