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Ефективність L-арґініну та L-карнітину  
в складі комплексного лікування хворих  
на гострий інфаркт міокарда з коморбідним 
метаболічним синдромом 

Вступ. Однією з основних нозолоґічних форм іше-
мічної хвороби серця (ІХС), що найчастіше призводять 
до інвалідизації і смерті хворих, є інфаркт міокарда 
(ІМ) [1]. До безпосередніх причин високої летально-
сті, смертності та втрати працездатності у хворих на  
ІМ належать гостра серцева недостатність (ГСН), 
порушення ритму та провідності тощо. Внаслідок 
ішемічного некрозу ділянки міокарда виникають 
структурно-функціональні зміни серцевого м’яза, 
порушення геометрії лівого шлуночка (ЛШ), його 
ремоделювання, що своєю чергою зумовлюють ви-
никнення систолічної та діастолічної дисфункції міо
карда, його електричної нестабільності. Частота й 
вираженість таких змін значною мірою залежать від 
наявності супутніх чинників ризику [4, 14].

Основними чинниками ризику ІМ та його усклад-
нень є артеріальна гіпертензія (АГ), абдомінальний 
тип ожиріння (АО), порушення ліпідного обміну, ін-
сулінорезистентність і цукровий діабет, що їх об’єд-
нано у поняття метаболічного синдрому (МС) [3, 10].

За останні роки досягнуто значних успіхів у ви-
вченні патофізіолоґії МС та його несприятливого 
впливу на виникнення фатальних і нефатальних сер-
цево-судинних подій.  Згідно з результатами числен-
них досліджень, дуже важливе значення у патоґенезі  
атеросклерозу, ІХС та ІМ зокрема має синерґічний 
вплив різних компонентів МС, які формують низку 
гемодинамічних, нейрогуморальних, імунозапальних, 
прокоаґулянтних реакцій, що призводять до порушень 
метаболізму в серцевому м’язі та судинної ендотелі-
альної дисфункції [2, 5, 6, 11]. Вказані патоґенетичні 
чинники виникнення ІМ, його ускладнень і наростан-
ня їх важкості властиві усім хворим на ІМ з  комор-
бідним МС. Водночас специфічне лікування дисфунк-
ції ендотелію ще не включено у відповідні протоколи 
лікування ІМ. Зауважмо також, що за результатами 
клінічних і експериментальних досліджень застосу-

вання L-арґініну призводить до посилення ендоте-
лійзалежної вазодилятації внаслідок виділення окси-
ду азоту, зменшення гіперхолестеролемії і зниження 
артеріального тиску [7, 16]. До складу тіворелю окрім 
кардіопротекторної дози L-арґініну входить L-кар-
нітин, що, як стверджують J. J. Nicolantonio,  
di D. J. Paulson [15, 17], є природним субстратом, що 
бере участь у енерґозабезпеченні кардіоміоцитів шля-
хом участі в утилізації ненасичених жирних кислот.  

Проте клінічних досліджень із вивчення ефективнос-
ті L-арґініну та L-карнітину в комплексному лікуванні 
хворих на гострий ІМ із коморбідним МС недостатньо.

Мета дослідження. Оцінити клінічну ефективність 
L-арґініну та L-карнітину в складі комплексного лі-
кування хворих на гострий інфаркт міокарда з комор-
бідним метаболічним синдромом. 

Матеріали й методи дослідження. У рандомізова-
ний спосіб у дослідження включено 82 хворих (32 жі-
нок і 50 чоловіків віком від 42 до 84 років (середній вік 
– 64,0 ± 9,6 року)  з діаґностованим гострим ІМ (Наказ 
МОЗ України № 455 від 02.07.2014 р., Уніфікований 
клінічний протокол екстреної, первинної, вторинної і 
третинної медичної допомоги «Гострий коронарний 
синдром з елевацією сегмента ST», Наказ МОЗ Украї-
ни № 164 від 03.03.2016 р., Уніфікований клінічний 
протокол екстреної, первинної, вторинної і третинної 
медичної допомоги та медичної реабілітації «Гострий 
коронарний синдром без елевації сегмента ST» [12, 13]) 
із коморбідним МС, які перебували на стаціонарному 
лікуванні в кардіолоґічному відділенні Тернопільської 
університетської лікарні в 2016–2017 рр. 

