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Резюме
Представленный материал свидетельствует о том, что астенический синдром (АС) может рассматриваться как универсаль-
ный защитный механизм, сопровождающий различные психофизиологические процессы и соматические заболевания, в ос-
нове которых лежат механизмы энергетической недостаточности. Обсуждаются этиологические факторы АС и его клини-
ческие формы, приведены основные эффекты карнитина у больных с АС. Сделан вывод о возможности успешного исполь-
зования препаратов L-карнитина с целью коррекции АС в составе моно- и политерапии.
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Abstract
The presented material indicates that asthenia can be considered as a universal protective mechanism accompanying various psy-
chophysiological processes and somatic diseases, which are based on the mechanisms of energy deficiency. The article discuss-
es different etiological factors and clinical forms of asthenic syndrome (AS) depending on the causes of its development. The re-
search specifies the main effects of carnitine, according to which a conclusion is made about the possibility of use of L-carnitine 
preparations for the correction of AS in mono- and polytherapy.
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Астения в переводе с греческого означает «бессилие», 

«отсутствие сил», при этом пациенты жалуются на быструю 

утомляемость, общую слабость, низкую физическую и эмо-

циональную выносливость, постоянную усталость. Посто-

янная утомляемость сопровождается физической и пси-

хоэмоциональной слабостью, перепадами настроения, 

раздражительностью, расстройствами сна, другими веге-

тативными нарушениями, объем и продуктивность обыч-

ной деятельности снижаются [1, 2].

Наиболее частыми жалобами при астеническом син-

дроме (АС) являются общая слабость, повышенная утом-

ляемость, снижение работоспособности; эмоциональные 
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расстройства (внутреннее напряжение, тревожность, сни-

жение настроения, раздражительность и др.); когнитивные 

расстройства (нарушения внимания, рассеянность, сни-

жение памяти и др.); вегетативные нарушения (сердцеби-

ение, гипертермия, гипергидроз, гипервентиляция и др.); 

болевые феномены (миалгии, головные боли напряжения, 

кардиалгии, абдоминалгии, боли в спине и др.); мотиваци-

онные и обменно-эндокринные расстройства (диссомния, 

снижение либидо, изменение аппетита, снижение массы 

тела и др.); гиперестезия. У большинства пациентов вы-

шеперечисленные симптомы сочетаются с нарушениями 

сна [3]. Частота АС в популяции колеблется от 12 до 18%, 

на приеме врача общей практики число таких больных до-

стигает 20—25%. При наличии соматических заболеваний 

(вирусный гепатит, анемия, миокардит, пневмония и др.) 

частота АС колеблется от 50 до 100% [4—6].

Важно отличать астению от физиологической устало-

сти, которая возникает у здоровых после физической или 

умственной нагрузки и исчезает после отдыха. При астении 

ощущение слабости и утомляемости не связано с нагрузкой 

или недосыпанием, может наблюдаться в покое и не исче-

зает после отдыха [7]. В результате у пациента развивается 

побуждение к прекращению любой активности, что явля-

ется универсальным психофизиологическим механизмом 

сохранения жизнеспособности организма в случае любой 

угрожающей ситуации. Ключевыми проявлениями АС яв-

ляются мотивационные расстройства (мотивация сохране-

ния энергии или предотвращения ее истощения), приводя-

щие к малоподвижному образу жизни и непереносимости 

нагрузок [7—9]. Снижение активности может начинать-

ся задолго до потери энергетических ресурсов. В качестве 

этио логических факторов АС обсуждаются психосоциаль-

ные, инфекционно-иммунные, метаболические и нейро-

гормональные факторы, их сочетание [3].

Энергетическая недостаточность является исходом 

практически любого патологического процесса. Дефицит 

энергии, который развивается на фоне гипоксии, в том 

числе хронической (или острой) ишемии головного мозга 

(ХИМ) или ишемической болезни сердца (ИБС), приводит 

к однотипным метаболическим и структурным изменениям 

в органах и системах организма. При недостатке кислорода 

возрастает роль процессов анаэробного гликолиза в каче-

стве основного пути энергообеспечения клетки. Конечным 

продуктом ана э робного гликолиза является лактат, увеличе-

ние содержания которого отражает степень ишемии и при-

водит к метаболическому ацидозу [10]. Нарастание послед-

него способствует дальнейшему снижению усвоения кисло-

рода тканями, что и формирует метаболический «порочный 

круг» — биохимическую основу АС. В условиях энергетиче-

ского дисбаланса нарушаются белковый обмен, нормальный 

метаболический цикл, концентрация аммиака в крови, что 

также способствует прогрессированию АС. В первую оче-

редь при этом страдает ЦНС, в результате чего нарушают-

ся центральные механизмы регуляции энергетического об-

мена, активность нейромедиаторных систем и т.д., что еще 

больше усугубляет выраженность АС [11].

