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Потенційна користь деяких кардіологічних препаратів 
при лікуванні хворих на COVID-19

К о р о н а в і р у с н а  і н ф е к -
ц і я  (C OV I D -19) ,  п е р ш і  в и -
п а д к и  я кої  б у л и  з а р е є с т р о -
вані у  2019 р. в  Ухані,  Китай,  
уже у 2020 р. набула розмаху пан-
демії та стала однією з основних 
п р облем глоба л ьної  охор он и  
здоров’я.  Одним із  мож ливи х 
шляхів боротьби з  пандемією 
стала вакцинація проти збудника  
COVID-19  – коронавірус у,  що 
спри чин яє розвиток тя ж кого 
респіраторного синдрому 2 типу 

пандемії за допомогою імунізації 
потрібен час. На цьому тлі кіль-
кість нових хворих на COVID-19 
і  випадків смерті від COVID-19 
зберігається (з відомими коливан-
нями) на високому рівні.

Серед померлих від COVID-19 
високий відсоток літніх пацієнтів 
із  різними супутніми захворю-
ваннями, насамперед із захворю-
ваннями серцево-судинної (СС) 
системи (ССЗ). Ця сама катего-
рія людей широко представлена 
в підгрупі хворих із тяжким пе-
ребігом COVID-19,  що потребує 
госпіталізації, агресивної рес-
піраторної підтримки, застосу-
вання проти вірусних препаратів, 
кортикостероїдів, імуномодуля-
торів й антикоагулянтів. Окрім 
цих препаратів, у  разі розвитку 
COVID-19 у пацієнтів із ССЗ може 
бути корисною допоміжна терапія, 
спрямована на  кардіо протекцію 
та  корекцію судинної дисфунк-
ції. Цьому напряму терапії хво-
рих на COVID-19 було присвячено 
неда вно оп ублікований огляд 

-
трого коротко представлені в цій 
статті [1].

-
никає в клітини людини завдяки 
взаємодії з клітинним рецептором 
ангіотензинперетворювального 
ферменту-2 (АПФ-2). Як наслідок, 
високий вміст таких рецепторів 
у тканинах серця робить їх однією 

-
ційними наслідками інфікування 
й пошкодження цих клітин можуть 
бути дисфункція ендотелію коро-
нарних судин і подальша мікро-
судинна дисфункція (МСД)  [2]. 
Розвиток кардиту та низький рі-
вень оксигенації крові внаслідок 
дихальної недостатності,  що су-
проводжує COVID-19, роблять 
свій внесок у  подальший розви-
ток МСД і міокардіальної ішемії, 

наслідком чого стають пошко-
дження міокарда з  розвитком 
кардіореспіраторної недостатно-
сті [3-5]. Додатковим чинником, 
який підсилює ушкодження міо-
карда, є поширене при COVID-19 
тривожне збудження,  що є  на-
слідком прямого нейротропного 

на  СС-систему через індукцію 
гіпер симпатикотонії, тахікардії, 
артеріальної гіпертензії та  не-
сприятливих метаболічних змін, 
які підсилюють  міокардіальну 
 жорсткість і  МСД,  що спричи-
няє розвиток, поширення та пер-
систенцію міокардіальної ішемії. 
Описаний зв’язок між тривож-
ним збуд женням і   розвитком 
ішемії міокарда підтверджується 
спостереженнями, зробленими 
серед людей, які пережили земле-
трус [6], а також при інсульті [7] 
і синдромі такоцубо [8, 9]. Сильна 
тривога також значно погіршує 
короткочасний і довгостроковий 
прогноз при гострому коронар-
ному синдромі [10], аналогічним 
чином тривалий стан тривоги асо-
ціюється з  підвищенням рівнів 
СС-захворюваності та смертності 
при онкологічних захворюваннях 
і хронічному болю [11, 12]. У разі 
COVID-19 у тривожного стану є 
ще  один несприятливий ефект, 
а саме опосередкований імуносу-
пресією негативний вплив на пе-
ребіг вірусної інфекції  [13]. Було 
продемонстровано, що тривога су-
проводжується підвищенням екс-
пресії інтерлейкіну (ІЛ)-10 та ІЛ-19 
за допомогою активації β-рецеп-
торів [14] і при цьому пригнічує 
продукцію інтерферону-γ за раху-
нок активації рецепторів глюко-
кортикоїдів [15]. Відомо, що досто-
вірним біомаркером пошкодження 
міокарда, зокрема внаслідок МСД 
й ішемії, є підвищення рівня тро-
поніну [16]. У різних досліджен-
нях було показано, що підвищення 
цього біомаркера спостерігається 
у  20-44% госпіталізованих паці-
єнтів із COVID-19, при цьому сту-
пінь підвищення тропоніну вищий 
у  пацієнтів із  супутніми ССЗ, 
включно з ішемічною хворобою 
серця, артеріальною гіпертензією, 
аритмією, серцевою недостатністю 
(СН) і цукровим діабетом, порів-
няно з хворими без цих супутніх 
захворювань (55 і 13% відповідно). 
Отже, було показано,  що рівень 
смертності суттєво вищий серед 
хворих на COVID-19 із підвище-
ним рівнем тропоніну (51-61%) 
порівняно з  хворими без підви-
щення рівня біомаркера (4,5-26%). 

