
20 4'2019

17. Образцова Е.В. Интерфероновый статус у детей при острых респира-
торных инфекциях. Интерферонотерапия // Бюллетень экспериментальной 
биологии и медицины. – 2009; 8: 22–6 [Obraztsova E.V. Interferonovyi status u 
detei pri ostrykh respiratornykh infektsiyakh. Interferonoterapiya // Byulleten’ 
eksperimental’noi biologii i meditsiny. – 2009; 8: 22–6 (in Russ.)].

18. Образцова Е.В., Осидак Л.В., Головачева Е.Г. Препараты интерферона и 
его индукторов при гриппе и ОРИ у детей // Детские инфекции. – 2010; 9 (1): 
35–40 [ObraztsovA Е. V. , OsiDAK L.V. , GolovAchevA Е.G. Interferons and its 
inductors in treatment of influenza and acute respiratory infection in children // 
Detskie infektsii. – 2010; 9 (1): 35–40 (in Russ.)].

19. Оспельникова Т.П., Григорян С.С., Ершов Ф.И. Новый подход к отбору 
иммуноактивных препаратов для лечения // Мед. иммунол. – 2001; 3 (2): 
332–3 [Ospel’nikova T.P., Grigoryan S.S., Ershov F.I. Novyi podkhod k otboru 
immunoaktivnykh preparatov dlya lecheniya // Med. immunol. – 2001; 3 (2): 332–3 
(in Russ.)].

20. Оспельникова Т.П., Колодяжная Л.В., Табаков В.Ю. Под ред. Ф.И. Ершова. 
Определение интерферонового статуса, как показателя неспецифической рези-
стентности организма человека. Практические рекомендации / М., 2018; 26 с. 
[Ospel’nikova T.P., Kolodyazhnaya L.V., Tabakov V.Yu. Pod red. F.I. Ershova. 
Opredelenie interferonovogo statusa, kak pokazatelya nespetsificheskoi rezistentnosti 
organizma cheloveka. Prakticheskie rekomendatsii / M., 2018; 26 s. (in Russ.)].

21. Пикуза О.И. и др. Интерфероновый статус и функциональная активность 
фагоцитов у детей с рецидивирующими бронхитами // Педиатрия. Журнал им. 
Г.Н. Сперанского. – 1997; 76 (5): 11–4 [Pikuza O.I. i dr. Interferonovyi status i 
funktsional’naya aktivnost’ fagotsitov u detei s retsidiviruyushchimi bronkhitami // 
Pediatriya. Zhurnal im. G.N. Speranskogo. – 1997; 76 (5): 11–4 (in Russ.)].

22. Селькова Е.П., Волчецкий А.Л., Лапицкая А.С. и др. Влияние 
Оциллокоцинума на интерферонообразование у часто болеющих детей // 
Педиатрия. – 2009; 4: 42–7 [Sel’kova E.P., Volchetskii A.L., Lapitskaya A.S. i dr. 
Vliyanie Otsillokotsinuma na interferonoobrazovanie u chasto boleyushchikh detei 
// Pediatriya. – 2009; 4: 42–7 (in Russ.)].

23. Соловьев В.Д., Бектемиров Т.А. Интерфероны в теории и практике 
медицины / М.: Медицина, 1979–1981 [Solov’ev V.D., Bektemirov T.A. Interferony 
v teorii i praktike meditsiny / M.: Meditsina, 1979–1981 (in Russ.)].

24. Чеботарева Т.А. Интерфероновый статус и эффективность виферона 
при гриппе и других ОРВИ у детей. Дисс. … канд. мед. наук. М., 2000; 22 с. 
[Chebotareva T.A. Interferonovyi status i effektivnost’ viferona pri grippe i drugikh 
ORVI u detei. Diss. … kand. med. nauk. M., 2000; 22 s. (in Russ.)].

25. Bocci V. Production and role of interferon in physiological conditions // Biol. 
Rev. Camb. Philos. Soc. – 1981; 56 (1): 49–85.

26. Isaacs A., Lindenmann J. Virus interference. I. The interferon // Proc. R. 
Soc. Lond. B Biol. Sci. – 1957; 147 (927): 258–67.