Дефицит энергии является мощным триггером, запу-

скающим каскад биохимических изменений в нейронах, 

дисбаланс рилизинг-гормонов гипоталамуса и гормонов 

гипофиза. Нарушаются функции лимбико-ретикулярной 

системы и восходящей ретикулярной активирующей си-

стемы (ВРАС), ответственной за «энергетическое управ-

ление» организмом. Гипоталамо-гипофизарно-адренало-

вая система является ключевой нейрогормональной систе-

мой в реализации стресса, в том числе через гормональные 

и иммунные реакции [12]. Таким образом, стресс и гипок-

сия вызывают энергодефицит, который в свою очередь за-

пускает и усугубляет стрессорные механизмы.

Благодаря большому количеству связей ВРАС игра-

ет важную роль в организации физической активности, 

психологического состояния, аффективного контроля. 

АС является сигналом о перегрузке ВРАС и неэффектив-

ном управлении энергетическими ресурсами, информиру-

ющим индивидуума о необходимости временного прекра-

щения умственной или физической деятельности [13]. Асте-

ния может рассматриваться как универсальный защитный 

или компенсаторный механизм адаптации, срабатывающий 

как в случае объективных нарушений (симптоматические 

астении), так и при предполагаемой или воображаемой 

угрозе (психогенные астении) [13]. Установлены иммун-

ные нарушения при астении преимущественно в виде сни-

жения функциональной активности T-киллеров, при этом 

ни один из известных вирусов напрямую не связан с воз-

никновением АС, а характерный иммунологический про-

филь последнего пока не составлен [2, 14, 15].

С практической точки зрения удобно выделять реактив-

ную, первичную и вторичную формы АС с учетом причины 

его развития [3]. Реактивная астения — компенсаторная ре-

акция, которая развивается у здорового человека при воздей-

ствии условно патогенных физических и психофизиологи-

ческих факторов (сменная работа, авиаперелеты, сезонный 

авитаминоз, стресс и др.). Частые переключения внимания 

в условиях эмоционального напряжения могут стать причи-

ной АС у синхронных переводчиков, авиадиспетчеров и др. 

Длительная ответственная работа без эмоциональной и фи-

зической разгрузки и отпусков способствует формированию 

синдрома менеджера. Реактивная астения может сопрово-

ждать период восстановления после операций, травм, со-

матических заболеваний, стресса. Для реактивной астении 

всегда характерны четкая связь с провоцирующим фактором, 

неспецифичность и преходящий характер проявлений [3].

Первичная (функциональная) астения — самостоя-

тельное заболевание, обусловленное конституциональ-

ными и психогенными причинами. «Конституциональ-

ные астеники» отличаются низкой массой тела, высоким 

ростом, удлиненными конечностями, часто страдают ар-

териальной гипотонией, вестибулопатией, плохо перено-

сят физические и эмоциональные нагрузки. Они нередко 

плохо адаптированы к жизни, часто не умеют правильно 

распределять свои силы.

Вторичная (симптоматическая) астения — симптом, со-

провождающий инфекционные, сердечно-легочные, эндо-

кринные, неврологические, психические и другие заболева-

ния. Ее причиной могут быть ятрогенные факторы — прием 

снотворных и антигипертензивных препаратов, диуретиков, 

миорелаксантов, антидепрессантов и др. Вторичная астения 

может быть следствием воздействия некоторых профессио-

нальных вредностей, например радиации, вибрации и др. [3].

Реактивная астения возникает в силу следующих причин: 

физиологических (беременность, лактация),  токсических воз-

действий, паразитарных заболеваний, сезонного авитамино-

за и иных дефицитарных состояний; психофизиологических 

(недостаточность адаптационных механизмов в условиях эмо-

ционального напряжения, эмоциональное или физическое 

перенапряжение ), астения негативной адаптации, астения 

при десинхронозе (авиаперелеты, нарушения сна),  синдром 
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эмоционального выгорания); при остром стрессе (невозмож-

ность изменить негативную ситуацию, угроза жизни, здоро-

вью, благополучию, отношениям, вынужденное нахождение 

в опасной ситуации, у жертв боевых действий, у заложников 

террористов, пострадавших от автокатастроф, землетрясе-

ний и пр., у людей, потерявших близких, болевой шок, пере-

несенная операция). К расстройству адаптации может приве-

сти острый стресс, не угрожающий жизни (информационный 

невроз — избыток информации, недостаток времени, чрез-

мерная мотивация, нерациональный режим труда).

