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Энергетический обмен в кардиомиоцитах в 
физиологических и патологических условиях
Для обеспечения сократимости и выживаемости 

кардиомиоцитов в условиях ишемии/реперфузии необ-

ходим достаточный синтез аденозинтрифосфорной кис-

лоты (АТФ). В физиологических условиях в состоянии 

покоя молекулы АТФ в сердце образуются в результате 

окисления энергетических субстратов, главным образом 

длинноцепочечных жирных кислот (ДЦ-ЖК), вклад ко-

торых в образование АТФ составляет около 70—80%, а 

также глюкозы и лактата [37], пирувата, аминокислот и 

кетоновых тел. Основной путь энергетического обмена 

связан с -окислением ЖК в митохондриях (МХ), а 

вспомогательный путь представлен гликолизом с после-

дующим окислением в МХ пирувата. Ограничивающими 

скорость этапами в окислении энергетических субстра-

тов являются два самых медленно функционирующих 

фермента в последовательной цепи ферментативных ре-

акций: митохондриальная пируватдегидрогеназа (PDH) 

для глюкозы и карнитинпальмитоилтрансфераза-1 

(СРТ-1) — для ДЦ-ЖК. L-карнитин играет важную роль 

в энергетическом обмене сердца, так как участвует в 

транспорте ацильных остатков ЖК с помощью системы 

«карнитинового челнока» (см. рисунок). В его состав вхо-

дят СРТ-1, расположенная на внешней мембране МХ, 

карнитинацилкарнитинтранслоказа (САСТ), локализо-

ванная во внутренней мембране МХ, которая обменива-

ет карнитин МХ и ацилкарнитины цитоплазмы, и СРТ2, 

находящаяся в матриксе МХ [37]. Поскольку активиро-

ванные ДЦ-ЖК в виде ацил-КоА растворимы в воде, а не 

в липидах, то они не способны проникнуть через вну-

треннюю мембрану МХ. В связи с этим СРТ-1 катализи-

рует перенос ацильного остатка ЖК с КоА на L-карнитин, 

в результате образуется эфир — ацилкарнитин [35], кото-

рый и транспортируется с помощью молекул переносчи-

ков — САСТ — через внутреннюю мембрану МХ в обмен 

на свободный карнитин матрикса, который переносится 

из МХ в цитоплазму. 

В матриксе МХ ДЦ-ацилкарнитин (LCAC) подверга-

ется воздействию СРТ2 и превращается в ацил-КоА. По-

следний вступает в цикл -окисления ЖК, в ходе которого 

укорачивается его ацильный "хвост" до длины среднецепо-

чечных ацил-КоА (СЦ-ацил-КоА) и затем короткоцепо-

чечных (КЦ-ацил-КоА), с образованием в каждом витке 

окисления одного ацетил-КоА. Когда поступление ацил-

КоА превосходит его потребление в цикле -окисления, 

ацил-КоА вновь превращается в ацилкарнитины, которые 

удаляются из МХ в цитоплазму, а затем из клеток — в кровь. 

Этот процесс предупреждает накопление ацил-КоА в цито-

плазме и тормозит развитие липотоксического эффекта. 

Карнитинацилтрансферазы различаются по длине 

переносимых ацильных групп. Так, СРТ переносит жир-

нокислотные остатки с длиной цепи больше 12 атомов 

углерода; карнитиноктоноилтрансфераза (СОТ) — соот-

ветственно С5—С12 ацилы; карнитинацетилтрансфераза 

(CrAT) — С2—С5 ацилы. CrAT — матриксный фермент, 

который предпочтительно образует эфиры короткоцепо-

чечных ЖК (КЦ-ЖК) с L-карнитином. Особая роль этого 

фермента в регуляции метаболизма в МХ связана со сни-

жением отношения ацетил-КоА/свободный КоА в резуль-

тате переноса ацетильных остатков на карнитин и увели-

чением уровня свободного КоА (регенерации КоА), кото-

рый используется PDH, а также ферментом цикла трикар-

боновых кислот (цикла Кребса) — -кетоглютаратдегидро-

геназой. Необходимо отметить, что ограничение активно-

сти CrAT возможно вследствие снижения внутримитохон-

дриальной концентрации L-карнитина при повышенном 

удалении из клеток ДЦ-ацилкарнитинов [41, 56, 57] и со-

ответственно при этом будет снижаться уровень свободно-

го КоА.

