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Хотя современные методы лечения острого коронар-
ного синдрома (ОКС), включая чрескожные вмеша-

тельства на коронарных сосудах, двойную антиагре-
гантную терапию, β−блокаторы, статины, ингибиторы
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), омега-
3 жирные кислоты и сердечную реабилитацию [1], поз-
волили значительно улучшить клинические результаты,
частые сердечно-сосудистые осложнения, возникаю-
щие после ОКС, продолжают оставаться серьезной про-
блемой. Одним из многообещающих методов решения
этой проблемы является применение L-карнитина с це-
лью оптимизации сопряженного окисления свободных
жирных кислот и глюкозы [2]. Влияние на метаболиче-
ские процессы в сердечной мышце посредством L-кар-
нитина является одним из вариантов снижения частоты
осложнений и смертности среди пациентов, перенес-
ших острый инфаркт миокарда (ОИМ). 

L-карнитин – вещество из группы четвертичных
аминов, играет важную роль в энергетическом обмене в
миокарде: переносит свободные жирные кислоты
внутрь митохондрии и тем самым увеличивает доступ-
ность наиболее предпочтительного субстрата для окис-
лительного метаболизма в сердце [2]. Более того, пока-
зано, что в условиях ишемии L-карнитин предотвращает
накопление эфиров жирных кислот, которое может при-
водить к возникновению фатальных желудочковых арит-
мий (ЖА) [2, 3]. При ишемии содержание в миокарде
L–карнитина резко снижается, и прием препаратов L-
карнитина позволяет восстановить его необходимый
уровень в сердечной мышце, что положительно влияет
на метаболизм и функцию левого желудочка (ЛЖ) [4–7].
Более того, метаанализ 4-х исследований, в которых
L–карнитин сравнивали с плацебо, показал что L–карни-
тин достоверно снижал скорость постинфарктного уве-
личения объема ЛЖ в течение первого года после ОИМ
[8]. Предотвращение расширения ЛЖ и сохранение
сердечной функции после ОИМ, без сомнения, является
важной клинической задачей, т.к. дилатация ЛЖ – это
значимый фактор риска развития сердечной недоста-
точности (СН) и смерти [9]. В этой связи путем система-
тического обзора и метаанализа проведенных к настоя-
щему времени исследований нами была определена
эффективность L-карнитина по сравнению с плацебо
или стандартным лечением (контролем) у пациентов с
ОИМ. 

Методы
Cистематический обзор литературы был выполнен

согласно рекомендациям для проведения систематиче-
ских обзоров исследований, посвященных лечению, –
PRISMA (preferred reporting items for systematic review
sandmeta-analyses – наиболее важные пункты для си-
стематических обзоров и метаанализов) [10]. 

Источники данных и методы поиска
Исследования для анализа были взяты из следую-

щих источников: Ovid/MEDLINE (1974–2012), PubMed
(1973–2012) и Embase (1974–2012). C целью обнаруже-
ния статей, упущенных при поиске в электронных базах
данных, были проанализировали списки литературы из
найденных оригинальных работ и обзоров. Поиск вклю-
чал только статьи на английском языке. Появление но-
вых публикаций в период с 1 мая 2012 по 31 августа
2012 г. отслеживалось с помощью системы автоматиче-
ского оповещения по электронной почте. 

Отбор исследований
Исследования для анализа отбирались с помощью

следующих критериев: сравнительные исследования,
включавшие взрослых (возраст >18 лет), получавших
L–карнитин, который сравнивали с плацебо или конт-
ролем, при этом оценивали смертность от любых при-
чин, сердечно-сосудистые осложнения (включая по-
вторный инфаркт миокарда), а также развитие СН и
ЖА. Мы исключали исследования, в которых не анали-
зировали осложнения или смертность. Названия и ре-
зюме найденных статей просматривались двумя авто-
рами (Дж.Дж.Д. и Х.Ф.) независимо друг от друга, и в
результате неподходящие исследования были исклю-
чены на этом этапе. 