 Таким образом, причинами   астении  могут являться 

разнообразные факторы:  конституциональные (немоди-

фицируемые) факторы (последствия перинатальной па-

тологии, родовой травмы, наследственные заболевания, 

врожденная патология костно-мышечной системы и др.), 

наследственная отягощенность по астении, личностные 

характеристики (тревожность, сенситивность, склонность 

к соматизации); психогенные факторы — невозможность 

достижения цели из-за психических заболеваний (шизоф-

рения и др.), невротических расстройств (тревога, депрес-

сия), личностных особенностей (высокий уровень притя-

заний, несоответствие желаемого и действительного, же-

лаемого и возможного).

  АС встреча ется практически при любых заболевани-

ях: гематологически х и соединительнотканны х  (анемии, 

острый лейкоз, хронический миелолейкоз, миеломная бо-

лезнь, коллагенозы), злоупотреблени и наркотиками или 

алкоголем, инфекционны х (грипп, туберкулез, инфекци-

онный эндокардит, вирусный гепатит, СПИД, инфекци-

онный мононуклеоз), неврологически х (ХИМ, рассеян-

ный склероз, полимиозит, миопатии и пр.), онкологи и, 

профессиональны х вредност ях,  при психически х заболе-

вани ях (шизофрения, большая депрессия, биполярное аф-

фективное расстройство, деменция), сердечно-сосудисты х 

и легочны х, эндокринны х расстройств ах (сахарный диабет, 

гипер- и гипотиреоз, гиперпаратиреоидизм, болезнь Адди-

сона, гипопитуитаризм, гипергликемия, гиперкальцемия), 

 а также при ятрогенны х фактор ах (прием бета-блокаторов, 

гипотензивных, снотворных и бензодиазепиновых анкси-

олитиков, диуретиков, миорелаксантов и др.).

В современной медицинской практике для обозначе-

ния астенических расстройств используют термины АС 

и «синдром хронической усталости» (СХУ) [16]. Критери-

ями диагностики СХУ являются постоянная слабость, про-

должающаяся не менее 6 мес, значительно ограничивающая 

уровень активности, при этом не являющаяся следствием 

инфекционного, соматического или психического заболе-

вания, плюс 4  или боле е симптомов из 8 нижеперечислен-

ных: нарушение памяти и концентрации внимания, боли 

в горле (фарингит), болезненность при пальпации шейных 

или подмышечных лимфоузлов, болезненность или ско-

ванность мышц, болезненность суставов (без покраснения 

или опухания), вновь возникшая головная боль или изме-

нение ее характеристик (тип, тяжесть), сон, не принося-

щий чувства восстановления (свежести, бодрости), усугу-

бление усталости после физического или умственного уси-

лия, продолжающееся  более 24 ч [17].

В начале XXI в. распространение получила инфекцион-

ная (вирусная) теория возникновения СХУ. Триггером могут 

служить виру сы Эпштейна—Барр, цитомегаловирус,  герпеса 

6-го типа,  Коксаки, гепатит C, энтеровирус, ретровирус и др.

Клиническая картина АС динамична, во многом опре-

деляется балансом процессов торможения и возбуждения, 

что рождает разнообразие клинических проявлений. С кли-

нической и нейрофизиологической точек зрения выделяют 

три стадии астении: первая — астения с  гиперстенией — ха-

рактерны выраженная гиперестезия, повышенная раздра-

жительность, отвлекаемость внимания и вызванное этим 

снижение работоспособности и продуктивности труда. 

Жалобы на слабость и отсутствие сил могут быть выраже-

ны умеренно. Данная стадия соответствует первой стадии 

(стадия тревоги) стресса по Г. Селье. При второй стадии — 

«раздражительной слабости» — сохраняется гиперестезия, 

характерны непродолжительные эпизоды раздражительно-

сти, которые быстро истощаются и нередко заканчиваются 

слезами («слезы бессилия»). Внимание и работоспособность 

снижены сильнее, чем в первой стадии, такие пациенты ак-

тивно начинают работу после отдыха, но быстро устают. 

Третья стадия (стадия депрессии, по Г. Селье) — гипосте-

ническая астения (стадия «чистой астении») — характеризу-

ется «полным упадком сил», адинамией, истощением [18].