Из ацетил-КоА, образовавшегося в МХ и выходящего 

в цитоплазму, синтезируется малонил-КоА, который сни-

жает активность ключевого, самого медленного фермента 

в окислении липидов СРТ1 и тем самым тормозит транс-

порт ДЦ-ЖК в МХ и их окисление, уменьшая вклад ЖК в 

синтез АТФ [30, 35].
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Таким образом, наряду с СРТ1, САСТ и СРТ2 

L-карнитин контролирует скорость окисления ДЦ-ЖК, 

выступая в качестве специфического кофактора, облегча-

ющего их перенос через внутреннюю мембрану МХ.

Следует отметить, что и при окислении продуктов ме-

таболизма глюкозы в МХ, и при окислении ЖК образует-

ся один и тот же продукт — ацетил-КоА, который, с одной 

стороны, по закону отрицательной обратной  связи тормо-

зит активность PDH, а с другой стороны, выходя в цито-

плазму, превращается в ингибитор СРТ1 — малонил-КоА. 

Таким образом, ацетил-КоА, его транспорт в цитоплазму 

и образование малонил-КоА выступают в качестве уни-

версального механизма, регулирующего скорости окисле-

ния основных энергетических субстратов. 

Нарушение функциональной активности МХ играет 

ключевую роль при ряде патологических состояний, 

включая повреждения, вызываемые ишемией/реперфу-

зией, наблюдающиеся при стенокардии, инфаркте мио-

карда (ИМ), сердечной недостаточности (СН), инсульте и 

сахарном диабете [9, 25]. 

При ишемии в результате недостатка кислорода тор-

мозится образование АТФ, снижается сократительная ак-

тивность сердца, возникает симпатикоадреналовый 

стресс, следствием которого является освобождение из 

адипоцитов больших количеств ДЦ-ЖК, поступающих из 

крови в кардиомиоциты. Избыточный уровень ацетил-

КоА, образующегося в цикле -окисления ЖК, тормозит 

активность PDH, что затрудняет окисление пирувата в 

МХ и способствует его превращению в молочную кисло-

ту. В результате развивается внутриклеточный ацидоз, на-

рушается ионный гомеостаз. Удаление избытка ацетил-

КоА из МХ с помощью образования ацетилкарнитина и 

активации CrAT приводит к синтезу большого количества 

ингибитора CРТ1 — малонил-КоА, тормозящего окисле-

ние ДЦ-ЖК в МХ. Помимо этого, L-карнитин участвует в 

удалении избытка ДЦ-ЖК из МХ, а затем — из цитоплаз-

мы, предупреждая их цитотоксический эффект. В связи с 

этим становится ясной важная защитная роль L-карнитина 

при ишемии. Таким образом, очевидно, что достаточно 

высокое содержание и обмен L-карнитина в организме 

играет важную роль в поддержании нормального функци-

онирования клеток. 

Обмен L-карнитина в организме человека

Содержание L-карнитина и его ацильных эфиров в 

организме зависит от следующих трех процессов: 

— поступления с пищей и абсорбции в кишечнике;

— синтеза эндогенного L-карнитина и последующего 

его переноса в кровь, а затем транспорта в органы, где 

L-карнитин не образуется; 

— реабсорбции из первичной мочи в почках, в кото-

рую L-карнитин секретируется через почечные канальцы. 

Поступление L-карнитина в организм человека
L-карнитин поступает в организм человека из двух 

источников — с продуктами питания (экзогенный 

L-карнитин, всасывается в кишечнике) и в результате 

синтеза эндогенного L-карнитина в печени, почках и 

клетках мозга [12], которые, в отличие от сердца, содержат 

-бутиробетаингидроксилазу — последний фермент в це-

пи реакций синтеза L-карнитина. Основным источником 

Участие L-карнитина, карнитинового челнока и карнитинацилтранcферазы (CrAT) в регуляции энергетического обме-
на в митохондриях и выведении токсичных ацилкарнитинов из клеток (по [41]).
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L-карнитина являются мясные продукты, в основном 

красное мясо [72]. С пищей в организм человека карни-

тин попадает в количестве 2—12 мкмоль/сут/кг массы те-

ла и только 1—2 мкмоль/сут/кг массы тела синтезируется 

эндогенно [71]. Биодоступность экзогенного L-карнитина 

составляет от 54 до 87% в зависимости от содержания в ис-

пользуемых продуктах. Неабсорбированный L-карнитин 

разрушается микроорганизмами в толстой кишке [46].