Извлечение данных и оценка качества
Из каждого исследования извлекали следующие

данные: число пациентов в каждой из групп, форма
лечения, критерии включения, исходное и конечное ар-
териальное давление, частота сердечных сокращений,
фракция выброса, тип ОИМ (процент передней стенки,
задней стенки и т.д.), а также длительность наблюде-
ния. Также регистрировали следующие данные из каж-
дой работы: общая смертность, сердечно-сосудистые
осложнения (повторные инфаркты миокарда), развитие
СН и ЖА. Качество исследований оценивали по следую-
щим показателям: сокрытие формы лечения, сходство
групп по исходным характеристикам, включая прогно-
стические факторы и прием медикаментозных препара-
тов, «ослепление» тех, кто оценивал результаты лече-
ния, врачей, проводивших лечение и пациентов, число
пациентов, закончивших исследование, и число пациен-
тов, подвергнувшихся вмешательству хотя бы один раз.
В целом качество исследований оценивали с примене-
нием шкалы Jadad [11]. Извлечение данных выполняли
независимо друг от друга три исследователя (Дж.Дж.Д.,
Х.Ф., и А.Р.М.), а оценку качества – два исследователя
(Х.Ф. и А.Р.М.), применяя стандартную форму. Риск си-
стематической ошибки для полученной информации
оценивали с применением критериев, рекомендован-
ных Cochrane Collaboration (Кокрановское Сотрудниче-
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ство), в частности учитывали методику распределения
по группам лечения, сокрытие характера лечения,
«ослепление» участников исследования, медицинского
персонала и исследователей, оценивавших результаты
лечения, полноту полученных данных, отчеты по вы-
бранной конечной точке и другие источники системати-
ческой ошибки. Исследования с высоким или неопреде-
ленным риском систематической ошибки по первым
трем критериям рассматривали как исследования,
имеющие высокий риск систематической ошибки, все
остальные работы относили к группе с низким риском
систематической ошибки.

Анализ данных
Результат каждого исследования был представлен в

форме отношения рисков (ОР) или отношения шансов
(ОШ) (95% доверительный интервал (ДИ)). Средние по-
казатели были рассчитаны с применением моделей слу-
чайных эффектов Der-Simonian и Laird для метаанализа.
Итоговые показатели представлены в форме ОР или ОШ
и числа пациентов, нуждающихся в лечении (ЧПНЛ) для
предотвращения одного клинического случая или регист-
рации конечной точки у одного пациента. Статистическая
гетерогенность исследований была оценена с примене-
нием I2 статистики [12], при этом I2<30% указывает на
низкий уровень гетерогенности, I2 = 30%–50% – на сред-
ний и I2>50% – на высокий уровень гетерогенности [13].
Значение двусторонней величины р<0,05 рассматривали

как признак статистической достоверности во всех ана-
лизах. Для анализа использовалась программа Cochrane
Review Manager (RevManv.5). Для оценки общего эффекта
исследований был проведен анализ чувствительности со
средним числом событий (≥10). 

Результаты

Отбор исследований для анализа
Анализ литературы выявил 153 работы, 18 из кото-

рых были изучены полностью в связи с тем, что они со-
ответствовали критериям включения. Из этих статей 13
были включены в анализ (рис. 1) [4, 14–25]. Дополни-
тельные таблицы 1 и 2, представленные по адресу
http://www.mayoclinicproceedings.org, содержат основ-
ные сведения об этих 13 исследованиях [4, 14–25]. 

Характеристики исследований, 
включенных в анализ

Во всех работах сравнивали L-карнитин с плацебо
или контролем у пациентов с ОИМ. Основные характе-
ристики пациентов и принимаемые ими препараты бы-
ли схожими во всех исследованиях, за исключением ра-
боты DePasquale и соавт. [15]. Медиана числа пациен-
тов в исследовании составила 96 (интерквартильный
диапазон от 20 до 2329), медиана периода наблюдения
равнялась 2 мес. (интерквартильный диапазон от 0,7 до
12 мес.). 

Таблица 1. Схема отношений шансов для cмертности от любых причин. ОД – обратная дисперсия

Исследование
                              L-карнитин (n)               Контроль (n)                              

Отношение шансов.              Отношение шансов.
или подгруппа                          Событий   Пациентов   Событий  Пациентов  Вес (%)   ОД, случайная (95% ДИ)       ОД, случайная (95% ДИ)
                                                                                                      