Нарушения сна при астении могут привести к разви-

тию или рецидиву психических расстройств и негативно 

влиять на работу мозга: сначала больной становится не-

внимательным, со временем возникают более серьезные 

нарушения, чрезмерная дневная сонливость, нарколепти-

ческий синдром. При хронической инсомнии повышается 

риск депрессии, психотических реакций, инсульта, нейро-

дегенеративной деменции [19].

 Развитие астении возможно связано с нарушениям об-

мена моноаминовых нейромедиаторов в первую очередь се-

ротонина, норадреналина и дофамина.  Изменения уровня 

этих нейромедиаторов вместе с нехваткой мозгового ней-

ротрофического фактора могут привести к повреждению 

нейронов гиппокампа и других областей мозга. Атрофия 

гиппокампа возникает при хроническом стрессе, депрес-

сии, тревожном расстройстве [20]. Данные изменения  со-

провождаются развитием астении, которая усиливает про-

явления когнитивн ого снижен ия и деменции.

В Международной классификации болезней 10-го пе-

ресмотра  состояния, основным проявлением которых явля-

ется АС, рассматриваются в рубриках  Неврастения (F48.0), 

 Органическое эмоционально-лабильное (астеническое) 

расстройство (F06.6),  Другие расстройства вегетативной 

(автономной) нервной системы (G90.8). Другие астениче-

ские расстройства включают  Неспецифическую астению 

(R53),  Синдром выгорания (Z73.0) и  Психастению (F48.8). 

По инициативе российских терапевтов в МКБ-10 введен 

отдельный код для описания постковидного синдрома — 

 Состояние после COVID-19 (U09.9). Постковидная асте-

ния рубрифицируется как  Синдром усталости после пере-

несенной вирусной инфекции (G93.3).

Астения в рамках неврастении (астенический невроз), 

F48.0 — под неврастенией понимают истощение нервной си-

стемы на фоне сильного или систематического стресса и фи-

зического или психического переутомления, а также в резуль-

тате дефицита сна и эмоционального напряжения. Важная 

роль отводится низкой способности адаптироваться к меняю-

щимся условиям. В основе неврастении лежит противоречие 

между желаниями и возможностями, у больных становятся 

заметными потеря сосредоточенности, повышение раздра-

жительности, вспышки гнева, беспокойный сон с тревожны-

ми сновидениями. Частым проявлением являются головные 

боли, головокружения, тошнота, многочисленные соматиче-

ские жалобы. При хронизации неврастении на первый план 

выступают астеноипохондрический и астенодепрессивный 
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симптомокомплексы. Если в первом случае астения сопро-

вождается развитием навязчивых страхов по поводу состоя-

ния здоровья, то при втором варианте эмоциональные нару-

шения приобретают депрессивную окраску [21].

Психастения (F48.8) характеризуется проявлениями 

своеобразной психической недостаточности — больные 

нерешительны, не уверены в себе и своих силах; они по-

стоянно колеблются, полны сомнений. Всякий интеллек-

туальный процесс для них затруднителен, они проявляют 

очень большую скрупулезность и добросовестность в ве-

щах, не требующих особого усердия. То, что обыкновенно 

выполняется просто, почти автоматически, психастенику 

дается ценой долгих и мучительных размышлений (псих-

астеническая деавтоматизация) [22].

   В ряде случаев пациенты предъявляют жалобы на на-

рушения работы внутренних органов, но результаты лабо-

раторно-инструментальных исследований исключают на-

личие органической патологии. Данные состояния обо-

значаются как соматоформная дисфункция вегетативной 

нервной системы. Нередко такое состояние рассматрива-

ется как вегетососудистая дистония, вегетативный дисба-

ланс или нейроциркуляторная дистония. В МКБ-10 веге-

тативную дисфункцию можно найти в разделах нервных 

(G90.8) и психических (F45.3) болезней [23]. Под вегета-

тивной дисфункцией подразумевают психогенно обуслов-

ленные полисистемные вегетативные нарушения, возник-

шие в результате дисфункции верхних отделов ствола моз-

га, гипоталамуса, лимбической системы под воздействием 

стрессорных факторов. Как правило, наряду с вегетатив-

ными (соматическими) проявлениями имеются умерен-

ное тревожное или депрессивное расстройство, АС, пани-

ческое расстройство [24].