Биосинтез L-карнитина
Структурно L-карнитин является разветвленной ами-

нокислотой. Синтез эндогенного L-карнитина происхо-

дит с использованием двух незаменимых аминокислот — 

метионина и лизина, а также широкого набора кофакто-

ров: витамина С, ионов железа, пироксидина, ниацина и 

др. [71], недостаток которых сопровождается снижением 

образования L-карнитина. Наиболее существенное влия-

ние оказывает витамин С, в отсутствие которого синтез 

L-карнитина не происходит [25, 55, 71]. 

Транспорт L-карнитина через плазматическую мем-
брану клеток

L-карнитин поступает в клетки, которые его не син-

тезируют (кардиомиоциты, скелетные миоциты и др.), из 

крови через плазматическую мембрану пассивно по гра-

диенту концентрации L-карнитина и градиенту ионов 

Na+, без использования АТФ с помощью Na+-зависимых 

переносчиков (OCTN2) [63, 66]. В организме L-карнитин 

не подвергается катаболизму, а выделяется с мочой. В 

почках L-карнитин и его предшественник γ-бутиробетаин 

эффективно реабсобируются, что и поддерживает доста-

точно высокий уровень L-карнитина в крови [70]. Пере-

носчик OCTN2 способен также транспортировать ацил-

карнитины из цитоплазмы клеток в кровь [63, 66, 70]. 

Защитные эффекты L-карнитина при ишемии и 
реперфузии

Суммарно положительные эффекты экзогенного 

L-карнитина при ишемически/реперфузионном повреж-

дении можно представить себе следующим образом:

—   L-карнитин, способствуя увеличению образования 

малонил-КоА, тормозит транспорт избыточного количе-

ства ДЦ-ЖК в МХ и соответственно процесс -окисления 

ЖК [37];

—   удаляет из МХ и клеток токсичные метаболиты 

ацил-КоА, главным образом КЦ-ацил-КоА [56];

—   поддерживает в клетках баланс между ацил-КоА и 

свободным КоА (Vaz, Wanders, 2002), увеличивая содер-

жание последнего, тем самым активирует PDH, соответ-

ственно снижая образование молочной кислоты [41, 56, 

71];

—   поддерживает соотношение между ацилкарни-

тинами (эфирная форма L-карнитина) и свободным 

L-карнитином [24, 56];

—   обладая антиоксидантными свойствами, защищает 

клетки сердца от последствий оксидантного стресса, ги-

поксии и ишемии [76].

В связи с последним важно отметить, что L-карнитин 

подавляет дисфункцию МХ, возникающую при ишемии/

реперфузии и связанной с ней активацией мега-поры 

(надмолекулярной поры с транзиторной проницаемо-

стью — mPTP), размер которой позволяет транспортиро-

ваться веществам с молекулярной массой 1500 Да. Пере-

ход mPTP в открытое состояние, когда проапоптозные 

митохондриальные белки выходят в цитоплазму и активи-

руют ферментативный каскад каспаз, приводит к исчез-

новению градиентов ионов через внутреннюю мембрану 

МХ, торможению или полной остановке синтеза АТФ и 

гибели клеток по одному из двух механизмов — апоптозу 

или некрозу [1]. 

В ряде экспериментальных исследований показано, 

что L-карнитин снижал набухание МХ и деполяризацию 

внутренней мембраны МХ, индуцированных ДЦ-ЖК и 

пальмитоил-КоА [27], блокировал активацию mPTP, вы-

званную олеиновой кислотой, в результате усиления ее 

-окисления [42], тормозил открывание mPTP, благодаря 

снижению уровня радикалов кислорода, образующихся в 

МХ [77]. Установлено, что L-карнитин подавлял апоптоз, 

зависимый от МХ, как в условиях in vitro, так и in vivo [14, 

44, 62]. Кроме того, благодаря усилению окисления ЖК, 

L-карнитин предупреждает образование церамида — од-

ного из наиболее сильных индукторов апоптоза.

Таким образом, можно полагать, что эффекты 

L-карнитина на уровне МХ или целой клетки происходят 

вследствие ингибирования повреждения мембран МХ, 

что связано с улучшением энергетического обмена и бло-

кадой утечки электронов в транспортной цепи МХ, умень-

шением генерации радикалов кислорода. 