B. De Pasquale и соавт. [15], 1990     0               49               18            97             1,2              0,04 (0,00–0,74)
P. Davini и соавт. [14], 1992            1               81               10            79             2,1              0,09 (0,01–0,69)
K. Jacoba и соавт. [18], 1996          0               22                 1             17             0,9              0,24 (0,01–6,39)
A. Rebuzzi и соавт. [22], 1984         0               12                 1             10             0,8              0,25 (0,01–6,94)
Y. Xue и соавт. [25], 2007                0               48                 1             48             0,9              0,33 (0,01–8,22)
R. Iyer и соавт. [17], 1999                1               30                 2             30             1,5              0,48 (0,04–5,63)
R. Singh и соавт. [23], 1996            4               51                 6             50             5,1             0,62 (0,17–2, 36)
B. Kobulia и соавт. [19] 2002           4               45                 7             53             5,4              0,64 (0,17–2,35)
S. Iliceto и соавт. [16], 1995          21             233               27          239           22,8              0,78 (0,43–1,42)
G. Tarantini и соавт. [24], 2006      67           1168               75        1161           57,0              0,88 (0,63–1,24)
P. Rizzon и соавт. [4], 1989             2               28                 2             28             2,2              1,00 (0,13–7,64)

Всего                                            100           1767             150        1812            100               0,73 (0,54–0,99)

Гетерогенность: Тау2=0,01; χ2=10,36, df=10 (p=0,41); I2=4%
Тест общего эффекта: Z=2,00 (p=0,05) в пользу L-карнитина        в пользу контроля

Таблица 2. Схема отношений рисков для желудочковой аритмии. ОД – обратная дисперсия

Исследование
                              L-карнитин (n)               Контроль (n)                              

Отношение рисков.                Отношение рисков.
или подгруппа                          Событий   Пациентов   Событий  Пациентов  Вес (%)   ОД, случайная (95% ДИ)       ОД, случайная (95% ДИ)

P. Rizzon и соавт. [4], 1989             2              28              13                28          13,6                 0,15 (0,04–0,62)
S. Pehlivanoglu и соавт. [21], 1996     1              12                9                18            7,1                 0,17 (0,02–1,15)
A. Rebuzzi и соавт. [22], 1984         0              12                1                10            2,8                 0,28 (0,01–6,25)
B. Martina и соавт. [20], 1992          4              12                7                  8           37,2                 0,38 (0,16–0,88)
R. Singh и соавт. [23], 1996            7              51              14                50          39,3                 0,49 (0,22–1,11)

Всего                                               14            115              44              114           100                  0,35 (0,21–0,58)

Гетерогенность: Тау2=0,00; χ2=2,61, df=4 (p=0,63); I2=0%
Тест общего эффекта: Z=4,03 (p<0,0001)

в пользу L-карнитина           в пользу контроля
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Оценка качества
Шесть исследований показали хороший результат

согласно индикаторам по оценке качества применяв-
шихся методов (дополнительная таблица 3, представ-
ленная по адресу http://www.mayoclinicproceedings.org).
Скрытое распределение пациентов и «ослепление» в от-
ношении как минимум одной конечной точки применяли
в 7 и 9 из 13 исследований соответственно. 

Конечные точки 
Смертность от любых причин. Одиннадцать иссле-

дований (n=3579) обладали данными по смертности от
любых причин. Применение L-карнитина достоверно сни-
жает смертность от любых причин на 27% по сравнению с
плацебо или контролем (отношение шансов 0,73; 95% ДИ

0,54–0,99; р=0,05; I2=4% (табл. 1); ОР 0,78; 95% ДИ 0,60–
1,00; P=.05; I2=0%). ЧПНЛ составило 38 (95% ДИ 23–105). 

Желудочковые аритмии. В пяти исследованиях
(n=229) были представлены данные о ЖА. Применение
L-карнитина достоверно снижает риск развития ЖА на
65% по сравнению с плацебо или контролем (ОР 0,35;
95% ДИ 0,21–0,58; р<0,0001; I2=0%) (табл. 2). ЧПНЛ в
этих исследованиях было 4 (95% ДИ 3–6). В работах
B.Martina и соавт. [20] и P. Rizzon и соавт. [4] в качестве
ЖА рассматривали желудочковые экстрасистолии вы-
соких градаций на второй день от начала ОИМ. 

Повторные инфаркты. В четырех исследованиях
(n=829) были представлены данные о повторных ин-
фарктах. По сравнению с плацебо или контролем L-кар-
нитин не приводил к достоверному снижению частоты
повторных инфарктов миокарда (ОР 0,78; 95% ДИ 0,41–
1,48; P=0,45; I2=0%) (табл. 3).