З огляду на наведені фактори при 
лікуванні хворих на COVID-19 мо-
жуть бути корисні препарати, що 
чинять протитривожну дію (анксі-
олітики) та сприятливо впливають 
на функцію коронарних мікросу-
дин (триметазидин і коензим Q10).

Клінічні дані підтверджують 
наявність зв’язку між гіперсимпа-
тикотонією та  тяжкістю ішеміч-
ної хвороби серця, а  також між 
рівнем тривожності й  тонусом 
симпатичної нервової системи. 
Поряд з  іншими факторами ці 
зв’язки обґрунтовують широке 
застосування анксіолітиків (пе-
реважно бензодіазепінів) [17] при 
COVID-19, хоча й нині препарати 
цієї групи призначаються не всім 
хворим на COVID-19 із тривожним 
збудженням. На думку авторів ог-
ляду, розглядати призначення бен-
зодіазепінів слід у всіх пацієнтів 
із поєднанням COVID-19 і тривож-
ного розладу за відсут ності таких 
протипоказань, як дихальна недо-
статність, тяжка гепатопатія, апное 
уві сні, міастенія гравіс і непере-
носимість бензодіазепінів. У па-
цієнтів із дихальною недостатні-
стю на тлі зумовленої COVID-19 
пневмонії або інших станів також 
можна розглядати застосування 
антидепресантів з анксіолітичним 
ефектом, наприклад інгібіторів 
зворотного захоплення серото-
ніну (есциталопрам, венлафаксин, 
сертралін), з урахуванням необ-
хідності обережного підбору дози 
при супутніх ССЗ. У разі тяжкої 
дихальної недостатності можна 
оцінити доцільність застосування 
інших анксіолітичних засобів, 
 зокрема похідних дифенілметану 
(гідроксизин) і похідних азаспіро-
деканедіону (буспірон).

Згідно із  сучасними настано-
вами, в разі розвитку COVID-19 
рекомендується продовжувати 
прийом препаратів, призначених 
раніше для лікування ішемічної 
хвороби серця або інших кардіоло-
гічних захворювань. Водночас па-
цієнтам, які раніше не отримували 
кардіологічні препарати, починати 
профілактичне лікування із засто-
суванням інгібіторів ренін-ангіо-
тензинової системи (інгібіторів 
АПФ або блокаторів рецепторів 
ангіотензину II) у  такій ситуа-
ції не рекомендується [18]. Проте 
автори огляду вважають за  до-
цільне розглянути можливість за-
стосування двох  кардіологічних 

 препаратів – триметазидину та ко-
ензиму Q10 – із метою зниження 
ризику серйозних кардіологічних 
ускладнень COVID-19.

Спочатку використову ваний 
як  а нтиа нгіна льний/а нтиіше-
мічний препарат [19-21], згодом 
триметазидин довів свою ефек-
тивність у  л ік у ва нні СН  [22] 
і  був включений у  рекомендації 
Європейського товариства кар-
діологів (ESC) щодо ведення па-
цієнтів із  СН [23]. Меха нізм дії 
препарату заснований на  видо-
зміні енергетичного метаболізму 
міокарда за рахунок пригнічення 
β-окиснення жирних кислот і ак-
тивізації окислення глюкози. Цей 
ефект сприяє посиленню енерго-
утворення на  15% і  зниженню 
споживання енергії міокардом. 
За даними клінічних досліджень, 
триметазидин збільшує загальну 
переносимість фізичних наванта-
жень і час до розвитку симптомів 
на  тлі фізичного навантаження 
в пацієнтів із мікросудинною сте-
нокардією  [19], а  також знижує 
середньотижневу кількість на-
падів у хворих зі стабільною сте-
нокардією  [20]. За  результатами 
мета аналізу даних 3057 пацієнтів, 
препарат забезпечує зменшення 
тижневої кількості нападів сте-
нокардії та потреби в нітрогліце-
рині при хронічному коронарному 
синдромі [21], а  згідно з даними 
дослідження за участю пацієнтів, 
яким виконували черезшкірне 
коронарне втручання (ЧКВ), він 
полегшував тяжкість транзитор-
ної міокардіальної ішемії, що спо-
стерігається під час ЧКВ [22, 23]. 
Клітинні ефекти триметазидину 
також підтримують застосування 
препарату в пацієнтів з  ішемією/
пошкодженням міокарда. Було по-
казано, що триметазидин сприяє 
підтримці внутрішньоклітинних 
рівнів фосфокреатину й  адено-
зинтрифосфату (АТФ), зменшує 
перевантаження клітин іонами 
кальцію та  ступінь вільноради-
кального пошкодження, а також 
запобігає апоптозу. Ці біохімічні 
властивості триметазидину пере-
творюються на  клінічні ефекти 
при СН (як  ішемічного, так і не-
ішемічного походження), що під-
тверджує мета аналіз 17 досліджень 
(955 пацієнтів), у якому тримета-
зидин достовірно підвищу вав 
фракцію викиду лівого шлуночка, 
знижував функціональний клас 
СН за класифікацією Нью-Йорк-
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та   збільшував переносимість фі-
зичних навантажень [24]. На під-
ставі цих даних у 2016 р. рекомен-
дації щодо застосування тримета-
зидину для лікування стабільної 
стенокардії в поєднанні із симп-

