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Первичная профилактика 
сердечно-сос удис тых 
заболеваний (ССЗ) пред-
полагает влияние на фак-
торы риска (ФР), выявле-

ние групп высокого риска и назначе-
ние профилактических вмешательств 
[1–5, 31, 42].  Однако это сопряжено с 
необходимостью тщательной оценки 
данных. Фремингемская шкала менее 
эффективна, чем нагрузочные (спиро-
эргометрия) пробы и Европейская 
шкала сердечно-сосудистого риска 
(SCORE), которые позволяют оцени-
вать риск смерти от ССЗ даже у асим-
птомных пациентов [16]. 

Но значительно более принципиаль-
ным вопросом, на наш взгляд, является 
возможность определять не ФР, а опре-
делять и влиять на уровень (количество) 
здоровья, поскольку болезнь – это след-
ствие, а не причина, и необходимость 
вмешательства должна обеспечивать 
комплексность [5, 7, 9, 14, 16].

Фундаментальные и уже классиче-
ские исследования [24] позволили 
установить зависимость относительно-
го риска смерти от заболеваний у 
практически здоровых лиц (т.е. у тех, 
у которых риск по SCORE минимален) 
в зависимости от уровня максималь-
ной аэробной способности, т.е. показа-
теля максимального потребления кис-
лорода (МПК). В ряде хорошо сплани-
рованных исследований проводилось 
изучение кислородного обеспечения 
у больных со структурными заболева-
ниями сердца и ХСН. Во-первых, нео-
жиданным моментом, установленным 
в Рочестерском эпидемиологическом 
исследовании, стал факт, что более 

43% больных ХСН имеют ФВ ЛЖ>50%. Аналогичная картина наблюдалась и во 
Фрамингемском исследовании: 51% больных с ХСН имели ФВ ЛЖ более 50%, и в 
исследовании ЭПОХА [16]. В то же время данные исследований показывают, что ожи-
даемая в будущем для Европы и Америки ситуация становится чрезвычайно сложной 
клинической задачей: доля больных ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ (систолической 
функцией>40%) превысит 80% для амбулаторных пациентов, хотя показатель смерт-
ности не меняется [16]. Во-вторых, ФВ уступает по значимости МПК. Это согласуется 
с данными исследования P. Ponikovwski и соавт., которые установили, что основными 
предикторами смертности являлись: функциональный класс по NYHA (р=0,003) и 
VO2max (р=0,01), также параметры временного и спектрального анализа вариабель-
ности сердечного ритма, такие как SDNN (р=0,004), SDANN (р=0,003) и LF (р=0,003), а 
сочетание SDNN менее 100 мс и VO2max менее 14 мл/мин./кг дало возможность выде-
лить пациентов с наибольшим риском смерти. ФВ ЛЖ (р=0,02) в ряду значимости была 
сопоставима с желудочковыми нарушениями ритма (р=0,05) [16]. 

Таким образом, МПК является практически универсальным показателем в стра-
тификации СС риска и риска смерти от всех причин. 

Как критерий можно ориентироваться и на пиковое потребление кислорода (VO2 и 
анаэробный порог (АП), обычно составляющий 60–70% от VO2max. У стабильных пациен-
тов с ИБС и особенно ХСН пиковое VO2 и АП – высоковоспроизводимые показатели. 

Так как уровень МПК и уровень порогового потребления кислорода (ПО2) объ-
ективно отражают функциональные возможности организма и уровень здоровья, 
все мероприятия и медикаментозные воздействия, направленные на их повышение, 
будут, соответственно, способствовать и повышению уровня здоровья, особенно 
если эти воздействия будут положительно влиять и на ФР [18]. Именно в этом, по 
нашему мнению, лежит стратегия снижения социального бремени ССЗ. 

Как на практике это можно реализовать? В качестве примера безопасной пре-
вентивной стратегии приведем данные о возможности снижения СС смертности при 
сахарном диабете продуктами и препаратами, содержащими магний. По данным 
мета-анализа 9 проведенных ранее исследований (25 000 человек), высокое содер-
жание магния в пище снижает риск диабета на 23% [36]. Данные другого мета-анализа 
(286668 человек и 10000 случаев заболевания) показали, что включение в рацион 
дополнительного приема препаратов магния способствует снижению риска сахар-
ного диабета [23], который, как известно, является важнейшим предиктором (ФР) 
смерти от ССЗ. В тоже время данные мета-анализа (18000 человек)  свидетельствуют 
не только о снижении риска заболевания, но и об улучшении течения уже суще-
ствующего диабета – уменьшение инсулинорезистентности и метаболического 
синдрома [19]. Таким образом, возможность влияния как на предиктор болезни, так 
и на патогенетический механизм ее развития является стратегической. 

