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Місце кардіопротекторної метаболічної 
терапії в пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією й ішемічною хворобою серця
6 квітня відбулася науково-практична конференція «Серце та судини», під час якої були розглянуті 
найважливіші аспекти ведення хворих кардіоваскулярного профілю. Доповідь старшого наукового 
співробітника відділу симптоматичних гіпертензій ДУ «ННЦ «Інститут кардіології ім. М. Д. Стражеска» НАМН 
України» (м. Київ), кандидата медичних наук Оксани Леонідівни Рековець стосувалася місця кардіопротекторної 
метаболічної терапії у хворих з артеріальною гіпертензією (АГ) й ішемічною хворобою серця (ІХС).

Серцево-судинні захворювання (ССЗ) 
продовжують посідати провідні місця 
в структурі захворюваності та смертності. 
За статистичними даними, в Україні за-
реєстровано 12 млн хворих на АГ, але про 
наявність гіпертензії знає лише 81%, анти
гіпертензивні препарати приймає 48%, 
а досягає нормалізації артеріального тиску 
(АТ) лише 12% пацієнтів. Проблема досяг-
нення цільових показників АТ є нагальною 
в усьому світі. Для осіб віком до 65 років 
цільовий АТ становить <140/90 мм рт. ст., 
а  за умови хорошої переносимості ліку-
вання – <130/80 мм рт. ст.

Зни женн я с ис тол іч ног о АТ л и ше 
на 10 мм рт. ст. дає змогу суттєво зменшити 
ризик великих серцево-судинних подій 
і загальну серцево-судинну смертність. АГ 
й ІХС посідають перше та третє місця відпо-
відно в структурі коморбідних захворювань 
пацієнтів, які померли від коронавірусної 
хвороби (COVID‑19), а наявність АГ удвічі 
підвищує ймовірність госпіталізації до ре-
анімаційного відділення. Це  додатково 
обґрунтовує необхідність належного ліку-
вання цих патологічних станів.

Окрім контролю АТ, пацієнтам з  АГ 
та ІХС рекомендована модифікація способу 

життя (відмова від куріння, здорове харчу-
вання, фізичні навантаження), ліпідозни-
жувальна терапія та вторинна профілак-
тика ацетилсаліциловою кислотою.

Тривала антиішемічна медикаментозна 
терапія хворих із хронічним коронарним 
синдромом, стенокардією та/або задиш-
кою передбачає застосування β-блокаторів 
(ББ) і блокаторів кальцієвих каналів (БКК). 
При низькій частоті серцевих скорочень 
(ЧСС) застосовуються дигідропіридинові 
БКК, а при високій – недигідропіридинові 
(табл.). У разі неефективності монотера-
пії призначаються комбінації цих класів 
препаратів, згодом додаються нітрати три-
валої дії, івабрадин, ранолазин або три-
метазидин. Рекомендації Європейського 
товариства кардіологів із діагностики 
та лікування хронічних коронарних син-
дромів (2019) вказують, що нікорандил, 
ранолазин, івабрадин і триметазидин не-
обхідно розглядати як лікування другої 
лінії для зниження частоти стенокардії 
та покращення переносимості фізичних 
навантажень у  пацієнтів із  неперено-
симістю лікування ББ, БКК і нітратами 
тривалої дії чи протипоказаннями до їх 
застосування, а також у хворих, у яких 

не вдається контролювати симптоми за до-
помогою зазначених препаратів.

Дані наукових робіт вказують на те, що 
довготривалі результати адекватно піді-
браної медикаментозної терапії ІХС мало 
відрізняються від результатів хірургічної 
реваскуляризації. Найпоказовішим є дослі-
дження СОURAGE, в якому порівнювали 
ефективність двох сучасних стратегій тера-
пії пацієнтів зі стабільною ІХС – агресивне 
медикаментозне лікування та черезшкірне 
коронарне втручання (ЧКВ). Пацієнти були 
рандомізовані на дві групи лікування: ЧКВ 
з імплантацією стентів у поєднанні з меди-
каментозною терапією (n=1149); лише ме-
дикаментозна терапія (n=1138). За 4,6 року 
спостереження частота первинних подій 
становила 19,0% у групі ЧКВ і 18,5% у групі 
медикаментозної терапії (р=0,62). Отже, ЧКВ 
як початкова стратегія у хворих на стабільну 

ІХС не зменшує ризику смерті, інфаркту міо
карда чи серцево-судинних подій у порів-
нянні з медикаментозною терапією.

Триметазидин (Карметадин) вказаний 
як препарат другої лінії терапії стабільної 
стенокардії в рекомендаціях Товариства 
кардіологів України та є єдиним цитопро-
тектором, рекомендованим вітчизняним 
протоколом лікування ІХС, стабільної 
стенокардії напруження І-ІІ функціональ-
них класів. Триметазидин  інгібує 3-кето
ацетил-коА-тіолазу – ключовий фермент 
β-окиснення жирних кислот, а також підви-
щує активність піруватдегідрогенази – клю-
чового ферменту окиснення глюкози. У ре-
зультаті цих процесів відбувається своє-
рідне метаболічне перемикання, що полягає 
в зниженні використання ліпідних субстра-
тів для вироблення АТФ і збільшенні ути-
лізації глюкози. У зв’язку з пригніченням 
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Рис. 2. Загальна та кардіоваскулярна смертність на тлі застосування триметазидину
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Рис. 1. Механізм дії триметазидину
Примітки: 3-КАТ – 3-кетоацетил-коА-тіолаза; ПДГ – піруватдегідрогеназа.