L-карнитин в клинических исследованиях у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями

Стенокардия

Обычно антиангинальную и противоишемическую 

эффективность того или иного средства оценивают по 

снижению частоты приступов стенокардии или потребно-

сти в короткодействующих нитратах, а также по измене-

нию толерантности к физической нагрузке, времени воз-

никновения депрессий сегмента ST или возникновению 

болей при нагрузочных пробах. Возможна также оценка 

по изменению локальной сократимости при нагрузочной 

эхокардиографии (ЭхоКГ) или нарушению перфузии ми-

окарда при нагрузочной сцинтиграфии [2]. Эффект 

L-карнитина (и его производных ацетил- или пропионил-

карнитина) изучен и подтвержден в нескольких рандоми-

зированных плацебо-контролируемых исследованиях, 

различающихся по структуре, длительности приема пре-

парата и используемым дозировкам. Во всех исследовани-

ях показано достоверное увеличение толерантности к фи-

зической нагрузке (в среднем на 14%), времени до воз-

никновения депрессий ST при проведении нагрузочных 

проб (15—25%) и нагрузку до начала приступа стенокар-

дии, уменьшении выраженности депрессии сегмента ST, 

оцененной на нагрузке, которая являлась максимальной 

до начала терапии и времени восстановления депрессий 

после нагрузки [5, 10, 11, 15, 16, 31—33].

Число пациентов, включенных в эти исследования, 

колебалось от 12 до 200, используемые дозы составляли от 

900 мг до 3 г/сут, продолжительность лечения — от 1 до 

6 мес. В ряде исследований показано достоверно большее, 

чем на фоне плацебо, снижение (вплоть до полного ис-

чезновения) частоты приступов стенокардии [15, 16], по-

требности в других кардиоактивных препаратах. Лечение 

в течение 6 мес L-карнититом улучшало функцию сердца, 

при этом большее число пациентов достигали I функцио-

нального класса стенокардии [10].
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Важно, что лечение L-карнитином в течение 30 дней в 

суточной дозе 3 г (16 пациентов со стабильной стенокар-

дией) приводило, по данным ЭхоКГ, к улучшению пара-

метров функции левого желудочка и меньшей распро-

страненности проявлений ишемической дисфункции 

[11].

В одном сравнительном перекрестном исследовании, 

в котором у 46 пациентов оценивали эффективность при-

ема в течение 6 нед 1,5 г пропионил-L-карнитина и дилти-

азема (в течение 3 нед в дозе 180 мг и последующих 3 нед 

360 мг). Оба типа терапии приводили к сопоставимому 

увеличению продолжительности нагрузки (582±35 с для 

пропионил-L-карнитина и 588±33 с для дилтиазема), вре-

мени до появления депрессии ST (436±38 и 465±36 с соот-

ветственно) и к увеличению времени до появления де-

прессии сегмента ST по сравнению с исходным (на 20 и 

28% соответственно). В обоих случаях значимо уменьша-

лась степень депрессии ST на максимуме нагрузки (на 23 и 

35%; р<0,05). Дилтиазем в отличие от L-карнитина увели-

чивал время до появления нагрузочной стенокардии (в 

среднем на 22%). В то же время, по данным суточного мо-

ниторирования ЭКГ, противоишемический эффект был 

незначительно более выражен при использовании 

L-карнитина. В период исследования отмечено уменьше-

ние частоты приступов стенокардии на 70 и 57%, в то же 

время потребность в приеме нитроглицерина снижалась 

на 57 и 70% соответственно при приеме пропионил-L-

карнитина и дилтиазема. Следует отметить, что большее 

число пациентов предъявляли жалобы на сердцебиение 

при приеме дилтиазема, чем L-карнитина [6].

Важно подчеркнуть, что во всех исследованиях отме-

чают хорошую переносимость L-карнитина и малое число 

нежелательных проявлений, сравнимое с частотой неже-

лательных явлений, возникающих при приеме плацебо. 

Следует отметить, что антиангинальный и противо-

ишемический эффект L-карнитина не связан с изменени-

ем артериального давления, частоты сердечных сокраще-

ний [8, 15, 32] и обусловлен, по-видимому, лишь улучше-

нием метаболизма миокарда и сохранением запасов АТФ 

в период ишемии. Следует, правда, отметить, что, по дан-

ным экспериментальных работ, пропионил-L-карнитин 

снижает общее периферическое сопротивление [13], а 

также предупреждает развитие вазоконстрикции [23, 54]. 

