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Фибрилляция предсердий (ФП) – одно из 
наиболее часто встречающихся нарушений 
ритма сердца в Украине. Этот вид аритмии 
наблюдают у 2,4 % трудоспособного населения 
Украины. ФП составляет важную экономическую 
проблему не только в Украине, но и в мире. В 
США тратится 15,7 биллионов долларов ежегод-
но на лечение новых случаев ФП. Дорогостоя-
щим является лечение неотложных состояний, 
связанных с ФП. Кроме того, данная аритмия 
занимает первое место среди всех нарушений 
ритма сердца по частоте госпитализации и 
количеству дней, проведенных в cтационаре.

Особенно важное клиническое значение 
приобретает ФП с возрастом: так, в возрасте до 
50 лет распространенность ФП в популяции 
составляет 0,1 %, а после 80 лет – 9 %. 
Смертность при ФП в 2–2,5 раза превышает 
таковую у больных с синусовым ритмом (СР). 
Клиническое значение ФП заключается в частом 
возникновении осложнений основного заболе-
вания, ухудшении гемодинамических показате-
лей работы сердца, тромбоэмболических 
осложнений. Так, уже в течение первого года у 
больных с ФП возникают сердечная недостаточ-
ность (36,7 % по сравнению с 10,4 % у пациентов 
без ФП), нарушения мозгового кровообращения 
(23,1 % по сравнению с 13,3 % у больных без 
ФП). Известно, что ФП является причиной почти 
трети всех нарушений мозгового кровообраще-
ния. У больных с ФП чаще, чем у пациентов без 
этого нарушения ритма, возникают боль за гру-
диной, сердцебиение, а также значительно сни-
жается качество жизни.

ФП, кроме медицинской, также является 
серьезной социально-экономической пробле-

мой. Это связано с издержками вследствие вре-
менной нетрудоспособности, инвалидности и 
преждевременной смертности. 

Установлено, что суммарные затраты на 
ведение больных с ФП в течение года после пер-
вой госпитализации больше, чем лечение боль-
ных с СР, не считая дорогостоящих видов неот-
ложной помощи.

В 2003 г. начато исследование The Euro Heart 
Survey on Atrial Fibrillation, в котором принимали 
участие 35 стран. Одной из стран-участниц была 
Украина, а координирующим центром – ННЦ 
«Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Страже -
ско» НАМН Украины, отдел аритмий сердца. По 
предварительным данным этого исследования 
установлено, что ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) является одним из наиболее часто ассо-
циированных заболеваний у больных с ФП. У 
каждого четвертого пациента с ФП диагности-
рована ИБС, а у половины больных, включенных 
в исследование, констатирована ИБС в сочета-
нии с гипертонической болезнью. Механизмом 
возникновения ФП у больных ИБС является 
ишемия предсердного миокарда в сочетании с 
гемодинамической нагрузкой на левое предсер-
дие (ЛП). Отметим, что одной ишемии для воз-
никновения ФП не достаточно. Чтобы достичь 
такого критического порога гипоксии, требуется 
наличие множественных критических стенозов в 
бассейнах огибающей артерии и правой венеч-
ной артерии. В свою очередь, пациенты с таким 
поражением венечных сосудов практически не 
бывают без инфаркта миокарда (ИМ) в анамне-
зе. Поэтому основная причина ФП на фоне 
ИБС – постинфарктный рубец с систолической и 
диастолической дисфункцией левого желудочка 
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(ЛЖ), митральной регургитацией и нагрузкой на 
ЛП. Электрофизиологической основой являют-
ся склероз, ишемия и дилатация, что приводит к 
электрической «мозаичности» миокарда пред-
сердий и создает условия для формирования и 
поддержания многих re-entry, длина которых со 
временем уменьшается, а количество волн уве-
личивается. Таким образом, происходит мед-
ленная трансформация от крупноволновой 
формы к мелковолновой. ФП при ИБС возникает 
через несколько недель или месяцев (реже – 
лет) после перенесенного трансмурального ИМ, 
когда электрическое ремоделирование «подго-
товило» предсердный миокард к фибрилляции. 
Иногда пароксизмы ФП возникают впервые во 
время самого ИМ и продолжаются дальше. 
Возможен (но реже) и такой вариант, когда у 
пациента с прогрессирующей стенокардией 
напряжения возникают пароксизмы ФП. Неред -
ко проявления ФП становятся единственной 
жалобой таких больных. Иногда стенокардия и 
пароксизм ФП возникают одновременно. 
Инициатором этого симптомокомплекса явля-
ется не ишемия, а ФП, высокая частота которой 
приводит вторично к появлению стенокардии.