У пациентов, перенесших COVID-19, жалобы на уста-

лость, повышенную утомляемость, слабость, трудности 

в работе, когнитивные нарушения обозначаются как пост-

ковидный синдром [25]. АС широко распространен у паци-

ентов, перенесших COVID-19 [26, 27]. Характер поражения 

головного мозга у пациентов с COVID-19 носит в большин-

стве случаев неспецифический характер с признаками ги-

поксии и эндотелиальной дисфункции [28]. Наличие у па-

циента жалоб когнитивного характера требует аккуратной 

трактовки, они могут оказаться как проявлением истин-

ных когнитивных нарушений, так и следствием астениче-

ских и иных эмоциональных расстройств [29].

Синдром эмоционального выгорания (Z73.0) — в кон-

цептуальном плане наиболее разработана модель выгорания, 

предложенная К. Маслак и С. Джексоном, в которой выго-

рание впервые рассматривается как синдром, который про-

является в трех базовых симптомах: эмоциональном исто-

щении, деперсонализации и редукции личных достижений. 

Под эмоциональным истощением понимается комплекс 

проявлений эмоциональной усталости от постоянно пере-

живаемого напряжения и стрессовых реакций в процессе 

работы с людьми. Деперсонализация проявляется в тенден-

ции видеть преимущественно негативные черты характера 

и поведения других. Редукция личных достижений отмеча-

ется при утрате чувства собственной значимости в профес-

сиональном плане, отсутствии видимых перспектив даль-

нейшего развития. Только совокупность этих трех компо-

нентов составляет содержание синдрома выгорания [30].

Органическое эмоционально-лабильное (астеническое) 

расстройство (F06.6) характеризуется выраженной эмоци-

ональной несдержанностью или лабильностью, быстрой 

сменой настроения, избытком эмоций по незначительному 

поводу, которые носят негативный характер: гнев, раздра-

жение, обида. Неприятности воспринимаются как «конец 

света», постоянны вспышки гнева и раздражительности на 

близких людей. Наблюдаются разнообразные неприятные 

физические ощущения и боли, предположительно возни-

кающие вследствие органического поражения мозга. Ха-

рактерны плаксивость, вегетативная неустойчивость, бо-

левая, слуховая и световая гиперестезия. Расстройство еще 

называют астеническим, так как наряду с вышеперечислен-

ными симптомами характерны общая слабость, утомляе-

мость, головные боли, головокружение. Наиболее часты-

ми причинами органического психоэмоционального рас-

стройства являются черепно-мозговая травма, осложнения 

беременности (токсикоз, угроза невынашивания, экламп-

сия) и родов, тяжелое состояние ребенка после рождения, 

тяжелые болезни/инфекции раннего детства, сосудистые 

заболевания головного мозга, эпилепсия, опухоли голов-

ного мозга, ВИЧ-инфекция, нейросифилис и другие ней-

роинфекции, энцефалит, интоксикация наркотическими 

веществами, алкоголем, последствия наркоза.

Лечение пациентов с астеническим синдромом

Подбор комплекса терапевтических воздействий напря-

мую зависит от этиопатогенетических факторов возникно-

вения АС. Используют широкий круг препаратов, исходя 

из патогенеза, клинических проявлений, степени их выра-

женности, включая психотропные (антидепрессанты, психо-

стимуляторы), общеукрепляющие, иммуностимулирующие, 

противоинфекционные средства, витамины [3]. При реак-

тивной астении необходимо устранить ее причину. Неред-

ко это требует изменения жизненного стереотипа, напри-

мер смены деятельности, нормализации режима труда и от-

дыха, сна и бодрствования. Эффективны психологические 

тренинги в сочетании с физической нагрузкой. Возмож-

но применение гидро- и бальнеотерапии, лечебной гимна-

стики, массажа, физиотерапии, иглорефлексотерапии. Ле-

чение первичной астении включает физические трениров-

ки, психологические тренинги, психо- и фармакотерапию. 

При вторичной астении нужно проводить лечение основного 

заболевания или купировать метаболические расстройства.

Лекарственная терапия включает адаптогены, антиок-

сиданты, нейрометаболические препараты, антиастениче-

ские препараты, витамины группы B, C, D и др.). Следует 

помнить, что высокие дозы ноотропных препаратов могут 

усугубить проявления тревожности, нарушения сна. На фо-

не астении в сочетании с тревожно-фобическим синдромом 

ноотропы стоит назначать с осторожностью, отдавая пред-

почтение ГАМКергическим ноотропам (например, амино-

фенилмасляная кислота). По показаниям применяют пре-

параты, улучшающие качество сна, засыпание и поддер-

жание сна, нейролептики, антидепрессанты. При астении 

с явлениями пониженного фона настроения, апатии, ан-

гедонии, физической утомляемостью (астенодепрессив-

ный синдром) рассматривается назначение стимулирую-

щих антидепрессантов (имипрамин, кломипрамин, флу-

оксетин). В случае астении с повышенной тревожностью, 

паническими проявлениями возможно применение анти-

депрессантов с седативным действием (миансерин, мирта-

запин, флувоксамин, амитри птилин).