Однако у пациентов с ИБС пропионил-L-карнитин при 

внутривенном введении не изменяет системную или ко-

ронарную гемодинамику [7, 8]. 

Острый коронарный синдром 

Рекомендации по лечению больных с острым коро-

нарным синдромом предусматривают восстановление на-

рушенного коронарного кровотока в возможно наиболее 

ранние сроки заболевания. При этом борьба с ишемиче-

ским/реперфузионным повреждением миокарда играет 

важную роль в дальнейшей судьбе пациентов, и с этой це-

лью предлагаются различные подходы (ишемическое 

пред- и посткондиционирование, назначение -адре-

ноблокаторов, ингибиторов ангиотензинпревращаю- 

щего фермента, антагонистов минералокортикоидных ре-

цепторов, нитратов), в том числе воздействие на мета-

болизм миокарда с помощью глюкозо-инсулино-

калиевой смеси [69], фосфокреатина [3, 18, 53, 64, 73], 

триметазидина у пациентов, которым не проводилась 

тромболитическая терапия [68]. Известно, что в период 

длительной ишемии уровень свободного и общего 

L-карнитина уменьшен в зоне ишемии и вокруг нее [61]. 

A. Rebuzzi и соавт. [47] показали, что введение L-карнитина 

в течение 8 ч после начала симптомов уменьшает распро-

страненность ИМ. Доказательством того, что L-карнитин 

снижает объем пораженного миокарда при остром ИМ, 

могут служить данные, полученные в нескольких клини-

ческих исследованиях. Так, в плацебо-контролируемом 

рандомизированном исследовании введение L-карнитина 

(2 г/сут) к 28-му дню от начала заболевания (101 пациент) 

обеспечивало достоверно меньшие уровни креатинфос-

фокиназы (КФК), чем на фоне плацебо (95,5±23,6 и 

116,2±26,2 Ме/л; p<0,01), фракции МВ КФК (58,6±16,6 и 

73,3±21,5 Ме/л; p<0,01). Меньшим был и индекс QRS на 

ЭКГ, определенный как сумма зубцов Q и R в отведениях 

V
1
—V

6
 (7,4±1,2 с против 10,7±2,0 с; p<0,01) [60]. Анало-

гично в другом многоцентровом плацебо-контролируе-

мом рандомизированном исследовании (351 пациент с 

ИМ) при введении L-карнитина в течение 48 ч, начатом в 

течение 8 ч от начала заболевания, снижение вольтажа 

зубца R оказалось на 15% меньше, чем на фоне плацебо 

[17]. Кроме того, в группе больных, леченных 

L-карнитином, меньшим было число эпизодов ишемии 

(17,6% против 36%; отношение шансов — ОШ 0,49 при 

95% ДИ от 0,98 до 0,24) и число пациентов с СН III/IV 

функционального класса по классификации NYHA в со-

четании с увеличением левого желудочка — 23,4% против 

36% пациентов; ОШ –0,56 при 95% ДИ от 1,86 до 0,17) 

[17]. 

В двойном слепом плацебо-контролируемом иссле-

довании CEDIM (The L-Carnitine Ecocardiografia Digitaliz-

zata Infarto Miocardico, 472 пациента с первичным перед-

ним ИМ) [29] L-карнитин или плацебо вводили в течение 

5 дней внутривенно в суточной дозе 9 г и затем давали в 

течение 12 мес внутрь в суточной дозе 6 г. В группе, полу-

чавшей L-карнитин, наблюдалось достоверное снижение 

объемов сердца, начиная с 3-го месяца терапии (конеч-

ный систолический объем 55,0±1,63 мл против 58,9±

1,75 мл; p=0,03 и конечный диастолический объем — 

99,3±2,06 мл против 105,4±2,37 мл; p=0,01). Значимых 

различий по ФВ к 12-му месяцу лечения не наблюдалось 

(45,8±0,57% против 45,2±0,52%; p=0,46). В другом иссле-

довании (160 пациентов после ИМ) показано, что прием 

L-карнитина в течение года по сравнению с плацебо при-

водил к более выраженному снижению систолического 

АД, улучшению функции левого желудочка и уменьше-

нию частоты приступов стенокардии [21].