Течение ФП обусловлено степенью стеноза 
венечного русла, выраженностью дисфункции 
ЛЖ, митральной регургитацией, возрастом па  -
циента, перенесенным кардиохирургическим 
вмешательством. Хирургическая реваскуляри-
зация миокарда (аортокоронарное шунтирова-
ние (АКШ), стентирование) может замедлить 
или приостановить прогрессирование аритмии, 
но крайне редко – вызвать его регресс. Про -
грессирование аритмии обычно происходит 
медленно и приводит к хронизации ФП лишь у 
5–10 % в течение 5 лет. Большинство больных 
имеют пожизненные пароксизмы ФП. Более 
того, у 10 % больных, перенесших АКШ, ФП воз-
никает впервые после оперативного вмеша -
тельства. У 5 % больных с ФП, перенесших АКШ, 
течение аритмии ухудшается после оперативно-
го вмешательства. 

В комплексном лечении больных с хрониче-
ской ИБС используют метаболические препара-
ты, улучшающие эффективность утилизации 
кислорода миокардом в условиях ишемии [6]. 
Эталоном среди средств метаболической тера-
пии в настоящее время является триметазидин, 
который угнетает последний фермент цепи 
β-окисления свободных жирных кислот, что в 
условиях ишемии приводит к активации анаэ-

робного окисления глюкозы [9], являющегося 
основным источником образования АТФ. 

Однако несмотря на антиишемическую эф  -
фективность триметазидин не имеет антиарит-
мического влияния. Это обусловливает поиск 
новых соединений, которые наряду с цитопро-
текторным (антигипоксическим) влиянием спо-
собствовали бы уменьшению аритмии. Одним из 
таких средств можно считать отечественный пре-
парат магниевой и калиевой солей 2,3,4,5,6-пен-
тагидроксикапроновой (глюконовой) кислоты  
Ритмокор. Исследования, проведенные с исполь-
зованием Ритмокора, показали, что включение 
его в комплекс лечения пациентов с ИБС значи-
тельно улучшает течение заболевания, перено-
симость физической нагрузки и эндотелиальную 
функцию сосудов [8, 16]. Положительные резуль-
таты получены и при использовании препарата 
магниевой и калиевой солей глюконовой кислоты 
у больных с ФП. Так, показано, что его комбина-
ция с амиодароном значительно повышает 
эффективность медикаментозной кардиоверсии 
(МК) и при этом уменьшает риск осложнений 
(предупреждая патологическое удлинение ин -
тервала QT) [5, 16]. 

Рекомендации по диагностике и лечению 
ФП обновляются чаще, чем при другом виде 
нарушений ритма. Это связано с появлением 
данных по применению новых антиаритмиче-
ских препаратов, созданию новых антикоагулян-
тов и разработкой шкал риска тромбозов и кро-
вотечений. Особое место в последних рекомен-
дациях занимает так называемая терапия 
upstream.

Цель исследования – изучить влияние кур-
совой терапии препаратом магниевой и калие-
вой солей глюконовой кислоты на эффектив-
ность восстановления синусового ритма у боль-
ных с пароксизмом фибрилляции предсердий, а 
также оценить влияние данного препарата на 
частоту выявления электрической нестабильно-
сти предсердий у больных с синусовым ритмом. 

Материал и методы

Исследование проходило на базе отдела 
аритмий сердца ННЦ «Институт кардиологии им. 
акад. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины. Включено 
138 пациентов (36 женщин и 102 мужчины) с 
пароксизмом ФП длительностью более 2 сут, но 
менее 1 мес. Средний возраст обследованных 
составил (68,45±9,24) года. Наиболее частыми 
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заболеваниями, на фоне которых возникла ФП, 
являлись ИБС (у 138 (100 %) больных) и артери-
альная гипертензия (у 86 (62 %)). ИМ в анамнезе 
был у 98 (71 %) лиц. Диагноз сердечной недо-
статочности на основании критериев Нью-
Йоркской ассоциации сердца (NYHA) поставлен 
у 100 (73 %) пациентов, сахарный диабет заре-
гистрирован у 47 (34 %) больных.

В исследование не включали пациентов, для 
которых было принято решение не восстанавли-
вать СР по тем или иным причинам, а рассмо-
треть тактику контроля частоты желудочковых 
сокращений, больных с длительностью парок-
сизма ФП более 1 мес, перенесенным ИМ или 
острым нарушением мозгового кровообраще-
ния в последние 3 мес, нестабильной стенокар-
дией, тяжелой сопутствующей патологией.