Средствами с антиастеническим эффектом являются 

отечественные препараты L-карнитин ( Элькар раствор для 

внутривенного и внутримышечного введения 100 мг/мл, 
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компания ПИК-ФАРМА, Россия) и ацетил-L-карнитин 

( Карницетин, компания ПИК-ФАРМА, Россия), обла-

дающие мультимодальными нейропротективными, ней-

ротрофическими и энерготропными свойствами. Карни-

тин — низкомолекулярное вещество, впервые выделенное 

из мышечных экстрактов, около 25% запасов карнитина 

синтезируется в печени, почках и головном мозге из ли-

зина и метионина. Остальные 75% карнитина поступают 

в организм с продуктами животного происхождения (мя-

со, рыба) [31, 32]. Более биодоступной формой карнитина 

является левовращающий левокарнитин. Одна из основ-

ных его функций — транспорт жирных кислот (преимуще-

ственно длинноцепочечных) через внутреннюю мембрану 

в матрикс митохондрии для образования АТФ в процессе 

β-окисления [33]. L-карнитин участвует в митохондриаль-

ном окислении жирных кислот — главном источнике энер-

гии при физической нагрузке [34]. В миокарде L-карнитин 

может снижать уровень окисления глюкозы за счет повы-

шения интенсивности окисления жирных кислот (цикл 

Рэндла), которые при достаточном количестве кислорода 

обеспечивают 70—80% АТФ [35]. При ишемии/гипоксии 

L-карнитин в фармакологических концентрациях замед-

ляет β-окисление и стимулирует аэробный гликолиз с бо-

лее экономным использованием кислорода для выработ-

ки АТФ, снижая образование лактата [36].

Из L-карнитина в мозговой ткани, печени и почках 

синтезируется ацетил-L-карнитин, который представля-

ет собой мозгоспецифичное производное L-карнитина. 

Ацетил-L-карнитин легче, чем L-карнитин, проникает че-

рез гематоэнцефалический барьер, в связи с чем является 

легкодоступным субстратом энергозависимых процессов 

в митохондриях, поставляя ацетильную группу в матрикс 

митохондрий без расходования АТФ и кислорода. Образо-

вавшийся после доставки ацетильной группы L-карнитин 

обеспечивает защиту митохондрии нейронов от повреждаю-

щего действия свободных радикалов и ксенобиотиков. По-

скольку нарушение функций митохондрий запускает апоп-

тоз, введение L-карнитина, ацетил-L-карнитина обеспечи-

вает защиту нейронов в условиях ишемии [37].

Наибольшую эффективность ацетил-L-карнитин де-

монстрирует именно у пациентов с ХИМ, ИБС, в том числе 

в уменьшении астенических проявлений. Ацетил-L-карнитин 

стимулирует выработку ацетилхолина и синтез мембранных 

фосфолипидов [38]. Ядерная ацетилтрансфераза карнитина 

обеспечивает транспорт ацетил-L-карнитина в ядро клетки, 

в результате чего в нем увеличивается количество ацетильных 

групп. Максимальный уровень ацетил-L-карнитина у взрос-

лого человека определяется в гипоталамусе [35].

Прием L-карнитина пожилыми пациентами ассоци-

ирован с уменьшением как физической, так и умственной 

усталости [39], увеличением мышечной массы и снижени-

ем физической утомляемости [40]. При введении ацетил-

L-карнитина пожилым людям с уменьшением мышечной 

массы тела наблюдалось ее трехкратное увеличение, по-

вышение мышечной силы [41, 42]. Введение L-карнитина 

увеличивает сердечный выброс, замедляет снижение ког-

нитивных функций [43, 44].

Применение L-карнитина ( Элькар раствор для вну-

тривенного и внутримышечного введения 100 мг/мл, ком-

пания ПИК-ФАРМА, Россия  ) улучшает состояние когни-

тивных функций и переносимость физической нагрузки 

у пациентов с ХИМ и патологией сердца [45, 46]. Прием 

L-карнитина приводит к уменьшению общей массы жира 

и увеличению мышечной массы, повышает физическую 

и умственную активность, уменьшает выраженность сим-

птомов астении [47]. Уменьшение физической утомляемо-

сти обусловлено, вероятно, увеличением образования АТФ 

в ткани миокарда и скелетных мышцах [48].

