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Серцево-судинні захворювання (ССЗ) є од-
нією з основних причин втрати працездатності 
населення, інвалідизації та передчасної смерті 
як в Україні, так і у світі загалом [2]. Саме тому 
вдосконалення методів діагностики, лікування, 
первинної та вторинної профілактики ССЗ має 
дуже важливе та пріоритетне значення.

У літературі дедалі частіше описуються кардіо
протективні властивості альфа-ліпоєвої кислоти 
(АЛК). Завдяки своїм антиоксидантним і проти-
запальним властивостям АЛК може зменшувати 
ендотеліальну дисфункцію, уповільнювати атеро-
склеротичний процес, захищати міокард в умовах 
ішемії та реперфузійної травми, а також знижува-
ти артеріальний тиск при гіпертензії [18, 30]. 

Ліпоєва кислота, або альфа-ліпоєва кислота, 
відома ще як тіоктова кислота, є природною спо-
лукою, яка синтезується рослинами та тварина-
ми, а також в організмі людини [15, 33]. Це ди
сульфідна сполука, кофермент, який бере участь 
в окисному декарбоксилюванні піровиноградної 
кислоти та α-кетокислот і відіграє важливу роль у 
процесі утворення енергії в організмі [45]. Ендо-
генно АЛК синтезується в мітохондріях під дією 
ферменту — синтази ліпоєвої кислоти [29]. АЛК 
була відкрита в 1937 році Snell та співавт. [40]. У 
1951 році американські вчені (Reed L.J. та співавт.) 
виділили ліпоєву кислоту. Тоді ж було доведено її 
участь як коферменту в циклі Кребса та елімінації 
вільних радикалів [31, 32, 41]. Перше клінічне за-
стосування АЛК датується 1959 роком у лікуванні 
гострого отруєння блідою поганкою [9]. 

АЛК має велику кількість біохімічних функцій, 
що діють як біологічний антиоксидант. Відновне 

середовище всередині клітини допомагає захис-
титися від оксидативного стресу, а стан віднов-
лення-окиснення альфа-ліпоєвої кислоти зале-
жить від ступеня, у якому клітинні компоненти 
перебувають в окисленому стані. Незважаючи на 
те, що в здорових молодих людей може синтезу-
ватися достатньо альфа-ліпоєвої кислоти для по-
глинання реактивних форм кисню та посилення 
дії ендогенних антиоксидантів, таких як глутатіон 
і вітаміни С та Е, з віком її рівень значно знижуєть-
ся, що може призвести до дисфункції ендотелію. 
Багато досліджень показали, що альфа-ліпоєва 
кислота може регулювати транскрипцію генів, 
пов’язаних з антиоксидантними та протизапаль-
ними шляхами [18, 21, 30, 33, 34, 42]. Крім того, 
АЛК покращує засвоєння глюкози, підвищує ак-
тивність eNOS, активує II фазу детоксикації за 
допомогою транскрипційного фактора Nrf2  й 
знижує експресію MMP-9  і VCAM-1 за рахунок 
репресії NF-kappa B. АЛК та її відновлена форма, 
дигідроліпоєва кислота, можуть використовувати 
свої хімічні властивості як окисно-відновну пару 
для зміни конформації білків шляхом утворення 
змішаних дисульфідів. Сприятливий ефект дося-
гається при низьких мікромолярних рівнях АЛК, 
що свідчить про те, що деякі з її терапевтичних 
можливостей виходять за рамки суворого визна-
чення антиоксиданту [35]. Чимало досліджень 
показують позитивний вплив застосування АЛК 
на перебіг серцево-судинних захворювань. Саме 
тому мета огляду — розширити знання про АЛК 
та можливості її застосування при ССЗ.

