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Современная наука о витаминах и витаминопо-
добных веществах – витаминология – достигла в
последние годы значительных успехов в рас-

шифровке механизма их действия, что послужило
основой более грамотного применения таких препа-
ратов. Развитие витаминологии началось в 1930–40-е
годы на стыке химии, биохимии, медицины и физио-
логии. Большой вклад в это внесли ученые бывшего
СССР, в частности академики А.В.Палладин и Р.В.Чаго-
вец. Своими исследованиями академик Р.В.Чаговец и
его сотрудники доказали, что витамины действитель-
но способны излечивать от многих заболеваний,
отдалять старость, побеждать немощь и продлевать
жизнь. Ученые обосновали положение о дозозависи-
мости эффекта витаминов и витаминоподобных
веществ, что в настоящее время имеет большое практи-
ческое значение для клинического применения этой
группы соединений, включая L-карнитин и его про-
изводные (см. рисунок).

Открытие L-карнитина
L-карнитин впервые выделили в 1905 г. В.С.Гулевич и

Р.Кримберг из экстракта тканей мышц. В 1927 г. с помо-
щью химического синтеза была установлена его струк-
тура. С момента открытия L-карнитина прошло более
100 лет, и за это время накоплен огромный фактиче-
ский материал о его распространении в природе, био-
логических функциях, а также применении в медицине.

В 1952 г. А.Френкель опытным путем установил, что
L-карнитин является незаменимым фактором роста
для мучного червя Tenebriomolitor, в связи с чем его
назвали витамином В. Позднее было установлено, что
L-карнитин синтезируется также в организме человека
и высших животных. И.Фритц в 1958 г. определил, что
L-карнитин повышает скорость окисления жиров в
митохондриях. Эта работа заложила основы изучения
фундаментальной его роли в окислении жиров. В
1960–1970-е годы появилось значительное число
работ по изучению функциональной роли L-карнити-
на. В 1980-е годы L-карнитин становится коммерчески
доступным. С этого года и до настоящего времени
отмечается заметное повышение числа научных пуб-
ликаций по изучению роли L-карнитина в обмене
веществ. Эти исследования раскрывают возможности
его применения для поддержания нормального функ-
ционирования организма человека, лечения разных
заболеваний и улучшения качества жизни. 

Свойства
Итак, по сегодняшний момент L-карнитин приме-

няется в разных областях медицины и является
необходимым для жизнедеятельности организма
веществом. Он нормализует обменные процессы, сти-
мулирует клеточный энергообмен, устраняет энерго-
дефицит, повышает адаптационные возможности
организма, укрепляет иммунитет, снимает усталость и
переутомление, уменьшает мышечную слабость. Все
это явилось ключевым моментом его применения в
кардиологии, неврологии, гастроэнтерологии и дру-
гих смежных областях медицины.

L-карнитин в кардиологии
Одно из интереснейших исследований по примене-

нию L-карнитина в лечебной практики было проведено
в отделении кардиологии торакальных и сосудистых
исследований университета Падуи группой исследова-
телей G.Tarantini и соавт. Целью данного исследования
была оценка влияния терапии L-карнитином на показа-
тели смертности и частоты развития сердечной недо-
статочности у больных с передним острым инфарктом
миокарда (ОИМ). Исследование являлось многоцентро-
вым рандомизированным двойным слепым плацебо-
контролируемым клиническим, выполненным у боль-
ных с передним ОИМ. В исследование были включены
2330 больных. Плацебо или L-карнитин вводили внут-
ривенно в дозе 9 г в сутки первые 5 дней, а затем перо-
рально в дозе 4 г в сутки. Основной комбинированной
конечной точкой являлась частота развития сердечной
недостаточности либо летального исхода в течение 
6 мес. Дополнительной конечной точкой являлась
смертность в течение 5 дней.

В течение 6 мес наблюдения частота основной конеч-
ной точки в группах L-карнитина и плацебо достоверно
не различалась (9,2% против 10,5% соответственно;
р=0,27). Среди больных, принимавших L-карнитин,
наблюдалось достоверное снижение риска смертности
на 39% в течение 5 дней от момента поступления боль-
ного в кардиологическое отделение.