Ацетил-L-карнитин обладает собственным антидепрес-

сивным действием, которое сопоставимо и даже по неко-

торым параметрам превосходит действие флуоксетина, как 

показали результаты многоцентрового контролируемого 

рандомизированного двойного слепого исследования [49]. 

Добавление  препарата Карницетин в комплексную терапию, 

включающую антидепрессанты, повышает их эффектив-

ность [50]. Антидепрессивное действие ацетил-L-карнитина 

обусловлено, по крайней мере, частично, его способностью 

ацетилировать гистоны, необходимые для экспрессии клю-

чевых генов, влияющих на нейропластичность, в том числе 

на синтез нейротрофического фактора мозга BDNF и рецеп-

тора mGlu2 — регулятора глутаматергической передачи [51, 

52]. Ацетил-L-карнитин повышает уровень ацетилирован-

ного гистона H3K27, связанного с промоутером гена Grm2, 

увеличивает ацетилирование NF-κB p65-субъединицы, в ре-

зультате чего увеличивает транскрипцию гена Grm2, отве-

чающего за метаботропные рецепторы глутамата в гиппо-

кампе и префронтальной коре [53].

 При сравнении когнитивных показателей  у больных  

с депрессией, получавших монотерапию антидепрессантами  

и комбинированную терапию антидепрессантом в сочетании 

с  препаратом Карницетин   (ацетил-L-карнитин), было пока-

зано более выраженное и быстрое улучшение когнитивных 

функций  при  сочетанной терапии  [54]. У пациентов с дис-

плазией соединительной ткани применение  препарата Кар-

ницетин уменьшает тревожность, выраженность проявлений 

астении, неврологических и вегетативных нарушений, спо-

собствует значимому улучшению когнитивных функций [55].

С учетом доказанного нейропротективного действия 

препараты L-карнитина широко используются в невроло-

гической практике. Наиболее значимыми являются способ-

ность L-карнитина и его производных препятствовать раз-

витию апоптоза,  антиоксидантная активность [5 6—61]. Вы-

явлена способность производных L-карнитина уменьшать 

уровень лактата в очаге ишемии, вероятнее всего, посред-

ством активации цикла трикарбоновых кислот и ингибиро-

вания анаэробного гликолиза , поэтому введение  препара-

та Элькар раствор для внутривенного и внутримышечного 

введения 100 мг/мл рекомендовано в комплексном лечении 

больных в раннем восстановительном периоде ишемическо-

го инсульта [62]. Показаны эффективность и безопасность 

применения  препарата Элькар раствор для внутривенного 

и внутримышечного введения 100 мг/мл в остром периоде 

каротидного инсульта в виде уменьшения тяжести невро-

логического дефекта и улучшения функциональной актив-

ности пациентов [63]. Применение L-карнитина с первых 

суток заболевания позволяет уменьшить сроки восстанов-

ления пациентов, способствует более быстрой их активи-

зации и уменьшению количества осложнений, связанных 

с длительной вынужденной иммобилизацией. Наиболее 

выраженный регресс неврологической симптоматики и бо-

лее полное функциональное восстановление в данном ис-

следовании было отмечено у пациентов с кардиоэмболи-

ческим инсультом, что может быть обусловлено не только 

нейропротективным, но и выраженным кардиопротек-

тивным действием L-карнитина [63]. На фоне комбини-

рованной терапии  препаратом Карницетин и винпоцети-
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ном, в отличие от монотерапии винпоцетином, достовер-

но уменьшается выраженность когнитивных расстройств 

у пациентов с ХИМ [24].

Показано, что L-карнитин оказывает защитное вли-

яние на повреждения, вызываемые радикалами кислоро-

да при ишемии-реперфузии и окислительном стрессе [64]. 

L-карнитин и его производные являются прямыми антиок-

сидантами, удаляют уже образовавшиеся радикалы кислоро-

да [65, 66]. Также L-карнитин связывает двухвалентные кати-

оны с переменной валентностью (Fe2+ и Cu2+) как в растворах, 

так и в составе активных групп ферментов, продуцирую-

щих радикалы кислорода, включая мембранные комплек-

сы НАДФН-оксидаз, а также I и III ферментативные ком-

плексы внутренней мембраны митохондрий, т.е. оказывает 

опосредованное антиокислительное действие [67—69]. Важ-

ной особенностью L-карнитина является способность ней-

трализовывать активные формы кислорода не только внутри, 

но и вне клеток [68]. Механизмы защитных эффектов зави-

сят от концентрации L-карнитина и продолжительности его 

действия. Показано, что  Элькар раствор для внутривенно-

го и внутримышечного введения 100 мг/мл в высоких кон-

центрациях снижает выраженность окислительного стрес-

са у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом [59].