АЛК та атеросклероз
Атеросклероз є однією з провідних при-

чин смертності у світі; в основі його лежить 

Резюме. На сьогодні альфа-ліпоєва кислота відома як гепатопротекторний лікарський засіб, антиоксидант, що 
успішно застосовується для лікування різноманітних захворювань печінки, ускладнень цукрового діабету та ба-
гатьох інших станів. Все частіше в літературі трапляються дані про кардіопротективні властивості альфа-ліпоєвої 
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порушення обміну холестерину, запалення стінок 
артерій та утворення атеросклеротичної бляш-
ки [3, 19, 45], яка зумовлює звуження артерій. 
Важливими факторами ризику атеросклерозу в 
основному є гіперліпідемія, куріння, цукровий 
діабет, гіпергомоцистеїнемія та гіпертонія. Проте 
самі механізми впливу цих факторів і взаємодія 
між ними ще вивчаються [19]. Спільним для цих 
факторів є оксидативний стрес, що на сьогодні 
вважається основною причиною атеросклерозу, 
яка, зокрема, сприяє розвитку запалення в судин-
ній стінці та утворенню атеросклеротичної бляш-
ки [3, 19]. В експериментальних дослідженнях 
було виявлено, що рівень загального холестерину 
та холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
в плазмі суттєво нижчий у групі з додаванням 
АЛК порівняно з плацебо (p<0,05). Аналогічно, 
нижчий рівень малонового діальдегіду (p<0,05) 
порівняно з групою плацебо, що свідчить про 
зниження активності перекисного окиснення 
ліпідів. Гістоморфометричний аналіз ураження 
інтими аорти показав менше утворення атерома-
тозних бляшок у групі з додаванням АЛК (p<0,05) 
порівняно з групою плацебо. Ці результати під-
тверджують, що АЛК має гіполіпідемічні та антиа-
теросклеротичні властивості [5]. Ying Z. із співавт. 
в аналогічному експериментальному досліджен-
ні показали, що АЛК зменшує атеросклеротичні 
бляшки в черевній аорті, покращує реактивність 
судин (зменшує звуження у відповідь на ангіо-
тензин та посилює релаксацію на ацетилхолін та 
інсулін), інгібує активацію NF-κB, зменшує окис-
нювальний стрес і експресію ключових молекул 
адгезії в судинній системі, знижує вміст Т-клітин 
в атеросклеротичній бляшці [44]. АЛК потенційно 
може застосовуватися для лікування атероскле-
розу в пацієнтів у постменопаузі [37].

АЛК та ішемічна хвороба серця
Науковці Вірджинського університету вису-

нули гіпотезу, що добавки АЛК завдяки потуж-
ним антиоксидантним властивостям можуть 
захистити серце від розвитку гострого інфаркту 
міокарда (ІМ) і ремоделювання лівого шлуноч-
ка після перенесеного ІМ. Під час дослідження 
лабораторним мишам давали АЛК протягом 
тижня та вивчали показники після перенесено-
го ІМ. Дослідження продемонструвало наявність 
оксидативного стресу як при гострому ІМ, так і 
після перенесеного ІМ. Щоденне лікування АЛК 
не тільки знижувало оксидативний стрес в обох 
цих умовах, але й захищало серце від повторного 
ІМ та допомагало збереженню скорочувальної 
функції серця в подальшому [43]. Ще в одному 
дослідженні хворим з ішемічною хворобою серця 
призначали АЛК і було доведено, що її застосу-
вання достовірно покращувало показники ліпід-
ного профілю та сприяло зниженню фібриногену 
(p<0,001) [38].

Експериментальне дослідження показало, що 
застосування АЛК зменшує серцеву дисфункцію й 
некроз кардіоміоцитів, апоптоз і запалення після 
ішемії міокарда чи його реперфузії  [11]. Схожі 
дані отримані ще в одному експерименті, де за-
значалося, що АЛК спричиняла значне зменшен-
ня некрозу міокарда та перекисного окиснення 
ліпідів у щурів, а в дозі 10 мг/кг ефективно запо-
бігала виникненню ІМ [28].

Алтуніною Н.В. із співавт. було відмічено до-
цільність застосування АЛК у хворих на цукровий 
діабет 2-го типу з перенесеним інфарктом міо-
карда без підйому сегмента ST для покращення 
діастолічної функції серця. Відзначено такі ефек-
ти АЛК, як антиоксидантні властивості, вплив на 
вазорелаксацію, позитивний ефект на метаболіч-
ний профіль і протизапальний потенціал [1, 4].