Сердечная недостаточность. В шести исследова-
ниях (n=3214) сообщалось о развитии СН. По сравне-
нию с плацебо или контролем L-карнитин не достоверно
снижал частоту развития СН (ОР 0,85; 95% ДИ 0,67–
1,09; р=0,21; I2=0%) (табл. 4).

Стенокардия. В двух исследованиях было проана-
лизировано развитие стенокардии. Применение L-кар-
нитина достоверно снижает риск развития стенокардии
на 40% по сравнению с плацебо или контролем (ОР 0,60;
95% ДИ 0,50–0,72; р<0,00001; I2=0%) (табл. 5). ЧПНЛ со-
ставило 3 (95% ДИ 2–5).

Анализ чувствительности
При исключении из анализа 5 исследований с наи-

меньшим количеством  пациентов [4, 17, 18, 22, 25], в
которых отмечено умеренное число случаев смерти
(≥10 в общей сложности), снижение смертности от лю-
бых причин при применении L-карнитина составило
34% по сравнению с плацебо или контролем (ОР 0,67;
95% ДИ 0,42–1,07; р=0,09; I2=40%) (табл. 6).

Рис. 1. Процесс отбора работ для анализа

153 работы обнаружены 
в процессе поиска

Изучены названия и резюме 
153 работ

18 работ подробно изучены

13 исследований 
соответствовали критериям

включения

135 работ исключены 
из дальнейшего анализа

5 работ исключены:
4 работы не содержали данных
об осложнениях и смертности;

в одной работе не было группы
сравнения

Таблица 3. Схема отношений рисков для повторного инфаркта миокарда. ОД – обратная дисперсия

Исследование
                              L-карнитин (n)               Контроль (n)                              

Отношение рисков.                Отношение рисков.
или подгруппа                          Событий   Пациентов   Событий  Пациентов  Вес (%)   ОД, случайная (95% ДИ)       ОД, случайная (95% ДИ)

P. Davini и соавт. [14], 1992            0              81                 3               79           4,7                0,14 (0,01–2,66)
Y. Xue и соавт. [25], 2007                1              48                 2               48           7,3                0,50 (0,05–5,33)
R. Singh и соавт. [23], 1996            4              51                 7               50         30,0                0,56 (0,17–1,80)
S. Iliceto и соавт. [16], 1995          11            233               10             239         58,1                1,13 (0,49–2,61)

Всего                                               16            413               22             416          100                 0,78 (0,41–1,48)

Гетерогенность: Тау2=0,00; χ2=2,50, df=3 (p=0,47); I2=0%
Тест общего эффекта: Z=0,76 (p=0,45) в пользу L-карнитина           в пользу контроля

Таблица 4. Схема отношений рисков для сердечной недостаточности. ОД – обратная дисперсия

Исследование
                              L-карнитин (n)               Контроль (n)                              

Отношение рисков.                Отношение рисков.
или подгруппа                          Событий   Пациентов   Событий  Пациентов  Вес (%)   ОД, случайная (95% ДИ)       ОД, случайная (95% ДИ)

P. Davini и соавт. [14], 1992            0              81                  2             79             0,7                  0,20 (0,01–4,00)
P. Rizzon и соавт. [4], 1989             1              28                  5             28             1,4                  0,20 (0,02–1,60)
Y. Xue и соавт. [25], 2007                0              48                  1             48             0,6                  0,33 (0,01–7,98)
R. Singh и соавт. [23), 1996          12              51                18             50           15,8                  0,65 (0,35–1,21)
G. Tarantini и соавт. [24], 2006      41          1168                46         1161           35,4                  0,89 (0,59–1,34)
S. Iliceto и соавт. [16] 1995           46            233                48           239           46,1                  0,98 (0,68–1,41)

Всего                                            100          1609              120        1605           100                   0,85 (0,67–1,09)

Гетерогенность: Тау2=0,00; χ2=4,45, df=5 (p=0,49); I2=0%
Тест общего эффекта: Z=1,26 (p=0,21) в пользу L-карнитина           в пользу контроля
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Обсуждение
Проведенный нами систематический обзор 13

контролируемых исследований, включавших в общей
сложности 3629 пациентов, среди которых отмечено
250 смертей, 220 случаев впервые развившейся СН и
38 повторных инфарктов миокарда, показал, что при-
менение L-карнитина приводит к достоверному
снижению смертности от любых причин и с высо-
кой степенью достоверности – к уменьшению ча-
стоты возникновения ЖА и частоты развития сте-
нокардии.

