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(57) Спосіб метаболічної активації функції синусо-
вого вузла та відновлення синоатріальної провід-
ності імпульсів, що передбачає комбіноване за-
стосування фармакологічних препаратів, який 
відрізняється тим, що додатково призначають 
натрієву та магнієву солі глюконової кислоти в дозі 
по 300-500 мг/кг/доб внутрішньовенно в 5 % роз-
чині. 

 
 

 
 

Корисна модель відноситься до медицини, зо-
крема до кардіології, і стосується кардіопротектор-
них препаратів.  

Синдром слабкості синусового вузла часто ви-
являється при різних захворюваннях серця, особ-
ливо в похилому віці. Синдром включає широкий 
спектр клінічних проявів та ускладнень: синкопа-
льні стани, тривалу медикаментозно-резистентну 
брадикардію, зупинку синусового вузла, синоатрі-
альну блокаду, синдром бради-тахіаримії, хронічну 
фібриляцію передсердь та будь-які комбінації цих 
клінічних симптомів. 

Основними причинами синдрому слабкості си-
нусового вузла є ішемічна хвороба серця, насам-
перед інфаркт міокарду, склеротично- дегенерати-
вні процеси в міокарді правого передсердя, 
ревматичні вади серця, кардіо-міопатії, міокарди-
ти, вроджені вади серця та ін. Діагностика синдро-
му слабкості синусового вузла базується на реєст-
рації ЕКГ, добовому моніторингу ЕКГ по Холтеру, 
проведенні стрес-тестів з фізичним навантажен-
ням та медикаментами (із ізопротеренолом), а 
також на електрофізіологічному дослідженні (ви-
значення часу відновлення функції синусового 
вузла та синоатріального проведення шляхом пе-
редсердної електростимуляції). 

Медикаментозне лікування синдрому слабкос-
ті синусового вузла ефективне лише в період його 
дисфункції, коли клінічні прояви є багатоликими, 
але вони з'являються тільки епізодично. На ранніх 
стадіях синдрому при помірному перебігу захво-
рювання серцеві прояви синдрому можуть бути 
цілком відсутні, окрім сповільненого серцевого 
ритму або суміші сповільненого і прискореного 

ритмів, що призводить лише до запаморочення 
голови та слабкості. При електрофізіологічному 
дослідженні післястимуляційна пауза складає 120-
130% синусового циклу (наприклад, 1250мс при 
частоті 60уд/хв.). Таким хворим препарати атропі-
ну приносять деяке зменшення симптомів та по-
ліпшення самопочуття. Але при вираженій дисфу-
нкції вузла медикаментозна терапія в переважній 
більшості хворих є неуспішною, тому що при ліку-
ванні тахіаритмічного компоненту синдрому меди-
каменти погіршують брадиаритмічний компонент, 
які періодично змінюють один одного. 

Відомі способи активації функції синусового 
вузла [„Нарушения функции синусового узла". В 
кн.: Аритмии сердца. Механизмы, диагностика, 
лечение. Под ред. В.Дж.Мандела. В 3 т. Пер.с 
англ. М.: "Медицина".- 1996.-Т.1. С.267-333.] з ви-
користанням М-холінолітичних засобів та стимуля-

торів -адренорецепторів. Але атропін та атропі-
ноподібні сполуки (препарати красавки, 

белласпон, беллатамінал), а також -агоністи (іза-
дрін, сальбута-мол та ін.) мають очевидні недолі-
ки: короткочасність дії, численні побічні ефекти, 
необхідність поступового збільшення дози через їх 
неефективність. Крім того, активатори адренергіч-
них рецепторів провокують потенційно небезпечні 
шлуночкові тахіаритмії та спазм коронарних арте-
рій. Вони ефективні лише в легких випадках дис-
функції синусового вузла, а з появою аритмій сер-
ця та виникненням серцевої недостатності 
методом вибору для усіх хворих з синдромом сла-
бкості синусового вузла є імплантація штучних 
водіїв ритму, оскільки медикаментозна терапія 
стає неефективною. 
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В основу корисної моделі «Спосіб метаболіч-
ної активації функції синусового вузла серця та 
відновлення синоатріального проведення імпуль-
сів» поставлене завдання стимулювати метаболі-
чні процеси в клітинах вузла шляхом застосування 
природного субстрату вуглеводного обміну, який 
не володіє токсичними властивостями. Поставле-
не завдання вирішується тим, що в якості стиму-
лятора метаболічних процесів в Р- та Т-клітинах 
синусового вузла призначають, згідно з корисною 
моделлю, глюконат натрію та глюконат магнію в 
дозі по 300-500мг/кг/доб. 