После тщательного анализа данных анамне-
за, результатов клинического и инструменталь-
ного обследования принято решение о восста-
новлении СР всем пациентам. Перед восстанов-
лением ритма у больных были достигнуты целе-
вые уровни артериального давления, нивелиро-
ваны признаки сердечной недостаточности, 
подобрана антикоагулянтная терапия варфари-
ном с международным нормализованным отно-
шением от 2 до 3. 

Пациенты разделены на две группы, сопо-
ставимые по возрасту, длительности пароксиз-
ма ФП и клинико-инструментальным данным 
(табл. 1). В 1-ю группу вошли 69 пациентов, 
которым применена тактика насыщения амио-
дароном, во 2-ю – 69 больных, которым на фоне 
приема амиодарона по приведенной ниже схе -
ме назначали препарат магниевой и калиевой 
солей 2,3,4,5,6-пентагидроксикапроновой (глю-
коновой) кислоты (Ритмокор, «ФарКоС», 
Украина).

Схема насыщения амиодароном была сле-
дующая: 5 мг/кг (но не более 450 мг одноразо-
во) внутривенно и 600 мг per os в сутки в тече-
ние 3 сут, далее амиодарон per os 600 мг/сут в 
течение 7 сут. Если через 10 сут не происходи-
ла МК, то пациентам проводили электриче-
скую кардиоверсию (ЭК). Комбинированный 
препарат глюконовой кислоты назначен с 
целью метаболической терапии с антиишеми-
ческой и антиаритмической эффективностью 
[3, 7]. Использовали дозу по 2 капсулы 3 раза 
в сутки за 20 мин до еды (одна капсула содер-
жит магния глюконата – 0,3 г и калия глюко -
на   та – 0,06 г).

Препарат магниевой и калиевой солей глю-
коновой кислоты активирует обмен глюкозы при 
ишемии, без блокады окисления жирных кислот 
в нормоксических условиях. Положительное 
влияние на миокард глюконовой кислоты обу-
словлено ее влиянием на активность пентозо-
фосфатного шунта, который в условиях ишемии 
обеспечивает переключение кардиомиоцита на 
бескислородный путь получения энергии (глико-
лиз) и, таким образом, предотвращает гибель 
клетки. Глюконовая кислота обеспечивает пере-
ход клетки на пентозофосфатный шунт только 
при возникновении ишемии, а в условиях нор-
моксии она не нарушает нормальный метабо-
лизм миокарда и, таким образом, не приводит к 
накоплению недоокисленных продуктов.

Глюконовая кислота и ее соли обладают 
свойством нормализовать нарушенный баланс 
калия и натрия в миокарде при коронарной 
недостаточности (повышается содержание 
калия и снижается содержание натрия), что обу-
словливает антиаритмическое действие в усло-
виях экспериментального моделирования ише-
мии сердца [10]. 

Ионы магния, являясь естественными анта-
гонистами ионов кальция, предупреждают избы-
точное поступление кальция в кардиомиоциты. 
Кроме того, ионы магния имеют значение для 
нормального генерирования и проведения элек-
трических импульсов, в качестве кофактора они 
принимают участие в многочисленных биохими-
ческих реакциях, стимулируют функционирова-
ние натрий-калиевого насоса. Ионы калия пода-
вляют эктопический автоматизм, регулируют 
функционирование натрий-калиевого насоса 
клеточных мембран. Сопутствующая терапия в 
обеих группах: ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента или сартаны, β-адрено-
блокаторы, статины. Оценивали время до вос-
становления СР в обеих группах больных, частоту 

Таблица 1
Клиническая характеристика обследованных пациентов 
с ФП

Показатель

Величина показателя (М±m) 

в группах

1-й (n=69) 2-й (n=69)

Возраст, годы 67,8±0,4 66,2±1,3

Давность ФП, сут 15,3±0,3 16,4±1,2

Анамнез аритмии, годы 6,1±0,3 7,1±1,0

ЛП, мм 45,1±0,3 46,8±0,7

Фракция выброса ЛЖ, % 56,8±0,5 54,5±1,4
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выявления предсердной и желудочковой экстра-
систолии на фоне СР по данным холтеровского 
мониторирования ЭКГ (ХМ ЭКГ), толерантность к 
физической нагрузке (тредмил-тест).

Статистическую обработку данных прово-
дили с использованием параметрических крите-
риев. Рассчитывали среднее арифметическое, 
стандартное отклонение и стандартную ошибку 
среднего. Статистическую значимость различий 
показателей до и после лечения определяли с 
использованием t-критерия Стьюдента для пар-
ных выборок. Статистически значимыми счита-
ли различия при Р<0,05.