Усім пацієнтам проводили стандартне клінічно- 
анамнестичне обстеження, антропометрію (маса тіла, 
зріст, обвід талії (ОТ), обвід стегон (ОС), індекс ОТ/
ОС), індекс маси тіла (ІМТ), дослідження загального 
аналізу крові, визначення вмісту ґлюкози, загального 
холестеролу (ЗХС), холестеролу ліпопротеїдів низь-
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кої щільності (ХС ЛПНЩ), холестеролу ліпопротеїдів 
високої щільності, триґліцеридів, креатинфосфокі-
нази-МВ, тропонінового тесту). Показники гемоди-
наміки та електрофізіолоґічного стану міокарда оці-
нювали за допомогою електрокардіоґрафії (ЕКҐ), 
холтерівського моніторування ЕКҐ й артеріального 
тиску (АТ), а також трансторакальної ехокардіоскопії 
(ЕХОКС) за загальноприйнятими методиками та ви-
могами. 

Критеріями АО вважали: для чоловіків – ОТ біль-
ше 94,0 см, для жінок – ОТ більше 80,0 см [9]. МС 
діаґностували за критеріями, рекомендованими 
International Diabetes Federation, 2005 [8].

У більшості хворих із МС гострий ІМ діаґносто-
вано вперше (84,1 %). Переважали гострий ІМ із зуб
цем Q (86,6 %), найбільша частка припадала на ІМ 
передньої і задньої стінок ЛШ (54,9 і 37,8 %), цирку-
лярний ІМ та ІМ правого шлуночка виявлено лише 
у 6,1 та 1,2 % відповідно.

Серед обстежених пацієнтів у 47,6 % зафіксовано 
надмірну масу тіла (ІМТ – 25,0–29,9 кґ/м²), у 21,9 % 
– ожиріння (ОЖ) І ступеня (ІМТ – 30,0–34,9 кґ/м²), у  
8,5 % – ОЖ ІІ ступеня (ІМТ – 35,0–39,9 кґ/м²), у 4,9 
% – ОЖ ІІІ ступеня  (ІМТ – >40,0 кґ/м²). Лише у 17,1 
% досліджуваних хворих маса тіла була нормальною 
(ІМТ – 18,5–24,9 кґ/м²). Проте у всіх пацієнтів діаґ-
ностовано абдомінальний тип ОЖ, що є діаґностич-
ним критерієм МС та значно підвищує ризик виник-
нення кардіоваскулярних ускладнень  і смерті [15, 
17]. Середнє значення ОТ та ОС у чоловіків сягало 
104,3 ± 9,4 см, у жінок – 104,0 ± 14,4 см.

У 79 обстежених хворих виявлено АГ, із яких у 1,2 
% – АГ 1-го ступеня, у   82,9 % – АГ 2-го ступеня, у 12,2 
% – АГ 3-го ступеня. Середній показник АТ на момент 
шпиталізації – систолічний – 149,3 ± 18,8  мм рт. ст., 
діастолічний – 89,9 ± 10,6  мм рт. ст. 29,3 % хворих на 
ІМ з коморбідним МС хворіли на раніше діаґностований 
ЦД 2-го типу, а у 4,9 % ЦД 2-го типу виявлено вперше. 