Спосіб здійснюється таким чином: щура нар-
котизують нембуталом (40мг/кг вводять в черевну 
порожнину), фіксують і реєструють ЕКГ в II відве-
денні від кінцівок. Внутрішньовенне вводять роз-
чин строфантину К 1мг/кг в 0,025% розчині, а че-
рез 5хв. в ту ж вену вливають 0,5% розчин 
аміодарону по 0,1-0,2мл повторно до реєстрації на 
ЕКГ змін, характерних для синоаріальної блокади 
та синдрому слабкості синусового вузла. Після 
відтворення синоатріальної блокади та синусової 
брадикардії внутрішньовенне повільно (на протязі 
10-15с) вводять 5% розчин глюконату натрію в дозі 
100мг/кг та 5% розчин глюконату магнію в такій же 
дозі, безперервно реєструючи ЕКГ. Якщо синоат-
ріальна провідність не відновлювалась, розчини 
глюконату натрію та магнію вводять повторно в 
дозі по 50 мг/кг кожний. При наявності правильного 
синусового ритму визначають час, на протязі якого 
не відновлюється синоатриальна блокада. При 
необхідності розчини препаратів вводять повтор-
но. Експеримент закінчується тільки при стабіль-
ному правильному ритмі на протязі 10 хв. 

Для дослідження властивостей препаратів 
глюконової кислоти нами розроблена експеримен-
тальна модель синдрому слабкості синусового 
вузла на лабораторних щурах. Синоатріальну 
блокаду ІІ-ІІІ ступеню відтворювали шляхом внут-
рішньовенного введення розчину серцевих гліко-
зидів (строфантину К 1мг/кг в 0,025% розчині), а 
через 5хв. в вену вводили 0,5% розчин аміодарону 
по 0,1-0,2мл повторно до реєстрації на ЕКГ змін, 
характерних для синоаріальної блокади та синд-
рому слабкості синусового вузла. 

Серцеві глікозиди в токсичних дозах здатні 
пригнічувати пейсмекерну функцію Р-клітин сину-
сового вузла, внаслідок активуючої дії на параси-
мпатичну ланку вегетативної нервової системи, 
що призводить до гіперпродукції ацетилхоліну, 
активації калієвих каналів, розвитку гіперполяри-
зації мембран та обмеженню Са

2+
-току, який є ос-

новним активатором пейсмеке-рних клітин синусо-
вого вузла. Аміодарон також здатний блокувати 
Са

2+
 канали пейсмекерних клітин та сприяє виник-

ненню синоатриальної блокади, що обмежує його 
використання у пацієнтів при наявності атріовент-
рикулярної та синоатріальної блокад. Таким чи-
ном, поєднання серцевих глікозидів та аміодарону, 
який також підвищує токсичні прояви серцевих 
глікозидів, сприяє виникненню синдрому слабкості 
синусового вузла та синоатріальної блокади ІІ-ІІІ 
ступеню у 100% щурів. Слід відзначити, що надмі-
рна доза розчину аміодарону при внутрішньовен-
ному введені щурам часом призводила до появи 
атріовентрикулярної блокади, що було причиною 

припинення експериментів. 
Після реєстрації синоаріальної блокади щурам 

внутрішньовенне вводили розчин глюконату на-
трію в дозі 100мг/кг (1% від ЛД50) та глюконату 
магнію 500мг/кг (7% від ЛД50) в вигляді 5% розчину 
1-2 рази до повного відновлення синусового ритму 
та синоатріальної провідності. Всього проведено 
40 експериментів на лабораторних щурах, які були 
розподілені на 4 групи по 10 тварин в кожній. 

 
Таблиця 

 
Ефективність препаратів глюконової кислоти 

при експериментальній моделі синоатріальної блокади у щурів 
 

Групи тварин 

Тривалість відновленої 
функції синоатріальної провідності 

1хв. 3хв. 5хв. 10хв. 