В исследовании терапия L-карнитином приводила к
снижению показателей смертности у больных с перед-
ним ОИМ. Тем не менее, несмотря на существующие
успехи медикаментозной и интервенционной тера-
пии, показатели смертности у пациентов с ОИМ оста-
вались высокими. Это было связано не только с орга-
низационными аспектами обеспечения минимального
интервала от начала трансмуральной ишемии до
реваскуляризации, но и с отрицательными эффектами
реперфузионного повреждения миокарда. Реперфу-
зионное повреждение в той или иной степени ослаб-
ляет положительное влияние восстановления кровото-
ка в ишемизированном миокарде.

Ранее было проведено исследование эффекта прие-
ма L-карнитина на восстановление левого желудочка
(ЛЖ) после ОИМ, S.Iliceto и соавт. Данное исследование
проводилось для определения влияния L-карнитина на
расширение ЛЖ сердца у пациентов с ОИМ передней
локализации.

Основной метод исследования – цифровая эхокар-
диография ИМ. Исследование проводилось двойным
слепым методом с плацебо-контролем и случайным
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разделением пациентов на под-
группы. В нем приняли участие 
472 пациента. Исследуемые были
поделены на 2 подгруппы, получав-
шие плацебо или L-карнитин в
течение 24 ч после появления боли
в груди. Плацебо или L-карнитин
вводили в дозе 9 г/сут внутривенно
первые 5 дней, а затем перорально в
дозировке 6 г/сут в течение 12 мес.
Объем ЛЖ и объем выброса измеря-
лись у пациентов при выписке из
больницы, а также через 3, 6 и 12 мес
после ИМ.

Проводилось сравнение относи-
тельного увеличения объема ЛЖ
сердца в 2 группах пациентов. При
этом процент случаев увеличения
конечных систолического и диа-
столического объемов в группе
пациентов, принимавших L-карни-
тин, оказался существенно ниже.
Достоверных изменений фракции
выброса не было показано ни для
одной из групп. Кроме того, можно
отметить, что процент смертности
и развития сердечной недостаточ-
ности составил 14 (6%) для группы
принимавших L-карнитин и 23
(9,6%) для группы принимавших
плацебо (р=NS). Процент случаев
развития ишемической болезни
сердца в 2 группах был одинаков.

Прием L-карнитина оказывает
значительное восстанавливающее
действие на функцию и структуру
ЛЖ в течение 1-го года после перед-
него ОИМ. Восстановительное дей-
ствие выражается в том, что объем
левого желудочка не увеличивается
значительно, т.е. можно говорить о
профилактике аневризмы после
ОИМ. Таким образом, увеличение
объема ЛЖ в течение 1-го года
после ОИМ компенсируется прие-
мом L-карнитина в этот период.

На основании двух проведенных
исследований можно выделить
основные положения: при ОИМ
отмечается быстрое повышение
плазменных уровней свободных
жирных кислот, что оказывает ток-
сическое действие на ишемизиро-
ванный миокард и приводит к усиле-
нию мембранного повреждения,
клеточному отеку, компрессии мик-
рососудов, аритмиям, метаболиче-
ской недостаточности и прогресси-
рующему нарушению функции мио-
карда. Карнитин является основным
фактором, регулирующим обмен
жирных кислот в митохондриях. На
фоне персистирующей ишемии
миокарда наблюдается быстрое
истощение запасов карнитина. Бла-
гоприятное механическое действие
при назначении карнитина обуслов-
лено ограничением размеров зоны
инфаркта, более быстрым восста-
новлением функции миокарда в
постишемический период и умень-
шением выраженности ремодели-
рования ЛЖ после ОИМ.