Результаты и их обсуждение

СР у обследованных больных удалось вос-
становить в 100 % случаев: МК выполнена у 
55 %, ЭК – у 45 %. При проведении анализа 
обследованных пациентов, у которых СР восста-
новлен медикаментозной терапией, оказалось, 
что большинство больных этой группы принима-
ли комбинированную терапию амиодароном и 
препаратом магниевой и калиевой солей глюко-
новой кислоты (58 по сравнению с 42 %).

Оценивали также время наступления МК. У 
пациентов 1-й группы, принимавших монотера-
пию амиодароном, восстановление СР проис-
ходило на 9-е сутки ((9,0±1,3) сут), а у больных 
2-й группы – на 6-е сутки ((6,0±1,1) сут) (Р<0,05).

На 3-и сутки после восстановления СР боль-
ным выполняли ХМ ЭКГ для оценки электриче-
ской нестабильности миокарда предсердий и 
желудочков (табл. 2). 

Можно полагать, что антиаритмическая ак  -
тивность препарата магниевой и калиевой со  -

лей глюконовой кислоты у больных ИБС, ослож-
ненной ФП, обеспечена многочисленными по -
ложительными эффектами как собственно пен-
тагидроксикапроновой кислоты, так и солей 
калия и магния. В условиях гипоксии и ишемии 
данный препарат угнетает интенсивность сво-
боднорадикального окисления белков и пере-
кисного окисления липидов за счет активации 
супероксиддисмутазы [2]. Принципиальным от  -
личием в механизме действия препарата явля-
ется активация обмена глюкозы при ишемии без 
блокады окисления жирных кислот, которые в 
нормоксических условиях выполняют основную 
энергодающую роль. Таким образом, препарат 
магниевой и калиевой солей глюконовой кисло-
ты выступает в роли своеобразного метаболиче-
ского регулятора биохимических процессов в 

Таблица 2
Показатели электрической нестабильности миокарда пред-
сердий и желудочков у обследованных пациентов

Показатель

Вел ичина показателя (М±SD) 

в группах

1-й (n=69) 2-й (n=69)

ЧСС средняя, в 1 мин 76,0±10,5 75,0±11,3

Суправентрикулярная 
экстрасистолия 

583±86 310±46*

Парная суправентрику-
лярная экстрасистолия 

46±5 21±3*

Короткие пароксизмы 
ФП (до 5 мин)

4±1 3±1

Желудочковая 
экстрасистолия 

248±65 246±66

Парная желудочковая 
экстрасистолия 

18±4 18±4

Примечание. * – различия показателей достоверны по 
сравнению с таковыми у пациентов 1-й группы (Р<0,05). То 
же в табл. 3.

Таблица 3
Сравнительная оценка показателей тредмил-теста у обследованных пациентов в зависимости от принимаемой терапии

Показатель
Величина показателя (М±m) в группах

1-й (n=69) 2-й (n=69)

Время нагрузки, мин 6,8±1,5 7,5±2,0*

Мощность выполненной нагрузки, МЕТ 7,3±1,6 8,0±1,6*

Количество пациентов

Причина прекращения пробы
Депрессия сегмента ST 
Боль
Боль и депрессия сегмента ST 

14 (20,3 %)
4 (5,8 %)

10 (14,5 %)

10 (14,5 %)*
2 (2,9 %)*
6 (8,7 %)*

Достижение 90 % максимальной пороговой нагрузки 10 (14,5 %) 22 (31,9 %)

Функциональный класс стенокардии
І 
ІІ 
III 
IV 

4 (5,8 %)
22 (31,9 %)

2 (2,9 %)
0

16 (23,2 %)*
2 (2,9 %)*

0
0
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миокарде в зависимости от степени его обеспе-
ченности кислородом и может применяться для 
улучшения метаболизма миокарда у больных 
ИБС с нарушениями сердечного ритма. 

Метаболическая активность данного препа-
рата определяется активацией пентозофосфат-
ного цикла (гексозомонофосфатный шунт) – 
сложного ферментативного процесса прямого 
аэробного окисления фосфорилированной глю-
козы до CO2 и H2O, сопровождающегося нако-
плением важного кофермента – восстановлен-
ного никотинамидадениндинуклеотидфосфата 
(НАДФ · Н). 

Согласно протоколу исследования на 4-е 
сутки после восстановления СР пациентам про-
водили пробу с дозированной физической 
нагрузкой – тредмил-тест (табл. 3).