1 група (кон-
трольна) 

0 0 0 0 

2 група - 
глюконат 
натрію 
100мг/кг 

7*(70±9%) 5*(50±8%) 5*(50±8%) 6*(60±8%) 

3група - 
глюконат 
натрію і 
глюконат 
магнію по 
100мг/кг 

10*(100%) 9*(90±10%) 9*(90±10%) 9*(90±10%) 

4 група - 
атропін су-
льфат 1мг/кг 

6*(60±8%) 6*(60±8%) 4(40±7%) 3*(30±6%) 

 
Примітка: * - р < 0,05 в порівнянні з контролем. 

 

 
Щурам 1 -ї групи моделювали синоатріальну 

блокаду але лікування її не проводили (контроль-
на група). Тваринам 2-ї групи після відтворення 
синоатріальної блокади та синусової брадикардії 
внутрішньовенне вводили розчин глюконату на-
трію в дозі 100мг/кг. Щурам 3-ї групи на фоні інду-
кованої блокади вводили суміш глюконату натрію 
та глюконату кальцію по 100мг/кг. Тваринам 4-ї 
групи з метою лікування синоатріальної блокади 
внутрішньовенно вводили розчин сульфату атро-
піна в дозі 1мг/кг. Результати експериментів наве-
дені в таблиці. 

Аналіз результатів дослідження засвідчив, що 
застосування натрієвої солі глюконової кислоти 
проявляє виражену корегуючу здатність при приг-
ніченні синусового вузла та при синоатріальній 
блокаді серця. Терапевтична дія глюконат натрію 
уже в дозі 100мг/кг перевищує ефективність атро-
піну сульфату в дозі 1мг/кг, а в суміші із глюкона-
том магнію в дозі 100мг/кг значно перевищує (в 3 
рази) терапевтичну ефективність атропіну без ви-
никнення побічних ефектів. 

В основі стимулюючої дії солей глюконової ки-
слоти на синусовий вузол та синоатріальну прові-
дність лежить їх здатність включатись в метабо-
лізм вуглеводів, оскільки глюконова кислота є 
важливим метаболітом пе-нтозофосфатного (апо-
томічного) шляху окислення вуглеводів, який є 
джерелом пентоз та енергії для клітин міокарду. 
Відомо також, що глюконова кислота здатна акти-
вувати ферменти дихального ланцюга - сукцинат-
дегід-рогеназу та цитохромоксидазу, що підвищує 
енергетичні ресурси кардіоміоцитів. 

Приклад 
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Білому наркотизованому щурові вагою 200г в 
вену ввели 0,8мл 0,025% розчину строфантину К. 
Через 2хв. на ЕКГ зареєстрована сину-сова бра-
дикардія з ЧСС=300 за хв. (до інфузії строфантину 
ЧСС становила 400 за хв.). Порушень ритму серця 
та провідності не виявлено. Через 5хв. після вве-
дення строфантину в вену введено 0,1мл 0,5% 
розчину аміодарону. На ЕКГ зареєстрована лише 
брадикардія (ЧСС=270 за хв.).Через 5хв. в вену 
ввели ще 0,1мл 0,5% розчину аміодарону. На ЕКГ 
змін, характерних для синоаріальної блокади та 
синдрому слабкості синусового вузла, не зареєст-
ровано. Повторну інфузію 0,5% розчину аміодаро-
ну в дозі 0,2мл провели через 3хв. На ЕКГ появи-
лись типові признаки синоатріальної блокади. З 

терапевтичною метою внутрішньовенне ввели 5% 
розчин глюконату натрію в дозі 100мг/кг, безпере-
рвно реєструючи ЕКГ. Через 20с відновився пра-
вильній синусовий ритм з ЧСС 200 за хв. На про-
тязі 15хв. зберігався правильній ритм серця без 
жодних ознак синоатриальної блокади. 

Таким чином, розроблений спосіб активації 
функції синусового вузла з використанням натура-
льних метаболітів вуглеводного обміну відрізня-
ється відносно високою терапевтичною ефективні-
стю, атоксичністю та безпекою застосування при 
різних патогенетичних формах синдрому слабкості 
синусового вузла та при синоатріальних блокадах 
серця. 
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