Данные по снижению смертности пациентов с ИМ 

разноречивы, что может быть обусловлено различными 

протоколами введения L-карнитина. Так, в исследовании 

CEDIM различий по смертности не получено [17], не бы-

ло различий также по частоте смертельных исходов или 

случаев развития СН (6% против 9,6% в группе плацебо; 

различия недостоверны). В то же время отмечена хорошая 

переносимость препарата при длительном приеме и не 

было отмены препарата из-за побочных эффектов [29]. В 

других исследованиях [21] отмечено значительное умень-

шение смертности (1,2% против 12,5%; p<0,005). Мень-

шим был комбинированный показатель смертности от 

заболеваний сердца + частота развития нефатального ИМ 

(15,6% против 26% в группе плацебо). Положительный 
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эффект, возможно, обусловлен протективным эффектом 

в отношении некроза сердца и осложнений в течение пер-

вых 28 дней [60]. Хотя в рандомизированном двойном сле-

пом плацебо-контролируемом исследовании CEDIM 2 

(2330 пациентов с острым передним ИМ) L-карнитин 

вводили инфузионно в вену в дозе 9 г/сут в течение пер-

вых 5 дней и затем в течение 6 мес внутрь в дозе 4 г/сут, не 

выявлено существенного влияния на смертность и часто-

ту развития СН (9,2% против 10,5% в группе плацебо; 

p=0,27). Однако одним из наиболее важных результатов 

этого исследования явилось значимое снижение ранней 

смертности после ИМ — на 5-е сутки острого периода 

снижение составило 39% (ОР 0,61 при 95% ДИ от 0,37 до 

0,98; p=0,04) [67]. Отчасти снижение смертности в ранние 

сроки ИМ (2-е сутки) может быть обусловлено снижени-

ем у большего числа пациентов частоты возникновения 

желудочковых экстрасистол высоких градаций (IVa и IVb 

по Lown) при введении 5 г L-карнитина, чем у пациентов, 

получавших плацебо (p=0,028) [39]. Сходные данные по-

лучены в параллельном двойном слепом плацебо-контро-

лируемом исследовании у 56 пациентов с ИМ, которым в 

течение 36 ч вводили L-карнитин в дозе 100 мг/кг каждые 

12 ч в период от 5 до 12 ч от начала заболевания. В группе, 

получавших L-карнитин, эпизоды нарушений ритма 

уменьшались на 80% и достоверно сокращалось время 

регистра ции мультиформных или парных экстрасистол 

[52]. Меньшее число нарушений ритма сердца в группе 

L-карнитина (13,7% против 28% на фоне плацебо) отме-

чено и в другом исследовании [60]. Антиаритмическую 

активность L-карнитина и усиление действия классиче-

ских антиаритмических препаратов отмечали и у пациен-

тов с хронической формой ИБС при мониторировании 

ЭКГ [40, 43] 

Применение L-карнитина при операциях 
аортокоронарного шунтирования и чрескожной 
ангиопластики (АКШ и ЧКА)

В нескольких исследованиях оценено влияние добав-

ления карнитина на пациентов, подвергнутых операции 

коронарной реваскуляризации. Так, 96 пациентов с ИМ 

без подъема ST в течение 24 ч после проведения коронар-

ной ангиопластики были рандомизированы на группу, в 

которой вводили L-карнитин в дозе 5 г/сут болюсом за 

30 мин до ЧКА и в последующие 3 дня по 10 г/сут инфузи-

онно, и группу контроля. В группе лечения меньшим 

(р<0,01) через 12 и 24 ч после хирургического вмешатель-

ства был максимальный уровень МВ-KФК и через 

8 ч — уровень тропонина I. Многофакторный анализ по-

казал, что терапия L-карнитином была независимым пре-

диктором уменьшения уровня МВ-КФК (r=0,596; 

р<0,001) и тропонина I (r=0,633; р<0,001) [75].

Внутривенное введение пропионил-L-карнитина до 

операций аортокоронарного шунтирования значительно 

улучшало раннее послеоперационное восстановление у 

больных сахарным диабетом, что проявлялось увеличени-

ем сердечного индекса и снижением давления в легочной 

артерии [34]. Это позволило предположить, что карнитин 

может быть более эффективным в профилактике ишеми-

ческого повреждения, чем в лечении последствий ИМ. 