АЛК та артеріальна гіпертензія
Антигіпертензивна дія АЛК може бути 

пов’язана з антиоксидантними властивостями, 
оскільки попереджує збільшення оксидативно-
го стресу [13]. Було багато суперечливих даних 
щодо впливу АЛК на артеріальну гіпертензію. У 
метааналізі, проведеному Boccardi V et al., ви-
вчали вплив АЛК на рівень систолічного та діасто-
лічного артеріального тиску (АТ). До остаточного 
аналізу було включено 10 досліджень із 612 па-
цієнтами, під час якого було виявлено, що до-
бавки альфа-ліпоєвої кислоти значно зменшили 
рівень систолічного АТ (WMD = –0,50, 95% ДІ: 
–0,84, –0,16; p=0,004) та діастолічного АТ (WMD 
= –0,40, 95% ДІ: –0,71, –0,09; p=0,01) порівняно 
з контролем. Вчені відзначили зменшення сис-
толічного АТ на 6,1 мм рт. ст. та діастолічного АТ 
на 3,6 мм рт. ст., а також зазначили, що добавки 
АЛК можна застосовувати в пацієнтів із підви-
щеним АТ [8].

Дані ще одного рандомізованого подвійно-
го сліпого плацебо-контрольованого клінічного 
дослідження підтверджують позитивний вплив 
АЛК на рівні АТ у хворих, що перенесли інсульт. 
Протягом 12 тижнів пацієнти щоденно приймали 
600 мг АЛК або плацебо. Після аналізу отрима-
них даних було виявлено, що добавки АЛК до-
стовірно зменшували систолічний АТ (р<0,001), 
діастолічний АТ (р<0,001) та цукор крові натще 
(р<0,001) [24]. Отже, лікування АЛК може сприяти 
зниженню АТ [8, 24, 27].

АЛК та інші серцево-судинні захворювання
В експериментальному дослідженні вивчало-

ся, чи може АЛК запобігти виникненню постре-
перфузійних аритмій. Після аналізу результатів 
було встановлено, що АЛК значно покращувала 
постреперфузійну серцеву функцію (зменшуючи 
частоту аритмій) і що її дія пов’язана не тільки 
із сильною антиоксидантною активністю, а й із 
впливом на активність таких ферментів, як аль-
дегіддегідрогеназа 2 [12].
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У 2020 році було опубліковано результати до-
слідження щодо впливу АЛК на фібриляцію пе-
редсердь після операції на серці. У дослідженні 
брало участь 90 пацієнтів, які перенесли операцію 
на серці, аортокоронарне шунтування. Пацієнтів 
спостерігали на предмет виникнення фібриляції 
передсердь та досліджували показники мало-
нового діальдегіду, глутатіону, С-реактивного 
протеїну та інтерлейкіну-6. Після аналізу даних 
вчені виявили достовірне зниження досліджува-
них показників та дійшли висновку, що АЛК може 
допомогти в запобіганні фібриляції передсердь 
після операції на серці, проявляючи антиокси-
дантну та протизапальну дію [14].

У Неаполі було вивчено можливий вплив АЛК 
на перебіг кардіоміоматії Такотцубо. Після ста-
ціонарного етапу лікування хворим випадковим 
чином призначали АЛК у дозі 600 мг 1 раз на 
добу. Вчені дійшли висновку, що добавка АЛК 
покращує адренергічну іннервацію серця в па-
цієнтів із кардіоміопатією Такотцубо [22].

АЛК та оксидативний стрес
Дисбаланс між виробленням клітинами віль-

них радикалів і антиоксидантним захистом визна-
чається як оксидативний стрес. Відносне надмір-
не утворення вільних радикалів може впливати на 
всі типи біомолекул, що, відповідно, впливає на 
окислення ліпопротеїнів низької щільності і може 
призвести до руйнування клітинних компонен-
тів, тим самим ініціюючи процеси атерогенезу. 
Вільні радикали є ключовими медіаторами різних 
сигнальних шляхів, які лежать в основі запален-
ня судин при атерогенезі. Ефективний антиокси-
дантний захисний механізм (ферментативний і 
неферментативний) здатний протидіяти шкідли-
вому впливу оксидативного стресу. Він відіграє 
важливу роль в етіології багатьох ССЗ, включаючи 
ендотеліальну дисфункцію при атеросклерозі та 
ішемічній хворобі серця, гіпертонії, серцевій не-
достатності [21, 39, 45]. АЛК як природний анти-
оксидант зменшує оксидативний стрес і покращує 
функцію мітохондрій [23, 39]. АЛК та її відновлена ​​
форма (дигідроліпоєва кислота) безпосередньо 
поглинають активні форми кисню (ROS) і реактив-
ні форми азоту (RNОS) та захищають клітини від 
безлічі пошкоджень [36, 39].