Залежно від використаної проґрами лікування, яке 
тривало 10 днів,  усіх обстежених хворих поділили на 
дві ґрупи. Дослідну ґрупу (ДҐ) склали 48 хворих (із 
яких 19 (39,6 %) жінок і 29 (60,4 %) чоловіків, вік 
обстежених 42–84 роки, медіана – 64,5 року), що от-
римували стандартне  (Наказ МОЗ України № 455 від 
02.07.2014 р., Уніфікований клінічний протокол екс-
треної, первинної, вторинної і третинної медичної 
допомоги «Гострий коронарний синдром з елевацією 
сеґмента ST», Наказ МОЗ України № 164 від 03.03.2016 
р., Уніфікований клінічний протокол екстреної, пер-
винної, вторинної і третинної медичної допомоги та 
медичної реабілітації «Гострий коронарний синдром 
без елевації сегмента ST») лікування гострого ІМ (пря-
мі або непрямі антикоаґулянти, антиаґреґанти, бета-адре-
ноблокатори, інгібітори анґіотензинперетворювально-
го ферменту або блокатори рецепторів анґіотензину 
ІІ, нітрати, статини, пероральні цукрознижувальні 
препарати (хворі на цукровий діабет 2-го типу)) із 
включенням комбінованого препарату тіворелю (1,0 
мл з 42,0 мґ арґініну гідрохлориду та 20,0 мґ левокар-

нітину) у вигляді розчину для 10 інфузій по 100,0 мл 
раз на добу внутрішньовенно. До контрольної ґрупи 
(КҐ) увійшли 34 хворі (із них 11 (32,4 %) жінок і 23 
(67,6 %) чоловіки віком від 4 до 82 років, медіана ста-
новить 63,3 року)  на  гострий ІМ з коморбідним МС, 
які отримували лише стандартне лікування. 

Отримані результати статистично опрацьовані за 
допомогою комп’ютерної проґрами STATISTICA 10.0 
та проґрами Microsoft Exel-2013. Кількісні дані пред-
ставлені у вигляді М ± т (середнє значення ± стан-
дартна похибка середнього). Для оцінки даних вико-
ристовували непараметричні методи статистики – U-test 
H. B. Mann, D. R. Whitney для порівняння показників 
у двох ґрупах (р < 0,05).

Результати дослідження та їх обговорення. До 
лікування лабораторно-інструментальні показники 
периферійної гемодинаміки та метаболічного гомео
стазу у хворих обох досліджуваних ґруп суттєво не 
відрізнялись. Так, на момент шпиталізації, підвищен-
ня систолічного АТ (САТ) та діастолічного АТ (ДАТ) 
(>140/90 мм рт. ст.) виявлено у 40 (83,3 %) хворих ДҐ 
та у 29 (85,3 %) обстежених КҐ. Середній показник 
САТ у пацієнтів  ДҐ та КҐ – 148,7 ± 17,2 і 148,7 ± 19,2 
мм рт. ст. відповідно, ДАТ – 89,4 ± 10,2 і 90,7 ± 11,2 
мм рт. ст. відповідно. У результаті аналізу показників 
ліпідного та вуглеводного обміну підвищення рівня 
ЗХС, ХС ЛПНЩ і ґлюкози виявлено у хворих обох 
досліджуваних ґруп (табл. 1). 

Після лікування у пацієнтів ДҐ, до комплексного 
лікування яких включено L-арґінін і L-карнітин, по-
казники САТ і ДАТ знизилися на 14,4 і 12,2 % відпо-
відно. Одночасно у хворих ДҐ суттєво зменшувався 
вміст ЗХС, ХС ЛПНЩ та ґлюкози – на 21,8, 31,6 і 
20,5 % відповідно. У хворих на ІМ із коморбідним 
МС КҐ, які отримували лише стандартне лікування, 
показники САТ і ДАТ знизилися на 12,1 й 11,0 % 
відповідно. У цій ґрупі виявили також зменшення 
вмісту  ЗХС, ХС ЛПНЩ та  ґлюкози на 9,1, 19,4 і  
15,7 % відповідно (табл. 1).

Порівняння показників ліпідоґрами у хворих ДҐ і КҐ 
показало достовірну різницю щодо показників ліпід-
ного обміну. Так, уміст ЗХС та ХС ЛПНЩ був достовір-
но меншим (р = 0,002) у хворих на ІМ з коморбідним 
МС, які отримували курс лікування тіворелем (ДҐ). 