СН і зниженою фракцією викиду 
лівого шлуночка присвоєно клас 

-
гностики та лікування пацієнтів 
із гострою та хронічною СН. Окрім 
того, з урахуванням даних експе-
риментальних досліджень, які по-
казали, що триметазидин знижує 
рівні прозапальних цитокінів у си-
роватці та тканинах серця, а також 
зменшує тяжкість макрофагаль-
ної інфільтрації міокарда, було 
висловлено припущення, що три-
метазидин є потенційним новим 
лікарським препаратом для профі-
лактики й лікування індукованої 
сепсисом міокардіальної дисфунк-
ції [25].

Коензим Q10 (убіхінон)  широко 
представлений в  еукаріотичних 
клітинах, є компонентом електрон- 
транспортного ланцюга мітохонд-
рій і бере участь у процесах аероб-
ного клітинного дихання, спря-
мованого на  продукцію енергії 
у вигляді АТФ [26]. Дослідження 
коензиму Q10 виявили в  нього 
мембраностабілізувальні та проти-
запальні властивості, а також здат-
ність до поліпшення функції су-
динного ендотелію [27-29]. Актив-
ність ендогенного коензиму  Q10 
залежить від його концентрації 
в організмі, на яку впливають вік, 
характер харчування, а також су-
путні захворювання, зокрема хро-
нічна СН, артеріальна гіпертензія, 
ішемічна хвороба серця, цукровий 
діабет 2 типу, нейродегенеративні 
захворювання та злоякісні ново-
утворення [26, 29, 30]. Цікаво, що 
перелічені чинники збігаються 
з факторами ризику розвитку сер-
йозних ускладнень COVID-19 (вік 
≥65 років, чоловіча стать і такі су-
путні захворювання (в  порядку 
зменшення): ССЗ, цук ровий діа-
бет, хронічна хвороба легенів, ар-
теріальна гіпертензія й онкологічні 
захворювання  [31]). Результати 
клінічних досліджень свідчать 
про те, що прийом коензиму Q10 
до  початку операції (150-180  мг) 
дає змогу знизити кількість репер-
фузійних аритмій при виконанні 
аортокоронарного шунтування 
[32]; крім того, використання ко-
ензиму Q10 сприяє зниженню за-
хворюваності та  смертності при 
хронічній СН  [33]. Резуль тати 
недавнього мета аналізу (14  до-
сліджень, дані 2149 пацієнтів) по-
казали, що прийом коензиму Q10 
у дозах 30-100 мг/добу при СН зни-
жує ризик смерті на 31%  порівняно 

з   контрольною групою пацієнтів 
і  забезпечує поліпшення пере-
носимості фізичного наванта-
ження  [34]. Наведені дані дають 
змогу припустити,  що застосу-
вання триметазидину та коензиму 
Q10 може принести терапевтичну 
користь в умовах COVID-19, най-
перше за  рахунок зниження ри-
зику розвитку СС-ускладнень. 
Однак і не виключено, що ці препа-
рати зможуть впливати на перебіг 
COVID-19 за рахунок пригнічення 
реплікації вірусів, але ця гіпотеза 
потребує подальшого глибокого 
вивчення [35].

Отже, на думку угорських фахів-
ців, включення до схеми лікування 
COVID-19 анксіолітиків, тримета-
зидину та коензиму Q10 може під-
вищити ступінь захисту пацієнтів 
від пошкодження міокарда, знизити 
інтенсивність запалення та загалом 
потенційно поліпшити результати 
лікування COVID-19, особливо 
в  літніх хворих із  такими супут-
німи захворюваннями, як  артері-
альна гіпертензія, ССЗ і цукровий 
діабет. Слід зазначити, що ні три-
метазидин, ні коензим Q10 раніше 
не  використовувалися  систематично 

для  лікування хворих на COVID-19, 
тому будь-які висновки авторів 
мають виключно гіпотетичний ха-
рактер. Водночас, з огляду на те що 
COVID-19 здатна спричиняти розви-
ток і посилювати перебіг МСД, міо-

-
стання зазначених препаратів (ко-
рисних при лікуванні ішемії міо-
карда та СН за відсутності COVID-19) 
як допоміжної терапії при COVID-19 
є досить обґрунтованим [1].
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