На сьогодні вважають, що хронічне запален-
ня та оксидативний стрес відіграють вирішальну 
роль у виникненні ендотеліальної дисфункції, 
яка, у свою чергу, розглядається як одна з ключо-
вих початкових подій у патогенезі атеросклерозу 
та інших серцево-судинних захворювань [10].

АЛК і медіатори запалення
Відомо, що АЛК має протизапальні властивос-

ті [21, 30, 33, 34, 42, 45]. АЛК регулює секрецію 
прозапальних цитокінів через регуляцію активації 
сигнального шляху NF-κB [20]. У метааналізі від 
2019 р. проаналізовано вплив АЛК на медіатори 

запалення. Результати метааналізу показали, що 
АЛК значно знижувала рівні С-реактивного проте-
їну в сироватці крові (WMD= −0,29, 95% ДІ: −0,46, 
−0,12; I2=97,6%, р<0,0001), інтерлейкіну-6 (WMD= 
−3,02, 95% ДІ: −4,03, −2,01; I2=99,7%, р<0,0001) і 
фактора некрозу пухлин альфа (WMD=−1,71, 95% 
ДІ: −2,30, −1,13; I2=99,0%, р<0,0001). Результати 
свідчать про можливий вплив АЛК на зниження 
показників запалення, особливо у високих до-
зах [16]. Ще в одному метааналізі продемонстро-
вано схожий вплив АЛК на маркери запалення у 
хворих із метаболічним синдромом. Результати 
показали, що застосування АЛК впливало на зни-
ження рівнів С-реактивного протеїну (р<0,001), 
інтерлейкіну-6 (р<0,001) та фактора некрозу пух-
лин альфа (TNF-α) (р<0,001) [6].

АЛК і ліпідний спектр крові
Відомо, що високий рівень холестерину в крові 

є важливим фактором ризику серцево-судинних 
захворювань. Зниження загального холестерину в 
крові, холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
і тригліцеридів та підвищення рівня холестерину 
ліпопротеїдів високої щільності є необхідним для 
максимального захисту від ССЗ [17]. При дослі-
дженні молекули тіоктової кислоти вчені виявили, 
що вона може впливати на регуляцію ліпідів, спри-
яти захисту від окислення ліпопротеїдів низької 
щільності [42]. Для узагальнення даних щодо по-
казників ліпідного спектра крові було проведено 
метааналіз, який включав одинадцять клінічних 
досліджень за участю 452 дорослих (51,5% жінок, 
48,5% чоловіків). Аналіз отриманих даних пока-
зав суттєвий влив добавок АЛК на показники три-
гліцеридів порівняно з групою плацебо (WMD= 
−29,185  мг/дл; 95% ДІ, 51,454-6,916, р=0,010). 
Крім цього, було виявлено значні зміни загаль-
ного холестерину та ліпопротеїнів низької щіль-
ності в сироватці (WMD= −10,683 мг/дл; 95% ДІ 
від 19,816 до 1,550, р=0,022; WMD= −12,906 мг/
дл; 95% ДІ від 22,133  до 3,679, р=0,006  відпо-
відно), зміни ж ліпопротеїнів високої щільності 
були незначними (WMD= −0,092 мг/дл; 95% ДІ від 
3,014 до 2,831, р=0,025). Таким чином, метааналіз 
показав, що АЛК сприяє зниженню рівнів триглі-
церидів, загального холестерину та холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, проте не впливає 
на сироваткові рівні холестерину ліпопротеїнів ви-
сокої щільності в дорослих [26].