Таблиця 1 
Динаміка показників ліпідного та вуглеводного обміну  

у хворих на гострий інфаркт міокарда в поєднанні  
з метаболічним синдромом під впливом запропонованих 

проґрам лікування (n = 82)

Показник, 
ммоль/л

До лікування Після лікування
ДҐ 

(n = 48)
КҐ

(n = 34)
ДҐ 

(n = 48)
КҐ

(n = 34)
ЗХС 5,5 ± 1,6 5,4 ± 1,8 4,3 ± 0,9 5,0 ± 1,2*
ХС 
ЛПНЩ 3,8 ± 1,4 3,8 ± 1,4 2,6 ± 0,7 3,1 ± 0,6*

Ґлюкоза 8,3 ± 3,6 8,3 ± 3,3 6,7 ± 2,2 7,0 ± 2,9

Примітки: * – зміна показника достовірна порівняно з 
показниками у хворих КҐ (р < 0,05); ЗХС – загальний холестерол, 
ХС ЛПНЩ – холестерол ліпопротеїдів низької щільності. 
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Слід також зазначити, що в результаті  комплекс
ного лікування із включенням тіворелю у хворих ДҐ 
рідше виникали рецидиви анґінозного синдрому (23,5 
% проти 18,6 % відповідно), зменшувалась частота 
екстрасистолічних аритмій, ніж у хворих КҐ. Беручи 
до уваги наявність у складі тіворелю кардіопротектор-
них доз L-арґініну та L-карнітину (1,0 мл розчину 
містить 42,0 мґ арґініну гідрохлориду та 20,0 мґ ле-
вокарнітину), отриманий клінічний ефект можна по-
яснити відновленням ендотеліальної функції і поліп-
шенням енерґетичного балансу в кардіоміоцитах, 
унаслідок чого посилювалася скоротлива функція 
кардіоміоцитів і нормалізувалася  електрична ста-
більність міокарда.

Це припущення підтверджується результатами до-
слідження скоротливої функції міокарда у хворих ДҐ 
(табл. 2). Так, до лікування показники скоротливої 
здатності серця в ДҐ й КҐ достовірно не відрізнялись. 
Середнє значення фракції викиду (ФВ) ЛШ було зни-
женим у хворих обох ґруп і становило 44,9 ± 6,1 % у 
ДҐ та 44,4 ± 6,1 % у КҐ. Після лікування у хворих на 
ІМ з коморбідним МС із включенням до стандартної 
схеми лікування тіворелю (ДҐ) середнє значення ФВ 
ЛШ зросло на 9,1 %, а у хворих КҐ лише на 3,8 % (р 
= 0,01).

Порівняльний аналіз структурно-функціональних 
показників серця за результатами ЕхоКС у досліджу-
ваних ґрупах хворих (табл. 2) показав, що у хворих 
ДҐ після лікування із включенням тіворелю, порів-
няно з пацієнтами КҐ, достовірно зменшилися розмі-
ри лівого передсердя (ЛП) (3,47 ± 0,31 см проти 3,61 
± 0,33 см, р = 0,02). Дещо зменшились у хворих ДҐ 
також розміри аорти (Ао) – 3,46 ± 0,37 см проти 3,51 
± 0,35 см, товщина міжшлуночкової перегородки 
(ТМШП) – 1,12 ± 0,11 см проти 1,14 ± 0,13 см, кін-
цево-діастолічний розмір лівого шлуночка (КДРЛШ) 
– 4,84 ± 0,26 см проти 4,94 ± 0,25 см і розмір правого 
шлуночка (ПШ) – 2,15 ± 0,30 см проти 2,19 ± 0,27 см 
у хворих КҐ (р > 0,05).