Потенциальный механизм, лежащий в основе поло-
жительного действия L-карнитина при ОИМ, скорее все-
го является многофакторным и может частично быть
связан со способностью данного вещества улучшать
энергетический метаболизм в митохондриях кардио-
миоцитов за счет усиления транспорта длинноцепочеч-

ных жирных кислот из цитозоля в митохондриальный
матрикс, где происходит β-окисление, удаление токсич-
ных недоокисленных остатков жирных кислот, снижение
концентрации длинноцепочечных жирных кислот, кото-
рая повышается при ишемии, а также за счет восстанов-
ления в миокарде пониженного уровня L-карнитина,
развившегося в результате ишемии, ОИМ и СН [2–4,
26–29]. Более того, L-карнитин оказывает благопри-
ятное действие на ремоделирование левого желудочка,
приводя к значительному снижению его объема после
ОИМ [16]. Во многих исследованиях также была показа-
на способность L-карнитина уменьшать размеры зоны
инфаркта (оценивавшиеся по уровням сердечных фер-
ментов) у пациентов с ОИМ [18, 22, 23]. Кроме того,
L–карнитин также снижает частоту ЖА после ОИМ, что
может частично объяснять отмеченное в исследовании
Carnitine Ecocardiografia Digitalizzata Infarto Miocardico 2

Таблица 5. Схема отношений рисков для стенокардии. ОД – обратная дисперсия

Исследование
                              L-карнитин (n)               Контроль (n)                              

Отношение рисков.                Отношение рисков.
или подгруппа                          Событий   Пациентов   Событий  Пациентов  Вес (%)   ОД, случайная (95% ДИ)       ОД, случайная (95% ДИ)

R. Singh и соавт. [23], 1996            9              51                18              50           6,5                0,49 (0,24–0,99)
P. Davini и соавт. [14], 1992          48              81                77              79         93,5                0,61 (0,51–0,73)

Всего                                               57            132                95            129          100                 0,60 (0,50–0,72)

Гетерогенность: Тау2=0,00; χ2=0,34, df=1 (p=0,56); I2=0%
Тест общего эффекта: Z=5,63 (p<0,00001) в пользу L-карнитина           в пользу контроля

Таблица 6. Схема отношений рисков для смертности от любых причин с учетом и без учета небольших 
исследований. ОД – обратная дисперсия

Исследование
                              L-карнитин (n)               Контроль (n)                              

Отношение рисков.                Отношение рисков.
или подгруппа                          Событий   Пациентов   Событий  Пациентов  Вес (%)   ОД, случайная (95% ДИ)       ОД, случайная (95% ДИ)

Смертность от всех причин в исследованиях с наименьшим количеством пациентов

R. Iyer и соавт. [17], 1999                1                30                2               30           1,1                0,50 (0,05–5,22)
K. Jacoba и соавт. [18], 1996          0                22                1               17           0,6                0,26 (0,01–6,03)
A. Rebuzzi и соавт. [22], 1984         0                12                1               10           0,7                0,28 (0,01–6,25)
P. Rizzon и соавт. [4], 1989             2                28                2               28           1,8                1,00 (0,15-6,61)
Y. Xue и соавт. [25], 2007                0                48                1               48           0,6                0,33 (0,01–7,98)

Итого                                                 3              140                7             133           4,9                 0,52 (0,17–1,63)

Гетерогенность: Тау2=0,00; χ2=0,87, df=4 (p=0,93); I2=0%
Тест общего эффекта: Z=1,13 (p=0,26)       

Смертность от всех причин без рассмотрения исследований с наименьшим количеством пациентов

P. Davini и соавт. [14], 1992            1                81              10               79           1,5                0,10 (0,01–0,74)
B. De Pasquale и соавт. [15], 1990     0                49              18               97           0,8                0,05 (0,00–0,86)
S. Iliceto и соавт. [16], 1995          21              233              27             239         21,6                0,80 (0,46–1,37)
B. Kobulia и соавт. [19], 2002          4                45                7               53           4,7                0,67 (0,21–2,15)
R. Singh и соавт. [23], 1996            4                51                6               50           4,4                0,65 (0,20–2,18)
G. Tarantini и соавт. [24], 2006      67            1168              75           1161         62,1                0,89 (0,65–1,22)