L-карнитин в неврологии
L-карнитин успешно использовал-

ся и у неврологических больных, о
чем можно судить по исследованию
«Оценка безопасности и эффектив-
ности препарата Элькар® у пациен-
тов в остром периоде ишемического
инсульта в каротидной системе»,
проведенного в НИИ цереброваску-
лярной патологии и инсульта и
РНИМУ группой исследователей
(М.К.Бодыхов, Л.В.Стаховская и
соавт.). Целью данного исследования
служило изучение эффективности и
безопасности применения препара-
та Элькар® у пациентов в остром
периоде ишемического инсульта.
Проводилось открытое параллель-
ное проспективное сравнительное
контролируемое рандомизирован-
ное исследование. Были обследова-
ны 48 больных с инсультами. Паци-
енты разделены на 3 группы: группа
контроля – 10 человек, 1-я группа –
15 пациентов, получавших Элькар® в
дозе 1 г/сут, 2-я группа – 15 пациен-
тов, получавших Элькар® 3 г/сут.
Прием препарата пациентами осу-

ществлялся как перорально, так и
внутривенно.

Пациентам 1-й группы в течение
10 дней Элькар® вводился внутри-
венно 2 раза в сутки в дозе 500 мг 
(5 мл 10% раствора). Затем в тече-
ние 10 дней больные принимали
Элькар® перорально по 1 чайной
ложке 20% раствора 2 раза в сутки.

Пациенты 2-й группы в течение
10 дней получали Элькар® внутри-
венно 2 раза в сутки в дозе 1500 мг
(15 мл 10% раствора), в течение
последующих 10 дней принимали
Элькар® перорально по 2 чайные
ложки 20% раствора 2 раза в сутки.

Тяжесть инсульта оценивалась по
шкале NIHSS, индексу Бартелл, маг-
нитно-резонансной томографии
головного мозга, ультразвуковой
допплерографии магистральных
артерий головы и шеи.

Доказано, что внутривенное при-
менение препарата приводит к
значительному уменьшению выра-
женности очагового неврологиче-
ского дефицита у пациентов с моз-
говым инсультом. Положительный
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эффект наблюдается вне зависимости от локализации
очага поражения (каротидная или вертебрально-бази-
лярная система, глубинное или поверхностное располо-
жение очага поражения). Важным свойством является
возможность одновременного применения и других
лекарственных препаратов, необходимых для лечения
пациента с острым инсультом.

Результаты проведенного исследования показали
эффективность и безопасность применения препарата
Элькар® у пациентов в остром периоде каротидного
инсульта – как в отношении тяжести неврологического
дефекта, так и функциональной активности пациентов.
Применение препарата Элькар® в качестве нейропро-
тектора, начиная с 1-х суток заболевания, позволяет
уменьшить сроки восстановления пациентов, а следо-
вательно, способствует более быстрой их активизации
и уменьшению количества осложнений, связанных с
длительной вынужденной иммобилизацией.

Наиболее выраженный регресс неврологической
симптоматики и более полное функциональное вос-
становление отмечались у пациентов с кардиоэмболи-
ческим инсультом. Такое положение вещей, вероятно,
связано с тем, что Элькар® оказывает не только нейро-
протективное, но и выраженное кардиопротективное
действие. Улучшая метаболизм миокарда, Элькар® спо-
собствует поддержанию адекватной системной гемо-
динамики у пациентов с кардиальной патологией, что
в свою очередь способствует сохранению жизнедея-
тельности клеток.

Имеются убедительные подтверждения эффективно-
сти применения карнитина у больных не только с ост-
рыми, но и хроническими расстройствами мозгового
кровообращения, в частности, дисциркуляторной
энцефалопатией, вертебрально-базилярной недоста-
точностью. Длительность курса лечения и суточные
дозы карнитина определяются индивидуально. Одно-
временно необходимо проведение лечения и обеспече-
ние мероприятий вторичной профилактики церебро-
васкулярных нарушений, направленные на устранение
имеющихся факторов сердечно-сосудистого риска, в
частности, коррекцию уровня артериального давления,
липидного и углеводного состава крови и пр.