Таблиця. Антиішемічна медикаментозна терапія хворих  
із хронічним коронарним синдромом

Крок Стандартна 
терапія

Особи з ЧСС  
>80 уд./хв

Особи з ЧСС  
<50 уд./хв

Пацієнти 
з дисфункцією лівого 

шлуночка чи ХСН

Пацієнти  
зі зниженим АТ

1 ББ або БКК ББ або НДГП БКК ДГП БКК ББ Низькі дози ББ або 
низькі дози НДГП БКК

2 ББ + ДГП БКК ББ + НДГП БКК Нітрати тривалої дії Додати нітрати трива-
лої дії або івабрадин

Додати низькі дози ніт-
ратів тривалої дії

3 Додати препарат 
другої лінії

Додати 
івабрадин

ДГП БКК + нітрати 
тривалої дії

Додати інший препа-
рат другої лінії

Додати івабрадин, ра-
нолазин, триметазидин

4 Додати нікорандил, ранолазин або триметазидин

Примітки: ХСН – хронічна серцева недостатність; НДГП БКК – недигідропіридинові БКК; ДГП БКК – дигідропіридинові БКК.
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метаболізму жирних кислот триметазидин 
підвищує толерантність клітин до ішемії 
(рис. 1). Ефекти триметазидину в кардіоміо-
цитах включають зниження апоптозу, моду-
ляцію автофагії та підтримання належного 
енергетичного балансу (Shu H. et al., 2021).

Триметазидин добре вивчений у різних 
клінічних дослідженнях. У метааналізі 
11 досліджень за участю 1611 пацієнтів, 
проведеному А.Н. Behzadi та співавт., на-
віть показано, що прийом триметазидину 
після реваскуляризації зменшує ризик 
контраст-індукованої нефропатії у пацієн-
тів із нирковою недостатністю, яким про-
водяться коронарна ангіографія й ангіоп-
ластика. На тлі вживання триметазидину 
нефропатія розвивалася лише в 6,6% паці-
єнтів, а на тлі стандартної терапії – у 20% 
(Behzadi A. H. et al., 2021).

Міжнародне багатоцентрове ретроспек-
тивне дослідження G. Fragasso та співавт. 
(2013), яке включало дані 669 пацієнтів, 
виявило, що часткове пригнічення окис-
нення жирних кислот за допомогою три-
метазидину дозволяє достовірно змен-
шити загальну та кардіоваскулярну смерт-
ність у хворих із серцевою недостатністю: 
на 11,3 та 8,7% відповідно (рис. 2). Частота 
госпіталізацій із приводу ССЗ на тлі при-
значення триметазидину знизилася на 10,4% 
за 5 років, а період виживаності без стаціо-
нарного лікування зріс до 7,8 міс.

Метааналіз S. Peng і співавт. (2014), який 
включав 13 досліджень за участю 1628 па-
цієнтів, встановив, що застосування три-
метазидину дозволяє достовірно зменшити 
кількість нападів стенокардії на тиждень, 
скоротити потребу в нітрогліцерині, подов-
жити час навантаження до розвитку депре-
сії сегмента ST на 1 мм і збільшити сумарну 
толерантність до фізичних навантажень 
порівняно зі стандартною терапією.

За даними експериментальних дослі-
джень, призначення триметазидину змен-
шує прояви діабетичної кардіоміопатії 
за рахунок зменшення фіброзу й апоптозу 
та підсилення автофагії. Ці сприятливі 
наслідки супроводжувалися покращен-
ням діастолічної функції лівого шлуночка 
(Zhang L. et al., 2016). Триметазидин спри-
ятливо впливає на життєздатність клі-
тини та запобігає ушкодженню й гіпер
трофії кардіоміоцитів у  моделі ішемії 
в щурів, модулюючи гомеостаз кальцію 
(Wei J. et al., 2015).

Триметазидин чинить сприятливий 
вплив і при неалкогольній жировій хво-
робі печінки за рахунок впливу на ліпогенез 
і зменшення стеатозу (Zhang Y. et al., 2018). 
Отже, триметазидин є не лише кардіопро-
тектором, а й гепатопротектором. На фар-
мацевтичному ринку України триметази-
дин представлений, зокрема, препаратом 
Карметадин (World Medicine, Туреччина), 
який зарекомендував себе як якісний, ефек-
тивний і безпечний лікарський засіб.

Загалом клінічні ефекти Карметадину 
включають:

  �зменшення кількості нападів стено
кардії;
 �посилення ефективності антиангіналь-
них препаратів гемодинамічного ряду; 

  �поліпшення скоротливості міокарда 
в умовах його ішемічної дисфункції;
 �зменшення вираженості клінічних про-
явів серцевої недостатності;
 �збільшення толерантності до фізичного 
навантаження;

  �відновлення скоротливості гібернова-
них ділянок міокарда;

  �підвищення якості життя пацієнтів.
Додатковою перевагою є відсутність 

впливу на центральну гемодинаміку (ЧСС, 
перед- і постнавантаження, коронарний 
кровоток).

Рекомендована доза Карметадину ста-
новить 35 мг (1 таблетка) 2 р/добу вранці 
та ввечері під час їжі. Для пацієнтів із по-
мірною нирковою недостатністю рекомен-
дована доза становить 1 таблетку 1 р/добу 
вранці під час сніданку.

Підготувала Лариса Стрільчук