Итого                                               97            1627            143           1679         95,1                 0,67 (0,42–1,07)

Гетерогенность: Тау2=0,11; χ2=8,36, df=5 (p=0,14); I2=40%
Тест общего эффекта: Z=1,68 (p=0,09)                                                  

Всего                                            100          1767        150       1812          100              0,78 (0,60–1,00)

Гетерогенность: Тау2=0,00; χ2=9,74, df=10 (p=0,46); I2=0%
Тест общего эффекта: Z=1,96 (p=0,05)
Тест различий подгрупп: χ2=0,17, df=1 (p=0,68); I2=0%

в пользу L-карнитина           в пользу контроля

в пользу L-карнитина           в пользу контроля

в пользу L-карнитина           в пользу контроля
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(CEDIM 2) снижение смертности на 39% в первые 5 дней
при применении данного препарата (27 против 44 слу-
чаев, ОР 0,61, 95% ДИ 0,37–0,98, р=0,041) [4, 20–24].

Эти данные указывают на то, что L-карнитин может
снижать смертность от любых причин, а также часто-
ту возникновения ЖА и развития стенокардии у паци-
ентов с ОИМ. Современные методы лечения стенокар-
дии включают как реваскуляризацию, так и назначение
антиангинальных препаратов, таких как β-блокаторы,
блокаторы кальциевых каналов и нитраты, а также препа-
ратов из нового класса блокаторов натриевых каналов
(ранолазин), недавно дополнивших этот список. Ранола-
зин может быть эффективным с точки зрения действия на
симптомы, однако до настоящего времени, в отличие от
L-карнитина, его действие на частоту развития осложне-
ний не подтверждено. Что касается блокаторов кальцие-
вых каналов и нитратов, то снижение частоты осложне-
ний при их применении показано лишь в ограниченном
числе работ. Хотя современные рекомендации по лече-
нию ОКС/ОИМ не включают L-карнитин, достаточно убе-
дительные данные, приведенные выше, указывают на не-
обходимость проведения крупного многоцентрового ис-
следования для подтверждения благоприятных эффек-
тов L-карнитина как при ОИМ [1], так и при стенокардии
напряжения. Несмотря на то, что для подтверждения ре-
зультатов данного систематического обзора необходимо
проведение многоцентрового рандомизированного ис-
следования, с учетом низкой стоимости и превосходного
профиля безопасности L-карнитина, его применение мо-
жет быть оправданным у отдельных пациентов с высоким
риском или стенокардией после ОИМ, которые не пере-
носят β-блокаторы или иАПФ. 

Следует обратить внимание на важные потенциаль-
ные недостатки нашей работы. Во-первых, не все иссле-
дования, включенные в метаанализ, были двойными сле-
пыми (n=5), при этом качество 6 из 13 исследований бы-
ло оценено как среднее или хорошее (т.е. сумма по шка-
ле Jadad ≥3 из 5). Во-вторых, большинство исследова-
ний включали относительно небольшое число пациен-
тов. Исключением является исследование CEDIM 2 [24]
(n=2329), в котором отмечено 62% случаев смерти от об-
щего числа исследований, включенных в анализ. Однако
анализ полного набора данных не показал гетерогенно-
сти между исследованиями в отношении смертности
(I2=4%), ЖА (I2=0%), эпизодов стенокардии (I2=0%), СН и
повторных инфарктов миокарда (I2=0%). Более того, воз-
можно, что наш систематический обзор не выявил до-
стоверных различий в развитии СН и повторных инфарк-
тов миокарда, т.к. B. Kobulia и соавт. [19] отметили сни-
жение числа случаев СН на 43% в течение 6 мес. и числа
повторных инфарктов и смертей на 15%, однако мы не
могли использовать эти данные в нашем анализе,
т.к.авторы данной работы не представили сведений об
абсолютном числе пациентов с этими осложнениями.
Добавим, что большая часть исследований была прове-
дена достаточно давно, до того как широкое распростра-
нение получило сочетание реваскуляризации и двойной
антиагрегантной терапии с высокими дозами сильно-
действующих статинов. Например, другие формы тера-
пии, включая омега-3 жирные кислоты или рыбий жир,
также казались достаточно эффективными в период, ко-
гда лечение было менее интенсивным (исследования Di-
et and Reinfarction Trial (Диета и Повторные Инфаркты) и
Gruppo Italiano perlo Studio della Soprav vivenza nell’Infarto
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miocardico-Prevenzione) [30, 31], однако эти положитель-
ные эффекты значительно сократились или полностью
исчезли при применении современных, более агрессив-
ных лечебных методик (исследования Investigators in the
Outcome Reduction with Initial Glargine Intervention (Иссле-
дование снижения частоты осложнений при применении
гларгина) и Supplementation with Folate, Vitamin B6 and
B12,and/or Omega-3 Fatty Acids (Прием фолата, витами-
нов В6 и В12 и/или омега-3 жирных кислот) [32, 33]. 