У пациентов, которым в отличие от группы плацебо 

проводилось экстракорпоральное кровообращение во 

время АКШ, назначение L-карнитина предупреждало 

развитие ишемических изменений и сохраняло в пределах 

нормы уровень лактата, пирувата, отношения сукцинат/

фумарат, отражающих гликолитический клеточный мета-

болизм [19]. 

Весьма интересные и важные данные получены у 

27 пациентов с кардиогенным шоком. В открытом иссле-

довании показано назначение L-карнитина в виде вну-

тривенного болюса 4 г с последующей инфузией 6 г в пе-

риод шока, обеспечив к 10-му дню 77,8% выживаемость, 

что существенно выше указываемых в литературе 25—30% 

[20]. 

Сердечная недостаточность

Возможность применения L-карнитина при CН обо-

снована результатами ряда экспериментальных [26, 36, 58, 

59, 65, 74] и клинических исследований. Так, группа не-

мецких исследователей [49] выявила уменьшение содер-

жания L-карнитина в биоптатах из правого желудочка 

сердца и увеличение содержания в плазме крови у пациен-

тов, которым была произведена трансплантация сердца в 

связи с терминальной стадией СН. По сравнению со здо-

ровыми людьми отмечено значительное (57%) снижение 

общего карнитина в миокарде у пациентов с легкой, уме-

ренной и тяжелой дилатационной кардиопатией (6,1±0,5 

нмоль/мг неколлагенового белка против 9,9±0,8 нмоль/мг 

неколлагенового белка; p<0,0001), также как у пациентов с 

различной этиологией СН (6,6±1,1 нмоль/мг неколлаге-

нового белка; p<0,02). Достоверно ниже была концентра-

ция свободного карнитина в миокарде (4,6±0,4 нмоль/мг 

неколлагенового белка в группе пациентов с дилатацион- 

ной кардиомиопатией), при СН различного генеза 

(4,4±0,5 нмоль/мг неколлагенового белка), чем в контроле 

(9,7±0,7 нмоль/мг неколлагенового белка; p<0,0001 и 

p<0,005 для обеих групп). Напротив, в плазме крови уро-

вень свободного и общего карнитина у пациентов с СН был 

значительно выше, чем в группе контроля (67±5,5 мкмоль/л 

против 41±3,7 мкмоль/л; р<0,005). Снижение уровня об-

щего карнитина и свободного карнитина показано и при 

менее тяжелых формах СН по сравнению с таковым у здо-

ровых лиц (общий карнитин 5,7 9,7±0,7 нмоль/мг некол-

лагенового белка при 95% ДИ от 4,2 до 7,0 9,7±0,7 нмоль/ мг 

неколлагенового белка против 9,3 9,7±0,7 нмоль/мг 

неколлагенового белка при 95% ДИ от 7,6 до 12,0 9,7±

0,7 нмоль/мг неколлагенового белка в контроле; p<0,005 и 

4,29,7±0,7 нмоль/мг неколлагенового белка при 95% ДИ 

от 3,7 до 5,3  9,7±0,7 нмоль/мг неколлагенового белка про-

тив 10,39,7±0,7 нмоль/мг неколлагенового белка при 95% 

ДИ от 7,5 до 12,2 9,7±0,7 нмоль/мг неколлагенового белка 

в контроле; p<0,001). Это явилось основанием для предпо-

ложения о том, что нарушение содержания L-карнитина в 

миокарде является неспецифическим маркером СН [48, 

50]. 

В большинстве клинических исследований показано 

улучшение сократимости и функционально-структурных 

характеристик сердца при СН. Данные по влиянию на вы-

живаемость или неблагоприятные сердечно-сосудистые 

исходы неоднозначны. Так, в одноцентровом слепом ран-

домизированном плацебо-контролируемом исследова-

нии у 30 пациентов с СН (II—III ФК по классификации 

NYHA, средняя ФВ 29,5±7%) изучали эффект пропионил-

L-карнитина при остром (внутривенное болюсное введе-

ние карнитина в дозе 30 мг/кг) и постоянном (1,5 мг/сут в 

НАРУШЕНИЯ РИТМА СЕРДЦА
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течение 1 мес) введении. Болюсное введение L-карнитина 

достоверно (р<0,001) снижало давление в легочной арте-

рии и давление заклинивания в легочных капиллярах. По-

стоянное введение увеличивало максимальное потребле-

ние кислорода на 45% (от 16,0±3 до 23,5±2 мл/кг/мин; 