Наблюдали достоверное увеличение време-
ни нагрузки, а соответственно и мощности 
выполненной нагрузки у пациентов 2-й группы. 
При анализе причин прекращения пробы обра-
щает на себя внимание большее количество 
больных в 1-й группе, у которых проба была пре-
кращена в связи с развившейся депрессией 
сегмента ST. Во 2-й группе отмечали увеличение 
количества больных с более низким функцио-
нальным классом стенокардии. 

Выводы

1. Добавление к базовой терапии пациентов 
с фибрилляцией предсердий препарата магние-
вой и калиевой солей глюконовой кислоты уве-
личивает эффективность медикаментозной кар-
диоверсии и сокращает время наступления кар-
диоверсии.

2. При использовании амиодарона и препа-
рата магниевой и калиевой солей глюконовой 
кислоты реже выявляются при холтеровском 
мониторировании электрокардиограммы при-
знаки электрической нестабильности миокарда 
предсердий (количество суправентрикулярной 
экстрасистолии, парной) по сравнению с моно-
терапией амиодароном.

3. У пациентов с фибрилляцией предсер-
дий, принимавших комбинированную терапию 
амиодароном и препаратом магниевой и калие-
вой солей глюконовой кислоты, достоверно 
повышалась толерантность к физической 
нагрузке, уменьшалось количество больных с 
высоким функциональным классом стенокардии 
напряжения.
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Використання метаболічної терапії у хворих з фібриляцією передсердь

О.С. Сичов, О.М. Романова, О.В. Срібна
ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ
Мета роботи – вивчити вплив курсової терапії препаратом магнієвої і калієвої солей глюконової кислоти на 
ефективність відновлення синусового ритму у хворих з пароксизмом фібриляції передсердь (ФП), а також оці-
нити вплив цього препарату на частоту виявлення електричної нестабільності передсердь у хворих із синусовим 
ритмом.
Матеріал і методи. Обстежено 138 пацієнтів (36 жінок і 102 чоловіків) із ФП, яким проводили відновлення сину-
сового ритму. Залежно від схеми лікування хворих розділили на дві групи: 1-ша – 69 пацієнтів, яким застосову-
вали тактику насичення аміодароном, 2-га – 69 пацієнтів, яким на тлі введення аміодарону призначали препарат 
магнієвої і калієвої солей глюконової кислоти по 2 капсули тричі на добу за 20 хв до їжі.
Результати. Показано, що комбінація аміодарону та препарату магнієвої і калієвої солей глюконової кислоти 
порівняно з монотерапією аміодароном зменшує необхідність проведення електричної кардіоверсії (42 % 
порівняно з 58 %) і скорочує термін відновлення синусового ритму ((6,0±1,1) доби порівняно з (9,0±1,3) доби; 
Р<0,05). Поєднання препарату магнієвої і калієвої солей глюконової кислоти з аміодароном зменшувало кіль-
кість ізольованної та парної суправентрикулярної екстрасистолії при холтеровскому моніторуванні ЕКГ, порівня-
но з монотерапією аміодароном, що свідчить про зменшення електричної нестабільності міокарда передсердь. 
Введення препарату магнієвої і калієвої солей глюконової кислоти в схему лікування достовірно підвищувало 
толерантність до фізичного навантаження і приводило до зменшення кількості пацієнтів з високим функціональ-
ним класом стенокардії напруження.

Ключові слова: фібриляція передсердь, кардіоверсія, метаболічна терапія.

Usage of the metabolic therapy in patients with atrial fibrillation

O.S. Sychоv, O.M. Romanova, O.V. Sribna
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine
The aim – to study the influence of the combined drug of the gluconic acid magnesium and potassium salts on the 
efficiency of cardioversion in patients with atrial fibrillation (AF) paroxysm, as well as its impact on the atrial electrical 
instability in patients with sinus rhythm.
Material and methods. One hundred and thirty eight patients (36 women and 102 men) with AF who underwent sinus 
rhythm restoration were divided into two groups: the 1st – 69 patients that received load dosage of amiodarone, 
the 2nd – 69 patients that additionally received combined drug of the gluconic acid two capsules three times a day for 
20 minutes before meals.
Results. Compared to monotherapy, addition of the metabolic agent reduced the need in electrical cardioversion 
(42 % vs. 58 %) and the period of the sinus rhythm restoration (6.0±1.1 versus 9.0±1.3 days; Р<0.05 ). The combined 
therapy reduced the number of isolated supraventricular extrasystoles and couplets during Holter ECG monitoring, 
compared to monotherapy. Metabolic agent addition was associated with significant increase of exercise tolerance and 
reduced number of patients with higher class of angina.

Key words: atrial fibrillation, cardioversion, metabolic therapy.