Таблиця 2 
Динаміка показників ехокардіоскопії у хворих  

на гострий інфаркт міокарда в поєднанні  
з метаболічним синдромом  

під впливом запропонованих проґрам лікування (n = 82)

Показник
До лікування Після лікування

ДҐ 
(n = 48)

КҐ
(n = 34)

ДҐ 
(n = 48)

КҐ
(n = 34)

1 2 3 4 5

Ао, см 3,49 ± 0,39 3,53 ± 0,37 3,46 ± 0,37 3,51 ± 0,35

ЛП, см 3,66 ± 0,49 3,65 ± 0,48 3,47 ± 0,31 3,61 ± 0,33*

ТМШП, 
см 1,16 ± 0,16 1,16 ± 0,16 1,12 ± 0,11 1,14 ± 0,13

ТЗСЛШ, 
см 1,13 ± 0,13 1,15 ± 0,12 1,13 ± 0,12 1,13 ± 0,11

КДРЛШ, 
см 5,0 ± 0,40 5,03 ± 0,38 4,84 ± 0,26 4,94 ± 0,25

1 2 3 4 5

ПШ, см 2,22 ± 0,39 2,27 ± 0,36 2,15 ± 0,30 2,19 ± 0,27

ФВ, % 44,90 ± 6,10 44,4 ± 6,10 48,98 ± 6,04 46,09 ± 5,87*

Примітки: *– зміна показника достовірна порівняно 
з показниками у хворих КҐ (р < 0,05); Ао – аорта, ЛП – ліве 
передсердя, ТМШП – товщина міжшлуночкової перегородки, 
ТЗСЛШ – товщина задньої стінки лівого шлуночка, КДР ЛШ 
– кінцево-діастолічний розмір лівого шлуночка, ПШ – правий 
шлуночок, ФВ – фракція викиду.   

У хворих ДҐ спостерігалось також суттєве змен-
шення зон гіпо- й акінезу уражених ділянок міокарда 
порівняно з хворими КҐ.

Порівняння частоти виникнення ускладнень серед 
хворих ДҐ та КҐ (рис. 1) показало, що у пацієнтів ДҐ 
в результаті комплексного лікування із включенням 
тіворелю достовірно рідше виникали ГСН (31,3 % 
проти 55,9 % у КҐ, р = 0,03), гостра аневризма ЛШ 
(25,0 % проти 47,1 %, р = 0,04), тромбоендокардит 
(10,4 % проти 26,5 %, р = 0,03) та епістенокардитич-
ний ендокардит (31,3 % проти 55,9 %, р = 0,03). 

Рис. 1. Динаміка частоти ускладнень у хворих на гострий 
інфаркт міокарда  з коморбідним метаболічним синдромом  

під впливом запропонованої проґрами лікування  
(ДҐ, n = 48; КҐ, n = 34). 

Примітка. * – зміна показника достовірна порівняно з 
показниками у КҐ (р < 0,05).

Водночас у хворих ДҐ рідше, ніж у КҐ, виникали 
порушення ритму та провідності (суправентрикуляр-
ні екстрасистоли – 12,5 % проти 32,4 % (р = 0,03), 
шлуночкові екстрасистоли – 16,7 % проти 32,4 %, 
пароксизми фібриляції/тріпотіння передсердь – 8,3 
% проти 26,5 % (р = 0,03) і атріовентрикулярні бло-
кади І–ІІ ступенів 8,3 % проти 20,6 %) (рис. 2). 

Таким чином, за результатами дослідження, наяв-
ність МС суттєво впливає на скоротливу функцію 
міокарда та його електричну стабільність, а також 
визначає проґноз у хворих на ІМ із коморбідним МС. 
Так, до лікування у таких хворих виявлено суттєве 
порушення процесів ремоделювання, що призводить 
до послаблення скоротливої функції міокарда. Окрім 
цього, структурно-функціональні та метаболічні по-
рушення супроводжувались суттєвими змінами  

Закінчення табл. 2
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Рис. 2. Динаміка частоти порушень ритму та провідності  
у хворих на гострий ІМ з коморбідним МС під впливом 

запропонованої проґрами лікування (ДҐ, n = 48; КҐ, n = 34). 

Примітка. * – зміна показника достовірна порівняно з 
показниками у КҐ (р < 0,05).