р<0,001), время нагрузки на 21% (от 8,1±0,5 до 9,8±

0,4 мин; p<0,01), максимальную нагрузочную частоту сер-

дечных сокращений на 12% (p<0,01). Эти изменения со-

провождались снижением давления в легочной артерии 

(p<0,05) и маловыраженным, но достоверным (p<0,01) 

уменьшением полости левого желудочка. Эти изменения 

выявлялись уже через 2 нед от начала терапии, но даль-

нейшая динамика показателей с 15-го до 30-го дня отсут-

ствовала [4]. 

Положительные эффекты получены и у пациентов с 

СН пожилого возраста (65—82 года) при добавлении к те-

рапии L-карнитина в дозе 2 г/сут в течение 45 дней. 

В частности лучшими, чем в группе плацебо, были пока-

затели частоты пульса, выраженности отеков, одышки, 

меньшей была необходимость приема сердечных глико-

зидов и диуретиков. При этом показано достоверное сни-

жение уровня холестерина и триглицеридов в крови [28, 

38]. В двойном слепом исследовании 60 пациентов (48—

73 года, с СН II—III ФК по классификации NYHA и ФВ 

<50%) получали пропионил-L-карнитин или плацебо по 

500 мг 3 раза в день. Эффект проявлялся через 1 мес и ста-

новился более отчетливым через 90 и 180 дней от начала 

терапии. Так, длительность выполнения нагрузочного те-

ста увеличивалась на 16,4, 22,9 и 25,9%, а ФВ — на 8,4, 11,6 

и 13,6% соответственно через 30, 80 и 180 дней лечения 

[38]. Сходные данные получены в другом двойном слепом 

плацебо-контролируемом исследовании (50 пациентов 

48—69 лет с легкой или умеренной СН), в котором 

пропионил-L-карнитин использовали в дозе 1 г 2 раза в 

день в течение 6 мес. Отмечено, что длительность макси-

мальной нагрузки увеличилась на 11% через 90 дней и на 

16,4% после 180 дней терапии. Через 30, 90 и 180 дней ФВ 

увеличивалась соответственно на 7,3, 10,7 и 12,1%, а си-

стемное сосудистое сопротивление уменьшалось на 14,9, 

20 и 20,6%. В группе плацебо изменения не выявлены [45]. 

Однако в двух других исследованиях, несмотря на по-

вышение толерантности к физической нагрузке, сердечно-

го выброса при длительном лечении (до 3 лет), отмечали 

более высокие летальность и частоту госпитализаций [22, 

51]. Таким образом, требуются дополнительные исследова-

ния для определения необходимости применения и опти-

мального режима терапии L-карнитином у пациентов с СН.

В то же время особый интерес представляет собой ис-

следование, проведенное у пациентов с так называемой 

диастолической СН. В наблюдение были включены 29 па-

циентов с СН II ФК по классификации NYHA с диасто-

лической дисфункцией и ФВ >45% , которые получали 

1500 мг L-карнитина в течение 3 мес, и 31 пациент, полу-

чавший стандартную терапию [55]. По данным ЭхоКГ, 

улучшение структурно-функционального состояния 

сердца происходило только в группе L-карнитина. Отме-

чено уменьшение размеров левого предсердия (с 3,6±0,4 

до 3,4±0,5 см после лечения; p=0,01); времени изоволю-

мического расслабления (с 127±26 до 113±24 мс; p=0,007); 

скорости раннего пика E’ со стороны перегородки ми-

трального кольца (с 0,064±0,01 до 0,074±0,01 м/с после 

лечения; p=0,01) и боковой стенки (0,082±0,01 м/с против 

0,091±0,02 м/с; p=0,006). Под влиянием L-карнитина 

уменьшалась также выраженность клинической симпто-

матики, в частности одышка, которая является частой жа-

лобой у пациентов с диастолической СН и частой причи-

ной их госпитализаций.

В настоящее время в России зарегистрирован и про-

изводится отечественный лекарственный препарат 

L-карнитина (элькар, компания ПИК-ФАРМА) в форме 

для внутривенного/внутримышечного введения и для 

приема внутрь. Это дает возможность оценить его место в 

лечении пациентов с сердечно-сосудистой патологией в 

более широкой практике. 
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