
64

КАРДІОЛОГІЯ
НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

№ 17 (510) • Вересень 2021 р. 

Роль мікронутрієнтів у профілактиці та терапії 
кардіометаболічних порушень

Упродовж останніх десятиліть активно вивчається 
взаємозв’язок між метаболічним синдромом і серцево- 
судинним ризиком. Точнішим можна вважати термін 
«кардіометаболічний синдром» (КМС), під яким розу-
міють підвищену схильність до ССЗ і цукрового діа-
бету (ЦД) 2 типу (Mohan V., Bodhini D., 2018). До факто-
рів ризику КМС належать абдомінальне ожиріння, АГ, 
 предіабет тощо.

Слід зазначити, що проблема коморбідності в кардіо-
логії стала однією з основних. Так, ССЗ і смертність через 
ці хвороби в осіб із ЦД є значно вищими, ніж у загальній 
популяції, при цьому ЦД –  найкоморбідніша патологія. 
Провідні позиції серед супутніх захворювань займає АГ –  
≈40-80% хворих на ЦД мають АГ; водночас ЦД удвічі під-
вищує ризик розвитку АГ (Черкаська М. С., 2020). Хибне 
коло, чи не так? Як його розірвати?

На жаль, ефективно контролювати фактори ризику 
КМС досить складно. Наприклад, менше половини хво-
рих з АГ досягають цільових показників артеріального 
тиску (АТ) (EUROASPIRE V, 2019). Не набагато кращою 
є ситуація з корекцією глікемії. Чимало проблем пов’я-
зано з побічними ефектами фармакотерапії та низькою 
прихильністю пацієнтів до неї. Водночас не повністю 
задіяною є ніша для природних засобів, як-от мікроеле-
менти, коензим Q10 тощо, здатних одночасно впливати 
на декілька патогенетичних ланок патологічного процесу.

Калій є одним із найважливіших мікроелементів у люд-
ському організмі, при цьому більша його частина (≈98%) 
міститься в клітинах; він задіяний у регуляції кислот-
но-лужної рівноваги крові, водного балансу міжклітинної 
та внутрішньоклітинної рідини, водно-сольового балансу, 
осмотичного тиску.

Калій також забезпечує створення мембранного по-
тенціалу, необхідного для скорочення скелетних і сер-
цевого м’язів, бере участь у передачі нервових імпульсів 
і в нервовій регуляції серцевих скорочень; крім того, ак-
тивує роботу деяких ферментів, вуглеводний і білковий 
обмін, є необхідним для синтезу білка, перетворення 
глюкози в глікоген, видільної функції нирок. У багатьох 
фізіологічних процесах цей мікроелемент діє синергічно 
з магнієм (Mg); дефіцит Mg часто супроводжується дефі-
цитом калію (Дудар І. О., 2018).

Дані епідеміологічних і клінічних досліджень про-
демонстрували роль низького вмісту калію в організмі 
людини в патогенезі розвитку та перебігу есенціальної 
гіпертензії (Krishna G. G., Kapoor S. C., 1991); натомість 
високе його споживання асоціюється з антигіпертен-
зивною дією, що зумовлено збільшенням натрійурезу, 
прямим вазодилатувальним ефектом, а також знижен-
ням серцево-судинної реактивності на норадреналін 
і ангіотензин ІІ.

В  масштабному дослідженні Nurses Health Study, 
до якого було залучено 41 541 пацієнта, продемонстро-
вано, що споживання їжі, збагаченої калієм, асоціюється 
зі зниженням рівня АТ. Схожі результати було отримано 
під час дослідження INTERSALT. Продемонстровано, що 
24-годинна екскреція калію і натрію (Na), а також спів-
відношення Na/калію в сечі мають чіткий взаємозв’язок 
із рівнем АТ.

Відповідно до результатів метааналізу S. J. Newberry 
та співавт. (2018), що містив 171 рандомізоване клінічне 
дослідження (РКД), опубліковане до 2017 р., зменшення 
споживання Na, збільшення вживання калію та вико-
ристання калієвмісних замінників солі в раціоні значно 
знижують АТ (особливо серед пацієнтів з АГ).

У дослідженні United Kingdom Heart Failure Evaluation 
and Assessment of Risk, в якому взяли участь 433 пацієнти, 
продемонстровано, що низький рівень калію асоціюється 
зі збільшенням частоти випадків раптової смерті в хворих 
із серцевою недостатністю (СН).