електричної стабільності серця, а також виникненням 
життєво небезпечних порушень ритму та провідності. 
З огляду на те що основними патофізіолоґічними 
ланками цих патолоґічних процесів є ендотеліальна 
дисфункція і порушення енерґозабезпечення кардіо-
міоцитів, для корекції вказаних вище порушень ви-
користано комплексний препарат – тіворель, до скла-
ду якого входять кардіопротекторні дози L-арґініну 

та L-карнітину. За курсового використання запропо-
нованого комплексного лікування суттєво обмежено 
зони гіпо- й акінезу, поліпшилися структурно-функ-
ціональні параметри серця, припинилося патолоґіч-
не ремоделювання його порожнин, відновилася елек-
трична стабільність міокарда. У кінцевому підсумку, 
завдяки медикаментозному впливу на патоґенез, 
знизилася частота виникнення таких життєво небез-
печних ускладнень гострого ІМ, як ГСН, аневризма 
серця, порушення ритму та провідності, а також тром-
боемболічні й імунозапальні реакції.

Висновки. У хворих на гострий інфаркт міокарда 
з коморбідним метаболічним синдромом  до лікуван-
ня спостерігаються суттєве порушення структур-
но-функціонального стану серця та його електрична 
нестабільність, що супроводжується зниженням ско-
ротливої функції міокарда, виникненням порушень 
ритму та провідності, причиною яких є судинна ен-
дотеліальна дисфункція і порушення енерґозабезпе-
чення кардіоміоцитів. Включення до  комплексного 
лікування хворих на гострий інфаркт міокарда з ко-
морбідним метаболічним синдромом тіворелю, до 
складу якого входять L-арґінін і L-карнітин, дає змо-
гу суттєво посилити скоротливу функцію міокарда й 
забезпечити його електричну стабільність, що супро-
воджується достовірним зниженням частоти виник-
нення життєво загрозливих ускладнень.  
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Ефективність L-арґініну та L-карнітину в складі комплексного лікування  
хворих на гострий інфаркт міокарда з коморбідним  метаболічним синдромом

М. І. Швед, М. Я. Пельо 

Вступ. Важливе значення у патоґенезі  атеросклерозу, ішемічної хвороби серця та інфаркту міокарда (ІМ) 
зокрема, має синерґічний вплив різних компонентів метаболічного синдрому (МС), які формують низку 
гемодинамічних, нейрогуморальних, імунозапальних, прокоаґулянтних реакцій, що своєю чергою призводять 
до порушень метаболізму в серцевому м’язі та судинної ендотеліальної дисфункції. Ці патоґенетичні чин-
ники виникнення  ІМ, його ускладнень і наростання їх важкості властиві усім хворим на ІМ з  коморбідним 
МС. Попри це специфічне лікування дисфункції ендотелію ще не включено до відповідних протоколів лі-
кування ІМ.

Мета. Оцінити клінічну ефективність L-арґініну та L-карнітину в складі комплексного лікування хворих 
на гострий ІМ з коморбідним МС.

Матеріали й методи. Обстежено 82 хворих із діаґностованим гострим ІМ та МС, яких залежно від вико-
ристовуваних проґрам лікування поділено на дві ґрупи. Хворим проводили стандартне клінічно-анамнестич-
не обстеження, антропометрію з визначенням індексу маси тіла, дослідження розгорнутої ліпідоґрами, 
біомаркерів некрозу міокарда, а також оцінювали  електрофізіолоґічний стан міокарда за даними електро-
кардіоґрафії (ЕКҐ), холтерівського моніторування ЕКҐ й артеріального тиску, трансторакальної ехокардіоско-
пії (ЕХОКС). 

Результати. Порівняльний аналіз структурно-функціональних показників серця за даними ЕХОКС  у 34 
хворих на ІМ з МС, які отримували стандартне протокольне лікування з відповідними параметрами, та у 48 
пацієнтів, які додатково отримували курс лікування L-арґініном та L-карнітином, показав, що у обстежених 
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дослідної ґрупи достовірно зменшилися розміри лівого передсердя (р = 0,02) та дещо зменшились розміри 
аорти, товщини міжшлуночкової перегородки, кінцево-діастолічного розміру лівого та правого шлуночків, 
що зумовлювало суттєве зростання величини фракції викиду лівого шлуночка на 9,1 % (р = 0,01). Одночас-
но у пацієнтів цієї групи після курсу комбінованої терапії з включенням тіворелю достовірно рідше вини-
кали гостра серцева недостатність (р = 0,03), гостра аневризма лівого шлуночка (р = 0,04), тромбоендокардит 
(р = 0,03), епістенокардитичний ендокардит (р = 0,03) і порушення ритму та провідності (р = 0,03).