27. Malmgaard L. Induction and regulation of IFNs during viral infections // J. 
Interferon Cytokine Res. – 2004; 24 (8): 439–54.

28. Randall R., Goodbourn S. Interferons and viruses: an interplay between 
induction, signalling, antiviral responses and virus countermeasures // J. Gen.
Virol. – 2008; 89: 1–47.

29. Zhang S., Boisson-Dupuis S., Chapgier A. et al. Inborn errors of interferon 
(IFN)-mediated immunity in humans: insights into the respective roles of IFN-alpha/
beta, IFN-gamma, and IFN-lambda in host defense // Immunol. Rev. – 2008; 226: 
29–40.

RATIONALE FOR DETERMINATION OF THE INTERFERON STATUS 
IN DIFFERENT PATHOLOGICAL PROCESSES
O. Gizinger, Biol.Dr.
South Ural State Medical University, Chelyabinsk
Laboratory GEMOTEST

The paper presents data on the role of the interferon (IFN) system in regulating an 
immune response, families and types of interferons and the researches of leading 
Russian scientists in studying the age-specific features of the IFN system. There 
is evidence for necessity of studying the interferon status in patients with different 
pathological processes. The paper also considers the features of the preanalytical 
stage of laboratory diagnosis, the current reference values of interferon system 
parameters and the results obtained by the leading researchers studying the 
interferon system in the Russian Federation.
Key words: interferons, immune system, innate immunity, acquired immunity.
For citation: Gizinger O. Rationale for determination of the interferon status in 
different pathological processes // Vrach. – 2019; 30 (4): 15–20. https://doi.
org/10.29296/25877305-2019-04-03

лекция

Применение L-карнитина 
в общей врачебной практике1

Ж. Сизова, доктор медицинских наук, профессор, 
Е. Ших, доктор медицинских наук, профессор, 
А. Махова, кандидат медицинских наук
Первый МГМУ им. И.М. Сеченова (Сеченовский Университет)
E-mail: sizova-klinfarma@mail.ru

Представлены результаты ряда экспериментальных и клинических иссле-

дований, доказывающих перспективность применения L-карнитина в 

клинике внутренних болезней. Прием L-карнитина в дополнение к основ-

ной этиопатогенетической терапии вследствие его антиоксидантных и ан-

тигипоксантных свойств назначается кардиологами, нефрологами, невро-

логами, геронтологами. Ранее проведенные нами экспериментальные 

исследования показали отсутствие влияния L-карнитина на активность 

системы Р450 CYP 3А4, что снижает вероятность возникновения межле-

карственного взаимодействия на уровне метаболизма лекарственных 

препаратов, метаболизирующихся Р450 3А4. При использовании 

L-карнитина в составе комплексной фармакотерапии препарат обладает 

повышенным профилем безопасности у коморбидных пациентов, прини-

мающих L-карнитин.

Ключевые слова: кардиология, L-карнитин, Р450 CYP 3А4, хроническая 

сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, хроническая почечная 

недостаточность, межлекарственное взаимодействие, антиоксидант, анти-

гипоксант.

В настоящее время центр внимания клинической 

медицины смещается в сторону персонализиро-

ванной медицины, основу которой составляют повы-

шение эффективности и безопасности лекарственной 

терапии благодаря ее индивидуализации. При назна-

чении комбинированной фармакотерапии особое 

внимание уделяется вопросам взаимодействия лекар-

ственных средств (ЛС) [1].

Витамины и витаминоподобные вещества являются 

жизненно необходимыми органическими соединени-

ями, участвующими в основных биохимических про-

цессах в организме человека, и широко применяются 

в клинической практике, чаще – в составе комбини-

рованной терапии для коррекции ряда патологических 

состояний. Однако, как правило, врачи не учитывают 

возможное влияние витаминов и витаминоподобных 

веществ на активность изоферментов цитохрома, мета-

болизирующих ЛС, что, как показано в ряде исследо-

1Данная статья основана на исследовании, впервые опублико-

ванном в журнале «Терапевтический архив», 2019; 1 (Сизова Ж.М., 

Ших Е.В., Махова А.А. Применение L-карнитина в обшей врачебной 

практике // Тер. арх. – 2019; 91 (1): 114–120 [Sizova Zh.M., Shikh E.V., 

Makhova A.A. Significance of L-carnitine in internal medicine. Therapeutic 

Archive. 2019; 91 (1): 114-120. DOI: 10.26442/00403660.2019.01.000040]. 