Влияние L-карнитина на состояние когнитивных
функций у больных с хроническими расстройствами
мозгового кровообращения в рамках дисциркулятор-
ной энцефалопатии, а также лакунарными инфарктами,
развившимися на фоне сахарного диабета, изучалось в
ходе открытого рандомизированного исследования –
наряду с L-карнитином больные получали милдронат.
Полученные данные позволили констатировать улучше-
ние на фоне проводимой терапии абстрактного и кон-
кретного мышления, памяти. По мнению авторов, кли-
нические эффекты были обусловлены ингибированием
процессов перекисного окисления липидов, а также
нормализацией уровня глюкозы крови, наблюдавшейся
на фоне применения L-карнитина (у части пациентов
оказалось возможным уменьшение дозы принимаемых
сахароснижающих препаратов).

Накоплен определенный опыт изучения нарушений
обмена L-карнитина у пациентов с разными нейроде-
генеративными заболеваниями с преимущественным
поражением головного мозга. Одним из наиболее
тяжелых нейродегенеративных заболеваний, приводя-
щих к выраженному прогрессирующему поражению
головного мозга, является атаксия Фридрейха. Меха-
низмы развития этого генетически детерминирован-
ного заболевания достаточно сложны, однако на сего-
дняшний день имеются убедительные сведения, что
ключевую роль в его развитии играют расстройства
окислительного фосфорилирования. В проведенном
пилотном исследовании, в которое были включены
пациенты с установленным диагнозом атаксии Фрид-
рейха, применение L-карнитина на протяжении 4 мес

сопровождалось увеличением запаса в тканях фосфок-
реатина (определялся методом магнитно-резонансной
спектроскопии), хотя выраженность неврологическо-
го дефицита при этом существенно не изменялась.
Полученные авторами данные позволяют считать пер-
спективным изучение возможности применения L-
карнитина у пациентов с атаксией Фридрейха. Необхо-
димо отметить, что, учитывая роль нарушений энерго-
продукции в патогенезе заболевания, была предприня-
та попытка использования в лечебных целях у данной
группы больных ацетил-L-карнитина. После проведен-
ного 6-месячного курса применения препарата было
установлено, что на фоне лечения уменьшилась выра-
женность атактических расстройств и снизились
темпы прогрессирования заболевания.

Когнитивные нарушения и наиболее выраженная их
стадия – деменция являются весьма актуальной про-
блемой неврологии в силу широкого распростране-
ния, трудностей и высокой стоимости терапии. 

В экспериментальных условиях было установлено,
что применение L-карнитина повышает поступление в
ткань мозга галантамина – ингибитора ацетилхолинэ-
стеразы, препарата, широко используемого для лече-
ния пациентов с болезнью Альцгеймера и некоторыми
другими типами деменции. Отмечено увеличение кон-
центрации ацетилхолина – одного из ключевых ней-
ротрансмиттеров реализации когнитивных функций
преимущественно в лобной коре и гиппокампе, при-
чем в количествах, достоверно превышающих соответ-
ствующие показатели в контрольной группе. Имеются
данные и об участии метаболита L-карнитина – аце-
тил-L-карнитина в синтезе ацетилхолина в головном
мозге.

Было проведено исследование, посвященное опреде-
лению концентрации в спинномозговой жидкости и
плазме крови у пациентов с болезнью Альцгеймера и
здоровых лиц сопоставимого возраста (контрольная
группа) свободного карнитина и ацилкарнитина. Ока-
залось, что в спинномозговой жидкости концентрации
указанных веществ существенным образом не отлича-
лись, тогда как у пациентов с болезнью Альцгеймера
содержание L-карнитина в плазме оказалось суще-
ственно ниже. Примечательно, что имелась тенденция
к увеличению отношения карнитин/ацилкарнитин у
пациентов с болезнью Альцгеймера, что может быть
обусловлено низкой активностью карнитин-ацетил-
трансферазы. Интересно, что концентрация L-карни-
тина в спинномозговой жидкости не отличалась у здо-
ровых людей и у пациентов с болезнью Паркинсона, а
также не была связана с длительностью заболевания,
его тяжестью, приемом противопаркинсонических
препаратов. Имеются данные о том, что применение
ацетил-L-карнитина способно в определенной степени
также отсрочить наступление тяжелой деменции у
пациентов с умеренными когнитивными нарушениями.