Висновки. У хворих на гострий інфаркт міокарда з коморбідним метаболічним синдромом  до лікування 
спостерігаються суттєве порушення структурно-функціонального стану серця та його електрична нестабіль-
ність, що супроводжується зниженням скоротливої функції міокарда, виникненням порушень ритму та 
провідності, причиною яких є судинна ендотеліальна дисфункція і порушення енерґозабезпечення кардіо-
міоцитів. Включення до комплексного лікування хворих на гострий інфаркт міокарда з коморбідним мета-
болічним синдромом препарату тіворелю, до складу якого входять L-арґінін та L-карнітин, дає змогу суттє-
во підвищити скоротливу функцію міокарда й забезпечити його електричну стабільність, що 
супроводжується достовірним зниженням частоти виникнення життєво загрозливих ускладнень.  

Ключові слова: інфаркт міокарда, метаболічний синдром, ендотеліальна дисфункція, L-аргінін, L-кар-
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Efficiency  of  L-arginine  and  L-carnitine  in  the  Complex  Treatment  of  Patients  
with  Acute  Myocardial Infarction and Comorbid Metabolic Syndrome

M. Shved, M. Pelo

Introduction. According to the results of numerous studies, synergistic effects of various components of the 
metabolic syndrome (MS) play a major role in the development of atherosclerosis, coronary artery disease and 
myocardial infarction (MI), due to the formation of numerous hemodynamic, neurohumoral, immuno-inflammatory, 
procoagulant reactions, leading to metabolic disorders in the cardiac muscle and vascular endothelial dysfunction. 
These pathogenetic factors of MI development, its complications and their progression are present in all patients 
with MI associated with this comorbid condition. However, modern specific treatment of endothelial dysfunction 
and energy supply of the myocardium is not included in the relevant protocols for the treatment of MI due to the 
lack of sufficient evidence.

The aim of the study. Evaluation of the clinical efficiency of L-arginine and L-carnitine in the complex treatment 
of patients with acute MI and comorbid metabolic syndrome.

Materials and methods. 82 patients diagnosed with acute MI and MS were examined and divided into 2 groups 
depending on the type of treatment program. Patients were examined by the standard clinical and anamnestic 
examination, anthropometry with body mass index identification, determining the lipid panel parameters, myocardial 
necrosis biomarkers, electrophysiological state assessment of the myocardium according to ECG, Holter monitoring 
of ECG and blood pressure, transthoracic echocardiogram.

Results. The comparative analysis of the structural and functional parameters of the heart, according to echocardiographic 
data of 34 patients with MI, who received standard protocol treatment, with the corresponding parameters in 48 
patients, who received additional treatment including L-arginine and L-carnitine, showed that the size of the left 
atrium was significantly lower in the examined test group (p = 0.02), and there were slight decrease of the aorta size, 
the thickness of the interventricular septum, the diastolic size of the left and right ventricles, which led to the 
significant increase of left ventricle ejection fraction by 9,1 % (p = 0.01).

Conclusions. Patients with myocardial infarction and comorbid metabolic syndrome have significant disorders 
of the structural and functional state of the heart and its electrical instability, which is accompanied by the decrease 
of myocardial contractile function, rhythm and conduction disorders, which cause the development of vascular 
endothelial dysfunction and violation of energy supply of cardiomyocytes. Complex treatment of patients with acute 
myocardial infarction and comorbid metabolic syndrome, including L-arginine and L-carnitine, can significantly 
increase the myocardial contractile function and ensure its electrical stability, which is accompanied by the significant 
frequency of decreasing life-threatening complications.
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