DOI: 10.26442/00403660.2019.01.000040).
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ваний, может вести к изменениям фармакологического 

ответа на лекарственную терапию [1, 2].

L-карнитин – производное аминокислоты лизина. 

Он получил свое название в связи с тем, что впервые 

был выделен из мяса (carnis). В последние годы биоло-

гическая роль L-карнитина в организме человека при-

цельно изучается в связи с широкими перспективами 

его клинического применения [3].

У здоровых людей гомеостаз L-карнитина под-

держивается путем его многостадийного эндогенного 

биосинтеза из аминокислот лизина и метионина, его 

абсорбции из пищи и дальнейшей элиминации и реаб-

сорбции почками. Хотя биодоступность L-карнитина 

из пищи довольно высока, при пероральном при-

еме биологически активных веществ, содержащих 

L-карнитин, абсорбция его составляет 14–18% общей 

дозы [3–5]. Поиск соединений L-карнитина с более вы-

сокой биодоступностью привел к разработке ацетили-

рованной формы L-карнитина, биодоступность кото-

рой при пероральном приеме выше, чем у L-карнитина 

[6]. Так, показано, что прием L-карнитина в дозе 

2,0 г/сут в течение 50 дней увеличивает плазменный 

уровень L-карнитина на 43% [3].

В норме большая часть L-карнитина реабсорбирует-

ся почками, в связи с чем экскреция его обычно низкая. 

Однако некоторые состояния (диета с повышенным со-

держанием белка и жиров, беременность) способствуют 

снижению реабсорбции L-карнитина и соответственно 

приводят к увеличению его экскреции и уменьшению 

содержания в организме [7].

L-карнитин синтезируется главным образом в пе-

чени, но также и в почках, а затем транспортируется в 

другие ткани, особенно использующие жирные кис-

лоты (ЖК) в качестве основного субстрата для образо-

вания аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ), такие 

как скелетная мускулатура и сердечные мышцы. Одна 

из основных функций L-карнитина – транспорт ЖК 

(преимущественно – длинноцепочечных) через вну-

треннюю мембрану в матрикс митохондрии для обра-

зования АТФ в процессе β-окисления [3]. С этой целью 

одни специфические митохондриальные ферменты 

переносят ЖК на L-карнитин с образованием ацилкар-

нитинов, а другие транспортируют это эфирное соеди-

нение в митохондриальный матрикс [8].

У здоровых людей без нарушений обмена веществ, 

как правило, синтезируется достаточное количество 

L-карнитина; даже у строгих вегетарианцев (веганов) 

не обнаруживается признаков дефицита L-карнитина 

[3, 9]. Однако младенцы, особенно недоношенные, 

рождаются с низкими запасами L-карнитина, что ста-

вит их в группу риска по его дефициту, учитывая высо-

кие темпы роста в данной возрастной группе.

ПЕРВИЧНЫЙ ДЕФИЦИТ КАРНИТИНА
Генерализованная форма первичного дефицита 

L-карнитина. Первичный системный дефицит кар-

нитина представляет собой редкое аутосомно-рецес-

сивное расстройство, вызванное мутациями в гене для 

транспортного белка L-карнитина OCTN2, что приво-

дит к низкой абсорбции L-карнитина и нарушению его 

реабсорбции почками – повышению потери с мочой 

[10–12]. Расстройство обычно проявляется в раннем 

детстве и характеризуется низким уровнем L-карнитина 

в плазме крови, прогрессирующей кардиомиопатией, 

скелетной миопатией, гипогликемией и гипоаммони-

емией [3, 10, 12]. Без лечения первичный системный 

дефицит L-карнитина является фатальным заболевани-

ем. Лечение состоит в назначении фармакологических 

доз L-карнитина, что корректирует кардиомиопатию и 

устраняет мышечную слабость [11].