Mg –  найпоширеніший внутрішньоклітинний бівалент-
ний катіон, необхідний для підтримання нормальної клі-
тинної фізіології та обміну речовин. Mg діє як кофактор 
численних ферментів, регулює роботу іонних каналів і ви-
роблення енергії. У серці Mg має ключову роль щодо моду-
ляції збудження нейронів, внутрішньосерцевої провідності 
та скорочення міокарда шляхом регулювання низки іонних 
транспортерів, у т. ч. калієвих і кальцієвих каналів, а також 
у регуляції судинного тонусу, атерогенезу та тромбозу, 
кальцифікації судин, проліферації клітин гладкої мускула-
тури ендотелію і судин. Отже, Mg потенційно має суттєвий 
вплив на патогенез ССЗ. Дані спостережень продемонстру-
вали зв’язок між низькими концентраціями Mg у сироватці 
крові та розвитком атеросклерозу, ІХС, аритміями, СН 
(Tangvoraphonkchai K., Davenport A., 2018).

Дефіцит Mg –  проблема світового масштабу. Так, згідно 
з результатами дослідження NHANES (The National Health 
and Nutrition Examination Survey), майже половина до-
рослих американців споживають недостатню кількість 
Mg з їжею та водою. За результатами епідеміологічного 
дослідження H. F. Schimatschek, R. Rempis (2001), у Німеч-
чині середня поширеність нестачі Mg становила 14,5%.

Цікаво, що серед госпіталізованих пацієнтів у 42% вияв-
ляється гіпомагніємія, проте лікарі призначають визначення 
рівня Mg лише в 7% випадків. Клінічно зазвичай вимірюють 
уміст Mg у сироватці крові, незважаючи на те, що <1% Mg 
існує позаклітинно; отже, сироватковий Mg не завжди точно 
відображає загальний рівень Mg в організмі. Фактично рі-
вень Mg у сироватці крові може бути нормальним, незва-
жаючи на виснаження його загального вмісту в організмі 
(DiNicolantonio J.J. et al., 2018; Van Laecke S., 2019).

Поширена причина гіпомагніємії – ЦД, за якого вста-
новлено зв’язок між виразністю дефіциту Mg і рівнем 
глюкози в крові (Barbagallo M. et al., 2014). Цей зв’язок є 
двоспрямованим: установлено, що як і гіпомагніємія, 
так і поліморфізм одного нуклеотиду в генах, що бере 
участь в обміні Mg і впливає на його концентрацію, були 
прогностичними факторами розвитку ЦД або предіабету 
в загальній популяції (Kieboom B. C.T. et al., 2017).

Згідно з результатами дослідження L. J. Appel і співавт. 
(1997), дотримання дієти (наприклад,  Dietary Approaches 
to Stop Hypertension), що містить велику кількість фрук-
тів, овочів, молочних продуктів з низьким умістом жиру, 
продуктів з високим умістом калію, Mg і кальцію, та спо-
живання невеликої загальної кількості насичених жирів 
зумовлювало вираженіше зниження систолічного (САТ) 
і діастолічного АТ (ДАТ) на 11,4 і 5,5 мм рт. ст. відповідно 
(порівняно з контрольною групою, в якій учасники дотри-
мувалися звичайного режиму харчування).

Крім того, в метааналізі 34 РКД (Zhang X. et al., 2016) 
із залученням 2028 учасників з нормальним і підвищеним 
АТ вивчали ефективність вживання харчової добавки, що 
містить Mg. Результати аналізу свідчать про те, що застосу-
вання Mg, медіана дози якого становила 368 мг/добу (про-
тягом 3 міс), спричиняло статистично значиме зниження 
САТ у середньому на 2 мм рт. ст. (95% довірчий інтервал 
0,43-3,58) і ДАТ у середньому на 1,78 мм рт. ст. Таке зни-
ження АТ супроводжувалося збільшенням концентрації 
Mg у крові на 0,05 ммоль/л. На думку авторів метааналізу, 
отримані результати дають можливість припустити, що 
використання препаратів Mg у дорослих осіб зумовлює 
зниження АТ. Однак очевидно, що для уточнення опти-
мальних режимів застосування таких препаратів з метою 
зниження АТ необхідні додаткові дослідження.