В отношении магниевой терапии можно определить его патогенетическую зна-
чимость не только при сахарном диабете, но и при артериальной гипертонии (STOP-
hypertension DASH) [23], где установлено, что применение магния, а еще в большей 
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степени, калия, снижает как систолическое, так и диастолическое артериальное 
давление, причем независимо от уровня калиемии или магниемии [19, 20]. Объяснить 
эти результаты возможно, если обратиться к молекулярным мишеням, на которые 
воздействуют эти элементы. В последнее время установлена значимость магний-
чувствительных каналов (Magnesium-Sensitive TRPM6-7-like Channel) в поддержании 
сосудистого тонуса и мембранной организации кардиомиоцитов [27, 40]. Кроме того, 
установлено, что внутриклеточное содержание магния мало связано с уровнем 
магнезиемии, поскольку васкулярная патология ассоциирована с дефектом в систе-
ме генов, кодирующих белок-переносчик [27]. Последние молекулярные исследо-
вания установили, что внутриклеточная гипомагнигистия (которая, ксатати, встре-
чается почти в 50%, по крайней мере, в американском регионе), вызванная дефектом 
в системе каналов-переносчиков, является стимулом пролиферации фибробластов 
и ответственна за развитие болезней, ассоциированных с возрастом [30].

Как показали результаты последних мета-анализов, это справедливо в отношении 
уровня С-реактивного белка, холестерина и липопротеидов низкой плотности, про-
гноза при метаболическом синдроме и сахарном диабете, т.е. магниевая терапия 
может быть эффективной стратегией модификации факторов риска и безопасного 
этиологического влияния на них [21–23, 33, 34, 36, 38, 43].

Кроме того, как показало Framinghem Heart Study, длительная гипомагниемия 
коррелирует с высокой частотой возникновения нарушений сердечного ритма 
(желудочковых экстрасистол, тахикардии, фибрилляции желудочков), а при оценке 
результатов PROMISE Study сделано заключение о большей частоте желудочковой 
экстрасистолии и высокой летальности в группе больных с гипомагниемией при 
сравнении с группами, в которых отмечалась нормо- и гипермагниемия. Еще более 
неожиданными оказались результаты мета-анализов, посвященных эффективности 
и безопасности магниевой терапии при фибрилляции предсердий – успешный 
контроль частоты желудочкового ответа, особенно в сочетании с гликозидной тера-
пией, а также модуляция эффективности препаратов 3 класса (ибутилида и амиода-
рона) при стратегии восстановления синусового ритма [25, 26, 34]. 

Данные исследования о значении уровней магнезиемии и калиемии в развитии 
и прогрессировании сердечной недостаточности приведены [20, 27]. Установлено, 
что в расчете на 10 000 чел./лет смертность от сердечно-сосудистой патологии (про-
грессирование СН) в группе пациентов с низким или низко-нормальным уровнем 
калия и магния достоверно была выше (p=0,024), а от всех причин – приближалась 
к уровню достоверности (p=0,06), но не влияла на количество госпитализаций [27]. 

Все вышеизложенное заставляет произвести переосмысление существующих 
догм и подчеркивает перспективность нового направления в терапии сердечно-
сосудистых заболеваний – применение препаратов с полипотентным влиянием на 
факторы риска и патогенез болезни.

Остановимся на возможностях препаратов влиять на МПК.
Традиционно существуют так называемые «метаболические препараты» [26, 29], 

к которым в последнее время с позиций доказательности относят триметазидин и 
ранолазин [32, 38, 41]. Не останавливаясь на механизме их влияния на МПК, хотелось 
бы рассмотреть возможность принципиально нового биохимического влияния на 
энергетический (и как следствие МПК) метаболизм миокарда.

Этим подходом может служить стимуляция реакций пентозного шунта окисления 
глюкозы, собственно эволюционного механизма регулирования использования 
кислорода в зависимости от его наличия. Именно пентозный шунт обеспечивает 
«переключение» реакций между гликолизом и аэробным окислением [8, 29]. 

В условиях достаточного количества кислорода он не является основным для 
метаболизма глюкозы, однако в условиях гипоксии пентозофосфатный путь окисле-
ния глюкозы является важным поставщиком субстратов для гликолиза, являясь, 
таким образом, переключателем метаболических путей организма. Реакции пенто-
зофосфатного шунта протекают, не лимитируясь наличием кислорода [8]. 