Миопатическая форма первичного дефицита 

L-карнитина – редкое генетическое заболевание, при 

котором дефицит L-карнитина ограничен скелетной и 

сердечной мышцами. Симптомы, включая мышечную 

боль и прогрессирующую мышечную слабость, появля-

ются в детстве или в подростковом возрасте при обыч-

но нормальном плазменном уровне L-карнитина [12]. 

Клиническая картина менее выражена, чем при генера-

лизованной форме.

ВТОРИЧНЫЙ ДЕФИЦИТ КАРНИТИНА
Вторичный дефицит L-карнитина может быть ре-

зультатом генетических или приобретенных состояний. 

В число наследственных причин входят генетические 

дефекты в обмене аминокислот (например, пропионо-

вой кислоты) и дефекты в липидном обмене (например, 

дефицит ацил-КоА-дегидрогеназы средней цепи) [13]. 

Такие генетические нарушения могут приводить к на-

коплению органических кислот, которые впоследствии 

удаляются из организма в форме ацилкарнитиновых 

эфиров с мочой, что может вызвать системное истоще-

ние запасов L-карнитина [3]. Системное снижение обе-

спеченности L-карнитином может также возникать при 

нарушениях его реабсорбции почками, как, например, 

при синдроме Фанкони (врожденная или приобретен-

ная диффузная дисфункция проксимальных извитых 

почечных канальцев). Один из примеров причин ис-

ключительно приобретенного дефицита L-карнитина – 

хроническое применение пивалат-конъюгированных 

антибиотиков. Пивалат представляет собой ЖК с раз-

ветвленной цепью, которая метаболизируется с обра-

зованием эфира ацил-КоА, который, в свою очередь, 

при помощи специфических ферментов переносится 

на L-карнитин и затем выводится с мочой в виде пи-

валоильного эфира L-карнитина. Ежедневные потери 

L-карнитина по такому метаболическому пути могут 

в 10 раз превышать ежедневное поступление 

L-карнитина, приводя к системному снижению запасов 

карнитина [11]. Кроме того, пациенты с почечной недо-

статочностью, которых лечат гемодиализом (ГД), под-

вергаются риску вторичного дефицита L-карнитина, 

поскольку ГД удаляет L-карнитин из крови [14].
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Независимо от этиологии вторичный дефицит 

L-карнитина характеризуется клинически низкими 

концентрациями свободного L-карнитина в плазме 

(<20 мкмоль/л) и повышенным соотношением ацилкар-

нитин/свободный L-карнитин (>0,4) [13]. Вторичные 

дефициты L-карнитина встречаются чаще первичных.

Эндогенный биосинтез L-карнитина катализирует-

ся согласованным действием 5 различных ферментов. 

Для этого процесса требуются 2 незаменимые амино-

кислоты (лизин и метионин), железо (Fe2+), витамин 

B
6
, ниацин в форме никотинамидадениндинуклеотида 

(NAD) и витамин C [12]. Один из самых ранних сим-

птомов дефицита витамина С – усталость, являющаяся 

симптомом снижения синтеза L-карнитина [15].

СВЯЗЬ L-КАРНИТИНА С ПРОЦЕССОМ СТАРЕНИЯ
Известно, что c возрастом угасает митохондри-

альная функция и увеличивается производство мито-

хондриальных окислителей. Установлено, что уровень 

L-карнитина в тканях с возрастом у людей и животных 

также снижается [16].

Доказано, что кормление ацетил-L-карнитином 

пожилых крыс (ALCAR) повышает уровень L-карнитина 

в тканях, а также нивелирует ряд возрастных изменений 

в функционировании митохондрий печени, митохон-

дрий в скелетной и сердечной мышцах [17–19]. Иссле-

дования показали, что добавление в рацион пожилых 

крыс ALCAR приводит к снижению окислительного 

стресса и улучшению когнитивных функций [20, 21].

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
L-карнитин в составе комплексной фармакотера-

пии острого коронарного синдрома (ОКС). Применение 

L-карнитина в составе комплексной терапии сразу 

после диагностики инфаркта миокарда (ИМ) улучша-

ло клинические результаты в нескольких небольших 

клинических исследованиях. В одном из исследований 

(n=160) половина пациентов с диагнозом ИМ были 

рандомизированы для приема 4 г/сут перорального 

L-карнитина в дополнение к стандартной фармако-

логической терапии. После 1 года лечения смертность 

оказалась значительно ниже в группе дополнительно-

го приема L-карнитина, чем в контрольной группе (1,2 

против 12,5%), а приступы стенокардии были статисти-

чески значимо менее частыми [22].