В то же время в исследовании CEDIM 2 L-карнитин
назначали пациентам, получавшим оптимальное лечение
(тромболизис (78%), ацетилсалициловую кислоту (91%),
иАПФ (79%), β-блокаторы (68%), гепарин (67%), чрес-
кожные вмешательства на коронарных сосудах (12%) и
статины (77%)). При этом было отмечено достоверное
снижение смертности в течение первых 5 дней (p=0,041).
Необходимо также отметить, что число пациентов, вклю-
ченных в исследование CEDIM 2, оказалось ниже запла-
нированного (планировалось более 4000, а было включе-
но 2330), что могло не позволить ему выявить различия в
сердечно-сосудистых осложнениях [24]. 

Таким образом, возможные положительные эффек-
ты L-карнитина следует оценить в современных усло-
виях при достаточной мощности исследования. Кроме
того, как и в большинстве других метаанализов, мы
включили в работу исследования, в которых применяли
различные дозы (2–14 г/сут.), частоту приема (1, 2 и
3 раза/сут.) и форму препарата (внутривенное введе-
ние или таблетки). По данным исследований, мини-
мальной эффективной дозой L-карнитина является 2
г/сут., а оптимальной – от 6 до 9 г/сут. Наконец, кто-то
мог бы подвергнуть сомнению достоверность получен-
ных результатов в одном из включенных в данный ана-
лиз исследований [23], тем не менее, об этом никогда
не было объявлено официально [34]. Однако исключе-
ние данной работы из анализа лишь незначительно сни-
жает положительное действие L-карнитина на общую
смертность (–26%, р=0,07, I2=7%) и не меняет эффект в
отношении ЖА (-72%, р=0,0001, I2=0%), при этом дей-
ствие на стенокардию не может быть оценено адекватно.

Несмотря на все эти потенциальные ограничения,
можно предположить, что общий результат данного ме-
таанализа подтверждает возможность назначения
L–карнитина пациентам с ОИМ, а, возможно, также для
вторичной профилактики, включая лечение стенокар-
дии. Проведение масштабного исследования могло бы
подтвердить эффективность L-карнитина у пациентов с
ОИМ в современных условиях, когда широко приме-
няются реваскуляризация и другие интенсивные мето-
ды лечения. Подобное исследование, впрочем, может
не состояться в связи с тем, что L-карнитин является
широкодоступным препаратом, продающимся без ре-
цепта, и доходы, получаемые его производителями, от-
носительно невелики по отношению к синтетическим
препаратам. Хотя применение L-карнитина обсуждает-
ся уже достаточно длительное время, большинство про-
веденных исследований включали небольшое число па-
циентов и не имели четко определенных твердых конеч-
ных точек. Более того, исследование CEDIM 2, в кото-
ром отмечено 142 случая смерти, в целом было воспри-
нято как показавшее отрицательный результат, несмот-
ря на достоверное уменьшение смертности в течение
первых 5 дней среди пациентов с ОИМ, принимавших
L–карнитин. Однако в настоящем анализе в результате
объединения данных 11 исследований, в которых в об-
щей сложности имели место 250 случаев смерти, было
установлено, что применение L-карнитина для вто-
ричной профилактики сердечно-сосудистых забо-
леваний достоверно снижает смертность от любых
причин по сравнению с плацебо или контролем. 

Заключение
По сравнению с плацебо или контролем примене-

ние L-карнитина у пациентов с ОИМ приводит к досто-
верному снижению: на 27% смертности от любых при-
чин, на 65% – частоты возникновения ЖА и на 40% – ча-
стоты развития стенокардии. Эти данные указывают на
необходимость проведения крупного рандомизирован-
ного контролируемого исследования эффективности
этого недорогого и безопасного препарата в современ-
ных условиях.
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