Дефіцит Mg спричиняє зменшення активності 
 Na-K-АТФази, що обумовлює підвищення концентрації 
Na та кальцію в клітинах, а також зниження рівня Mg 

і калію в серці (DiNicolantonio J.J. et al., 2018). Унаслідок 
таких змін підвищується схильність коронарних артерій 
до спазму, що може сприяти розвитку інфаркту міокарда 
й аритмій (Kubena K. S. et al., 1990). З огляду на те, що ≈25% 
усіх інфарктів міокарда розвиваються за відсутності розриву 
атеросклеротичної бляшки, спазм коронарних артерій, спри-
чинений дефіцитом Mg, може (щонайменше частково) пояс-
нити причину розвитку деяких з таких випадків. Слід також 
зазначити, що гіпомагніємія може збільшити схильність 
до розвитку ССЗ за рахунок впливу на функцію ендотелію 
та зміни функції мікросудин (Severino P. et al., 2019).

З огляду на збільшення кількості доказів щодо ролі окси-
дативного стресу, дисфункції мітохондрій і порушень енер-
гетичного обміну в патогенезі КМС, а також на відсутність 
ефективних засобів для лікування цього симптомокомп-
лексу чи його запобігання важливо знайти якнайбільше до-
даткових терапевтичних опцій, які б комплексно впливали 
на кожну з описаних патогенетичних ланок.

Коензим Q10 (CoQ10, убіхінон) – антиоксидант, який 
виробляється в організмі людини, а також кофактор утво-
рення мітохондріальної АТФ. Більш низькі рівні СоQ10 
частіше спостерігаються в літніх людей і в осіб із хроніч-
ними захворюваннями, зокрема із ССЗ і КМС. Існують 
переконливі докази на користь того, що CoQ10 є корисним 
через антиоксидантний вплив і роль в енергетичному ме-
таболізмі. В дослідженнях продемонстровано, що на тлі 
застосування CoQ10, зокрема, знижується потреба інсуліну 
в пацієнтів із ЦД, підвищуються ефективність лікування 
СН, а також захист від антрациклінової кардіотоксичності. 
Найзначимішим є зменшення ендотеліальної дисфункції, 
яка сприяє виникненню ССЗ (Shane-McWhorter L., 2018).

Так, у метааналізі 5 РКД L. Gao та співавт. (2012) оціню-
вали ефективність CoQ10 щодо стану ендотелію судин; 
було продемонстровано значне поліпшення ендотеліаль-
ної функції, яка вимірювалася за допомогою потік-опосе-
редкованого розширення периферичних артерій.

A. D. Fotino та співавт. (2013) у метааналізі зробили при-
пущення, що CoQ10 здатний покращувати функціональ-
ний стан хворих із СН, однак цей метааналіз містив зде-
більшого невеликі РКД з нетривалим періодом лікування. 
В 2014 р. S. A. Mortensen, F. Rosenfeldt, A. Kumar і співавт. 
у рандомізованому контрольованому багатоцентровому 
дослідженні, до якого залучили 420 хворих із СН, дослі-
дили вплив CoQ10 на прогресування та перебіг цього 
ССЗ. Установлено, що CoQ10 у дозі 100 мг перорально 
3 р/день (при додаванні до стандартної терапії) був без-
печним, купував симптоми СН, а також знижував частоту 
основних серцево-судинних подій.

Крім того, в  метааналізі 14 РКД (n=2149) встанов-
лено, що учасники досліджень, які приймали CoQ10, де-
монстрували вищу здатність переносити фізичне наван-
таження і мали нижчу смертність, ніж ті, хто приймав 
плацебо (Lie L. et al., 2017).

Корамаг® (фармацевтична компанія «Асіно») –  
 вітамінно-мінеральний комплекс з унікальною комбіна-
цією діючих речовин: хлорид калію, карбонат магнію, ко-
ензим Q10, вітамін Е, екстракт софори японської (джерело 
вітаміну Р). Корамаг® може бути рекомендовано як дієтичну 
добавку до раціону харчування з метою первинної профі-
лактики ССЗ і метаболічних порушень, а також до схем 
лікування в пацієнтів із предіабетом, ЦД, метаболічним 
синдромом, кардіоваскулярними захворюваннями).