В контролируемом клиническом исследовании у 96 

пациентов с сердечной недостаточностью (СН) приме-

нение внутривенного L-карнитина (5 г болюсно с по-

следующим введением 10 г/сут в течение 3 дней) после 

ИМ позволило достичь более выраженного снижения 

уровня таких маркеров повреждения сердечной мыш-

цы, как креатинкиназа-МБ и тропонин-I [23].

В рандомизированном двойном слепом плаце-

боконтролируемом исследовании 60 мужчинам и 

женщинам с диагнозом острого ИМ назначали либо 

внутривенный L-карнитин (6 г/сут) на 7 дней, затем – 

перорально 3 г/сут в течение 3 мес либо плацебо [24]. 

Через 3 мес смертность в 2 группах не различалась. 

В более крупном плацебоконтролируемом исследо-

вании с участием 472 пациентов, которых лечили в 

отделении интенсивной терапии, в течение 24 ч по-

сле первичного ИМ случайным образом назначали 

либо внутривенную терапию L-карнитином (9 г/сут) 

на 5 дней, а затем – пероральный L-карнитин (6 г/сут) 

на 12 мес либо плацебо. Обе группы получали также 

стандартную комплексную терапию [25, 26]. Несмотря 

на отсутствие значительных различий в смертности или 

частоте формирования хронической СН (ХСН), объем 

левого желудочка (ЛЖ) был значительно ниже в группе, 

получавшей L-карнитин, в конце 1-го года наблюдения. 

Это свидетельствует о том, что терапия L-карнитином 

может ограничивать неблагоприятные исходы острого 

ИМ на сердечной мышце. На основании этих данных 

проведено рандомизированное плацебоконтролируе-

мое исследование у 2330 пациентов с острым ИМ.

Целью исследования было определить влияние до-

бавления к фармакотерапии L-карнитина на частоту 

формирования СН через 6 мес после ИМ. Лекарствен-

ная терапия L-карнитином снижала на 39% риск леталь-

ного исхода в первые 5 дней (р=0,04), когда L-карнитин 

применяли внутривенно по 9 г/сут, и не влияла на ча-

стоту формирования СН и летальных исходов при даль-

нейшем пероральном приеме по 4 г/сут до окончания 

исследования [27]. В проспективном открытом кон-

тролируемом исследовании изучалась эффективность 

и безопасность инъекционной формы отечественного 

препарата L-карнитина (Элькар® раствор для внутри-

венного и внутримышечного введения 100 мг/мл, компа-

ния «ПИК-ФАРМА») в условиях отделения реанимации 

и интенсивной терапии при синдроме малого выброса 

у больных с острым ИМ. Инъекции препарата Элькар 

при остром ИМ снижали на 82% содержание тропонина 

в крови на 5–7-й день госпитализации (р<0,01). Фрак-

ция выброса (ФВ) ЛЖ в группе L-карнитина ускорен-

но нарастала к 5–7-м суткам с 35,5±0,9 до 45,4±1,2% по 

сравнению с таковой в контрольной группе – с 35,8±0,7 

до 40,1±0,9% (р<0,05) [28]. 

Заслуживают внимания результаты пилотного пла-

цебоконтролируемого исследования эффективности 

и безопасности инъекций L-карнитина (Элькар® рас-

твор для внутривенного и внутримышечного введения 

100 мг/мл) при лечении ОКС. Терапия L-карнитином 

снижала дисперсию корригированного интервала QT 

(AQTc), начиная со 2-х суток лечения (р=0,008), и на 

12–14-е сутки наблюдения межгрупповое различие со-

ставило 27,6% (р<0,0001) [29].

В группе пациентов, получавших L-карнитин, 

уменьшение QTc наблюдалось уже на 2-е сутки заболе-

вания и составило 32,8 мс (р<0,0001). Показатели вы-

раженности снижения QTc на протяжении всего перио-

да наблюдения достоверно свидетельствовали в пользу 

назначения L-карнитина и к 12–14-му дню составили 
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в группе L-карнитина 9,3±7,3%, в группе плацебо – 

2,0±8,2% (р=0,002) [30].