Ще один метааналіз Mahmoudinezhad M. та 
Farhangi M.A. показав вплив АЛК на зниження 
загального холестерину на −10,78 мг/дл, 95% ДІ: 
−20,81, −0,74; р=0,002, ЛПНЩ на −10,88 мг/дл, 
95% ДІ: −19,52, −2,24; р=0,014 та тригліцеридів на 
−31,02 мг/дл, 95% ДІ: −49,63, −12,42; р<0,001. Під 
час аналізу було виявлено незначне збільшен-
ня ХС ЛПВЩ, а також відмічено, що позитивний 
вплив АЛК на рівні ЛПНЩ та тригліцеридів за-
лежав від тривалості лікування [25]. 
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Aslfalah H. et al. було проведено обстеження 
жінок із гестаційним цукровим діабетом, яке про-
демонструвало, що додаткове вживання 100 мг 
тіоктової кислоти протягом 8 тижнів щоденно по-
зитивно впливало на показники ліпідного спек-
тра крові, достовірно знижувалися тригліцериди 
та коефіцієнт атерогенності [7].

Нами також було проведено дослідження щодо 
впливу АЛК на ліпідний спектр крові. Обстежено 
114 хворих на нестабільну стенокардію, що пере-
бували на стаціонарному лікуванні в кардіологіч-
ному відділенні лікарні швидкої допомоги. Серед 
обстежених було 49 (43%) чоловіків та 65 (57%) 
жінок, середній вік — 65,9±1,06 року. Залежно від 
лікувальної тактики хворих розподілено на дві гру-
пи. Хворі першої групи (n=60) отримували базове 
лікування згідно із сучасними протоколами на-
дання медичної допомоги (нітрати в разі потреби, 
бета-адреноблокатори, аспірин, клопідогрель або 
тикагрелор, антикоагулянти, статини, інгібітори 
АПФ), пацієнти другої групи (n=56) — додатково 
АЛК (перші 10 днів — інфузійна терапія з пере-
ходом на пероральний прийом АЛК у дозі 600 мг 
наступні 20 днів). Ліпідний спектр крові визначали 
за загальноприйнятими методиками.

Після лікування показники ліпідного спектра 
крові покращувалися. Рівень загального холес-
терину знижувався у хворих першої групи на 
13,5% через місяць після лікування, у хворих дру-
гої групи — на 21,8% після лікування. Знизився 

рівень ХС ЛПНЩ на 18,6% у хворих першої та на 
32,2% — у хворих другої групи. Після проведеного 
лікування цільовий рівень ХС ЛПНЩ досягнуто в 
10% хворих першої групи і у 20,4% хворих другої 
групи. У багатьох хворих не досягнуто цільового 
рівня ХС ЛПНЩ, що можна пояснити коротким 
терміном спостереження та невеликою дозою 
лікарського засобу. Коефіцієнт атерогенності зни-
зився в першій групі на 22,5% та на 35,5% у другій 
групі після проведеного лікування. Знижувалися 
і показники тригліцеридів на 15,9% у хворих пер-
шої групи та на 24,8% у пацієнтів другої групи. 
Дещо підвищилися рівні ХС ЛПВЩ у двох групах. 
Додаткове призначення АЛК сприяло зниженню 
загального холестерину на 8,3% (р<0,05).

Отримані нами результати порівняні з резуль-
татами інших дослідників. Загалом дані світових 
досліджень засвідчують, що додаткове застосу-
вання АЛК дає можливість вплинути на показни-
ки ліпідного спектра крові.

Висновок
Застосування альфа-ліпоєвої кислоти має те-

рапевтичний потенціал використання при різ-
номанітних серцево-судинних захворюваннях, 
проте потрібне подальше детальне вивчення її 
впливу на різні ланки патогенезу цих захворю-
вань. Додаткове застосування АЛК дає можли-
вість вплинути на показники ліпідного спектра 
крові у хворих з ішемічною хворобою серця.
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Abstract
Today, alpha-lipoic acid is known as a hepatoprotective drug, as an antioxidant, and is successfully used to treat various liver 

diseases, complications of diabetes, and many other conditions. Data on the cardioprotective properties of alpha-lipoic acid 
and research on its use in cardiovascular diseases are increasingly found in the literature. In this review, we will analyze the 
possibilities of using alpha-lipoic acid.
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