Ацетил-L-карнитин показан в составе комплексной 

терапии пациентам с сосудистой и нейродегенеративными 

(в том числе болезнь Альцгеймера) деменциями, особен-

но на начальных стадиях заболевания; при снижении ум-

ственной работоспособности, для улучшения концентра-

ции внимания, памяти, при первичных и вторичных инво-

люционных синдромах на фоне сосудистых энцефалопатий 

[70]. Показано значительное преимущество ацетил-L-кар-

ни тина при легких когнитивных нарушениях и начальной 

стадии болезни Альцгеймера по сравнению с плацебо [44]. 

L-кар нитин эффективен при лечении соматических заболе-

ваний, обусловленных ишемией (стенокардия, инфаркт ми-

окарда, инсульт и др.) и изменениями функциональной ак-

тивности митохондрий [56, 57]. L-карнитин может оказывать 

благоприятное воздействие на уровень артериального дав-

ления (АД) у пациентов с артериальной гипертензией. Точ-

ный патофизиологический механизм этого феномена до кон-

ца не известен, предполагается, что снижение АД на фоне 

приема L-карнитина может быть обусловлено его влияни-

ем на простагландины [71] или оптимизацией биодоступно-

сти оксида азота и улучшением функции эндотелия [59, 72].

Применение  препарата Элькар раствор для внутри-

венного и внутримышечного введения 100 мг/мл в течение 

10 дней в инъекциях с последующим назначением  препа-

рата Карницетин перорально в течение 2 мес сопровожда-

лось улучшением когнитивных функций и психического 

статуса у пациентов с артериальной гипертензией, ИБС 

[72]. Включение L-карнитина в схему лечения пациентов 

с хронической сердечной недостаточностью эффективно 

для улучшения структурно-функциональных характери-

стик левого желудочка, способствует значимому сниже-

нию уровня мозгового натрийуретического пептида в кро-

ви и N-терминального мозгового натрийуретического про-

пептида [73, 74].

Введение  препарата Элькар раствор для внутривенного 

и внутримышечного введения 100 мг/мл оказывает допол-

нительное кардио- и церебропротективное действие при ле-

чении больных с ИБС, осложненной хронической сердеч-

ной недостаточностью с сохраненной фракцией выброса 

и кардиогенной энцефалопатией [46]. Прием ацетил-L-кар-

ни ти на способствует уменьшению инсулинорезистентно-

сти [75]. При нарушении функции почек вследствие уско-

рения элиминации и нарушения реабсорбции развивает-

ся дефицит L-карнитина в тканях организма, в связи с чем 

Агентством по контролю за продуктами питания и лекар-

ственными средствами США принято решение о возмож-

ности применения L-карнитина у пациентов, находящих-

ся на гемодиализе.

Проведенные экспериментальные исследования пока-

зали отсутствие влияния L-карнитина на активность систе-

мы CYP 3A4 P450, которая метаболизирует большинство ле-

карственных препаратов, что говорит о хорошем профиле 

безопасности данного препарата с точки зрения межлекар-

ственных взаимодействий [13]. Имеются данные, что  на-

значение L-карнити на  целесообразно для профилактики 

и лечения лекарственно-индуцированной  его недостаточ-

ности  в организме, вызванной митохондриальной дисфунк-

цией (например, на фоне приема вальпроевой кислоты), 

поражением почек (циклоспорин A), а также нарушением 

функции печени (этанол) [57]. Подбор дозы и срока при-

менения препарата должен проводиться сугубо индивиду-

ально, с учетом возраста пациента, коморбидности и вы-

раженности клинических проявлений астении.

Заключение

Таким образом, астения является универсальным за-

щитным механизмом, сопровождающим различные пси-

хофизиологические процессы и соматические заболева-

ния, в основе которых лежат механизмы энергетической 

недостаточности. С целью коррекции данного расстрой-

ства должны использоваться немедикаментозные и меди-

каментозные методы. В комплексной фармакотерпии на-

ряду с другими медикаментозными средствами могут быть 

успешно использованы препараты L-карнитина в составе 

как моно-, так и политерапии.
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