Лечение L-карнитином приводило к достоверно-

му (р<0,0001) уменьшению конечного систолическо-

го (КСО) и конечного диастолического (КДО) объ-

ема, способствуя повышению сократительной функции 

миокарда ЛЖ сердца, в то время как введение плацебо 

вызывало менее выраженное уменьшение КСО, но зна-

чительное увеличение КДО (р=0,0004). Наиболее выра-

женные изменения ФВ отмечены у пациентов с исход-

но сниженной ФВ, причем достоверное ее увеличение 

отмечено только у пациентов, получавших L-карнитин 

(р=0,00002). Эти данные позволяют полагать, что вве-

дение L-карнитина уменьшает степень раннего постин-

фарктного ремоделирования ЛЖ [31].

СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Известно, что L-карнитин является прямым анти-

оксидантом, удаляющим образовавшиеся радикалы 

кислорода, а также подавляющим их генерацию фер-

ментами в цитоплазме клеток и непосредственно – в 

дыхательной цепи митохондрий, поскольку L-карнитин 

образует комплексы с ионами Fe2+ и Cu2+ в их активных 

центрах. Снижение уровня активных форм кислорода 

под влиянием L-карнитина тормозит образование пе-

роксинитрита – цитотоксического агента, необратимо 

взаимодействующего с различными белковыми мише-

нями, который образуется при действии супероксид-

анионов на радикалы NO. Таким образом, L-карнитин 

увеличивает биодоступность NO – универсального ре-

гулятора эндотелиальных клеток как периферических 

сосудов, так и коронарных артерий, снижая тем самым 

нагрузку на сердце при ИМ [32].

Недавно показано, что L-карнитин в фармаколо-

гических концентрациях обладает антиокислительной 

активностью и способен дозозависимо снижать си-

стемный окислительный стресс у пациентов с постин-

фарктным кардиосклерозом. Добавление L-карнитина 

(Элькар® раствор для внутривенного и внутримышеч-

ного введения 100 мг/мл) в образцы крови этих паци-

ентов значимо снижало спонтанное и индуцированное 

химическим агентом образование радикалов кислорода 

предактивированными фагоцитами крови [33].

Добавление L-карнитина к стандартной комплекс-

ной терапии СН изучено в нескольких клинических 

исследованиях. Рандомизированное плацебоконтроли-

руемое исследование у 70 пациентов с СН показало, что 

3-летняя выживаемость была значительно выше в груп-

пе, получавшей L-карнитин перорально в дозе 2 г/сут, 

чем в группе, получавшей плацебо [34]. Для оценки эф-

фективности применения L-карнитина при лечении 

пациентов с ХСН проведен метаанализ рандомизи-

рованных контролируемых исследований (РКИ) [35]. 

В исследование включены результаты 17 РКИ с участи-

ем 1625 пациентов с ХСН. Применение L-карнитина 

в лечении ХСН связано со значительным улучшени-

ем общей эффективности (отношение шансов – 3,47; 

р<0,01), увеличением ФВ ЛЖ – взвешенная разность 

средних (ВРС): 4,14% (р=0,01), ударного объема – ВРС: 

8,21 мл (р=0,01), сердечного выброса – ВРС: 0,88 л/мин 

(р<0,01) и соотношения E/A – ВРС: 0,23 (р<0,01). Тера-

пия L-карнитином значительно снизила уровень мозго-

вого натрийуретического пептида (BNP) в крови – ВРС: 

-124,60 пг/мл (р=0,01), уровень N-терминального моз-

гового натрийуретического пропептида (NT-proBNP; 

ВРС: -510,36 пг/мл; р<0,01), конечного систолического 

размера ЛЖ – ВРС: -4,06 мм (р<0,01), конечного диасто-

лического размера ЛЖ – ВРС: -4,79 мм (р<0,01) и конеч-

ного систолического объема ЛЖ – ВРС: -20,16 мл; 95% 

доверительный интервал: от -35,65 до 4,67 (р<0,01). Од-

нако межгрупповых различий по таким показателям, как 

смертность от любых причин, тест 6-минутной ходьбы и 

количество нежелательных явлений, не выявлено. Авто-

ры заключили, что терапия L-карнитином у пациентов 

с ХСН эффективна с точки зрения улучшения клини-

ческих симптомов и функций сердца, снижает уровень 

BNP и NT-proBNP и хорошо переносится пациентами.