Компоненти дієтичної добавки Корамаг® мають при-
родне походження, є безпечними, а також чинять комп-
лексну синергічну дію:

збалансоване поєднання калію і Mg сприяє підтри-
манню в нормі АТ, тонусу м’язів і зменшенню втом-
люваності;
коензим Q10 підтримує енергетичний метаболізм, 
сприяє покращенню якості життя в осіб з ускладнен-
нями роботи серцево-судинної системи;
вітамін Р і коензим Q10 мають науково підтверджені 
антиоксидантні властивості, беруть участь в окис-
но-відновних процесах, сприяють захисту організму 
від шкідливого впливу вільних радикалів, зниженню 
проникності та ламкості капілярів, зміцненню судин-
ної стінки, зменшенню агрегації тромбоцитів.
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33 000 примірників*

Здоров’я нації – добробут держави

* Загальний наклад із 15.08.2014. 

Симптоматична  
гіперурикемія1 *

* Лікування хронічної гіперурикемії при захворюваннях, що супроводжуються відкладанням кристалів 
уратів, у тому числі при наявності тофусів та/або подагричного артриту в даний час чи в анамнезі.
1. Інструкція для медичного застосування препарату Аденурік® від 22.02.2019 р. зі змінами від 20.07.2020.
2. Tausche AK, et al. Rheumatol Int 2014;34:101-9
3. Khanna D, et al. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012;64:1431-46
4. Richette P, et al. Ann Rheum Dis 2016;0:1–14

Мультисистемне захворювання
Йти до мети. Щодня 2-4

Склад: діюча речовина: 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить фебуксостату 80 мг або 120 мг; Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Фармакотерапевтична група. Лікарські засоби для лікування 
подагри. Лікарські засоби, що пригнічують утворення сечової кислоти. Код АТХ М04А А03. Показання. АДЕНУРІК® 80 мг та АДЕНУРІК® 120 мг: Лікування хронічної гіперурикемії при захворюваннях, що супроводжуються відкладанням 
кристалів уратів, у тому числі при наявності тофусів та/або подагричного артриту в даний час чи в анамнезі. АДЕНУРІК® показаний дорослим пацієнтам. Протипоказання. Гіперчутливість до активної речовини або до будь-якої іншої 
допоміжної речовини препарату, зазначеної у розділі «Склад». Спосіб застосування та дози. Подагра. Рекомендована доза АДЕНУРІКУ® становить 80 мг 1 раз на добу перорально, незалежно від прийому їжі. Якщо концентрація сечової 
кислоти в сироватці крові перевищує 6 мг/дл (357 мкмоль/л) після 2–4 тижнів лікування, слід розглянути підвищення дози АДЕНУРІКУ® до 120 мг 1 раз на добу. Ефект лікарського засобу виявляється досить швидко, що робить можливим 
повторне визначення концентрації сечової кислоти через 2 тижні. Метою лікування є зменшення концентрації сечової кислоти у сироватці та підтримка її на рівні менше 6 мг/дл (357 мкмоль/л). Тривалість профілактики нападів подагри 
рекомендована не менше 6 місяців. Ниркова недостатність - у пацієнтів з тяжким порушенням функції нирок (кліренс креатиніну <30 мл/хв) ефективність та безпеку лікарського засобу вивчено недостатньо. Пацієнтам із порушенням 
функції нирок легкого або помірного ступеня корекція дози не потрібна. Виведення. Фебуксостат виводиться з організму через печінку та нирками. Після перорального застосування 14С-фебуксостату у дозі 80 мг приблизно 49 % ви-
водилося із сечею. Крім ниркової екскреції, приблизно 45 % дози виводилося з калом. Фебуксостат не слід застосовувати під час вагітності. Побічні реакції. Найчастішими побічними реакціями у клінічних дослідженнях (4072 пацієнти, 
що застосовували дозу від 10 мг до 300 мг) та в процесі постмаркетингового нагляду у пацієнтів з подагрою були загострення (напади) подагри, порушення функції печінки, діарея, нудота, головний біль, висипання та набряки. Ці побічні 
реакції мали у більшості випадків легкий або середній ступінь тяжкості. Категорія відпуску.  За рецептом. 
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Перед застосуванням,  будь ласка, уважно ознайомтеся з повною Інструкцією для медичного застосування (повний перелік побічних реакцій, протиповазань та особливостей застосування) препарату Аденурік®, затвержденої наказом 
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