Эффективность применения ацетил-L-карнитина в
качестве средства, способного улучшать состояние ког-
нитивных функций, изучена в ходе метаанализа серии
исследований, выполненных двойным слепым спосо-
бом. Длительность наблюдения составила не менее 3
мес. Оказалось, что в группе активного лечения имелось
достоверно более выраженное улучшение состояния, в
частности, по Шкале общего впечатления, а также по
комплексу психометрических тестов. Авторы отмечают
очень хорошую переносимость препаратов. Проводи-
мая терапия, несомненно, оказывала положительный
эффект, который заключался в большей сохранности
когнитивных функций, замедлении процессов разви-
тия деменции по сравнению с контрольной группой
(на протяжении 12 мес получали плацебо).

Также успешно проводилось применение препара-
тов L-карнитина у больных с нервной анорексией.
Пациенты успешно набирали массу тела, нормализо-
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вывалась функция желудочно-кишечного тракта,
уменьшалась усталость, улучшалась физическая форма.

L-карнитин и гастроэнтерологические
заболевания

L-карнитин успешно применяется и для лечения
гастроэнтерологических заболеваний, таких как пече-
ночная энцефалопатия на фоне цирроза печени. Пече-
ночная энцефалопатия характеризуется прогресси-
рующими когнитивными нарушениями, расстройства-
ми нервно-мышечной передачи и в тяжелых стадиях –
угнетением сознания. Важную роль в патогенезе пече-
ночной энцефалопатии играет накопление в нервной
ткани аммиака, приводящее к нарушению нейротранс-
миттерного баланса, нарушению функции гематоэн-
цефалического барьера, отеку головного мозга. Избы-
ток аммиака ферментативным путем связывается с глу-
таматом, вследствие чего образуется глутамин, наибо-
лее активно процесс протекает в мышечной ткани и
головном мозге. Считается, что ведущей причиной
отека клеток является накопление в астроцитах глута-
мина – продукта детоксикации аммиака. Основным
механизмом действия L-карнитина являются стимули-
рование образования мочевины и снижение концент-
рации аммиака в тканях организма, в том числе в
головном мозге.

Результаты серии экспериментальных исследований
позволили установить, что введение лабораторным
животным L-карнитина приводит к значительному
снижению как в крови, так и твердых тканях организма
(в том числе – мозге) концентрации аммиака. Несколь-
ко позже была подтверждена эффективность примене-
ния L-карнитина у пациентов с печеночной энцефало-
патией, проявляющейся, в частности, когнитивными
нарушениями. Клинические исследования подтверди-
ли эффективность L-карнитина в этих условиях, про-
демонстрировали способность препарата оказывать
существенное положительное влияние на когнитив-
ные функции при хорошей переносимости и миниму-
ме побочных эффектов даже при длительном лечении.

В 2008 г. были опубликованы результаты метаанализа
серии из 15 исследований, посвященных применению
нетрадиционных методов лечения у пациентов с ней-
ропатическими болевыми синдромами. Оказалось, что
на сегодняшний день накоплены сведения о возможно-
сти такого эффекта у L-карнитина, что делает целесо-
образным дальнейшее изучение эффективности и
целесообразности его применения у пациентов с ней-
ропатическими болевыми синдромами в комплексе с
лекарственными препаратами, применяемых при их
купировании.

Заключение
Имеющиеся на сегодняшний день эксперименталь-

ные и клинические данные свидетельствуют о доста-
точно высокой эффективности применения препарата
Элькар® (L-карнитин) при разных заболеваниях. Фар-
макологический профиль препарата характеризуется
хорошей переносимостью, крайне низкой частотой
побочных эффектов и возможностью одновременного
применения других лекарственных препаратов.
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