Препаратом, который влияет на реакции шунта, является Ритмокор®, содержащий 
глюконовую кислоту в виде магниевой и калиевой солей. В экспериментальных 
моделях коронарной недостаточности глюконовая кислота и ее соли восстанавли-
вают нарушенный баланс калия и натрия в миокарде [8, 10], обладают антиишеми-
ческим [11] и антиаритмическим действием [10, 12, 15]. 

При моделировании экспериментальных патологий биохимические эффекты 

Ритмокора® реализовались в мембра-
ностабилизирующем, антигипоксиче-
ском, антиишемическом и антиаритми-
ческом действиях [10, 15]. Раннее уста-
новлена выраженная антиарит мическая 
эффективность у больных ИБС с экс-
трасистолической аритмией курсового 
внутривенного введения Ритмокора®, а 
также его влияние на толерантность к 
физической нагрузке [12, 13]. Следует 
отметить положительное влияние глю-
коновой кислоты в виде магниевой соли 
на состояние эндотелиальной функции 
[39], что во многом определяет эффек-
тивность Ритмокора® при терапии 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Важно отметить, что применение 
глюконовой кислоты в виде солей маг-
ния и калия имеет еще ряд неоспори-
мых преимуществ [10, 13, 15, 28, 39], как 
по биодоступности, так и по терапев-
тической эффективности. Возможно, 
что при этом наблюдается синергич-
ность действия в Ритмокоре® глюконо-
вой кислоты и ионов магния и калия, 
поскольку ионы магния в значитель-
ной мере влияют на энергопотенциал 
организма, вызывая увеличение МПК. 
В исследованиях с меченными изото-
пами показано, что наибольшая био-
доступность составляет именно магния 
глюконата, превышающая таковую для 
других форм почти в 2 раза [28].

Таким образом, Ритмокор® сочета-
ет как патогенетический, так и влияю-
щий на ФР механизм влияния.

Результаты клинических исследова-
ний Ритмокора® свидетельствуют об 
эффективности в отношении уменьше-
ния количества желудочковой экстраси-
столии [12] а также о влиянии на МПК при 
изучении переносимости физической 
нагрузки у пожилых пациентов с ИБС. 

Полученные результаты показали, 
что применение Ритмокора® улучшает 
показатели толерантности к физической 
нагрузке и энергообмена у пациентов с 
ИБС. Так, в группе пациентов, которые 
принимали Ритмокор® на фоне базисной 
терапии ИБС, величина пороговой физи-
ческой нагрузки (в отличие от плацебо) 
повысилась на 8,3±2,6 Вт (p<0,01). У 
получавших Ритмокор® больных досто-
верно изменялся уровень потребления 
кислорода организмом при выполнении 
дозированных нагрузок различной 
интенсивности. Также выявлен рост 
уровня физической нагрузки, на кото-
ром происходило включение анаэроб-
ных механизмов образования энергии 
(ПАНО), на 6,7±3,1 Вт (p<0,05).
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Таким образом, применение безо-
пасных препаратов полипотентного 
типа действия, нормализующих есте-
ственные механизмы управления био-
химического гомеостаза у больных с 
патологией сердечно-сосудистой 
системы, является неотъ емлемой 
частью комплексной медикаментоз-
ной терапии ИБС.
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Резюме
Що можно запропонувати у кардіології: догми, парадигми і стратегії
В.А. Козловський, В.П. Кутняк, В.І. Шмалій 

У статті «Що можно запропонувати у кардіології: догми, парадигми і стратегії» наводиться 
огляд літературних джерел, що свідчать про необхідність альтернативного впливу не тільки на 
фактори ризику серцево-судинних захворювань, але і на показник кількісного визначення рівня 
здоров’я, і необхідності застосування препаратів поліпотентної дії, яким є Ритмокор®.

Ключові слова: фактори ризику, максимальне споживання кисню, кількість здоров'я, 
Ритмокор®

Summary
That new it is possible to offer in cardiology: dogmas, paradigms and strategies
V.A. Kozlovsky, V.P. Kutnyak, V.I. Schmahl 

In the article «Тhat new it is possible to off er in cardiology: dogmas, paradigms and strategies» 
the review of literary sources, testifying to the necessity of alternative infl uence not only on the 
predictors of heart diseases is conducted. But also on the index of quantitative determination of 
health and to the necessity of application of drugs of polypotention action wich as Rhythmokor®.

Keywords: predictors, maximal consumption of oxygen, amount of health, Rhythmokor®

Р