СТЕНОКАРДИЯ
Рандомизированное плацебоконтролируемое ис-

следование у 200 пациентов со стенокардией напряже-

ния показало, что назначение дополнительно к стан-

дартной комплексной терапии 2 г/сут L-карнитина 

на 6 мес значительно снижало экстрасистолию в со-

стоянии покоя, а также повышало переносимость фи-

зической нагрузки [36]. Кроме того, согласно данным 

рандомизированного плацебоконтролируемого пере-

крестного исследования, у 44 мужчин со стенокардией 

напряжения пероральный прием 2 г/сут L-карнитина 

в течение 4 нед значительно повышал толерантность к 

физической нагрузке, регистрируемую путем изучения 

депрессии сегмента ST во время тренировки, по срав-

нению с таковой в группе плацебо [37]. В более раннем 

рандомизированном плацебоконтролируемом исследо-

вании у 47 мужчин и женщин со стабильной стенокар-

дией напряжения добавление к стандартной терапии 

2 г/сут L-карнитина перорально в течение 3 мес уве-

личило продолжительность дозированной физической 

нагрузки и уменьшило время, необходимое для восста-

новления сегмента ST после физической нагрузки, по 

сравнению с таковым на фоне плацебо [38]. 

Таким образом, в ряде исследований установлено, 

что добавление перорального L-карнитина в комплекс-

ную терапию пациентов со стабильной стенокардией 

напряжения улучшает переносимость физической на-

грузки и снижает выраженность электрокардиографи-

ческих признаков ишемии во время физических на-

грузок. Метаанализ 13 исследований (n=3629) показал, 

что L-карнитин у больных с ИМ снижает риск смерти 

от любых причин на 27% (р=0,05), риск желудочковых 

нарушений ритма – на 65% (р<0,0001) и приступов сте-

нокардии – на 40% (р<0,00001) [39].
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Эти многообещающие результаты еще раз под-

тверждают необходимость проведения дальнейших 

масштабных исследований для определения клиниче-

ской значимости применения L-карнитина у пациен-

тов данной группы.

ХРОНИЧЕСКАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ / ГЕМОДИ-
АЛИЗ

При ГД дефицит L-карнитина возникает вслед-

ствие удаления данного вещества и его предшественни-

ков из системы кровообращения. Нарушение реабсорб-

ции L-карнитина почками также может способствовать 

дефициту L-карнитина у пациентов с терминальной 

стадией заболевания почек, находящихся на ГД. Управ-

ление по контролю за продуктами и лекарствами США 

(FDA) одобрило использование L-карнитина у паци-

ентов на ГД для профилактики и лечения дефицита 

L-карнитина [40]. Уменьшение запасов L-карнитина в 

организме может привести к развитию ряда патологи-

ческих состояний, наблюдаемых у пациентов, находя-

щихся на ГД, включая мышечную слабость и усталость, 

аномалии липидного спектра плазмы и рефрактерную 

анемию. 

В систематическом обзоре, содержащем анализ ре-

зультатов 18 рандомизированных исследований с уча-

стием 482 пациентов, леченных ГД, показано, что ле-

чение L-карнитином повышало уровень гемоглобина 

в исследованиях, проведенных до назначения реком-

бинантного эритропоэтина (ЭПО), обычно применяе-

мого для лечения анемии у пациентов на ГД. Показано 

также, что регулярное применение L-карнитина умень-

шает необходимую дозу ЭПО и снижает резистент-

ность к ЭПО [41]. Более того, в 2 последних исследо-

ваниях использована терапия L-карнитином на ГД с 

уменьшенной госпитализацией [42, 43]. Национальный 

фонд почек (NKF) не рекомендует рутинное введение 

L-карнитина всем пациентам, находящимся на ГД [44]. 

Однако NKF и другие консенсусные группы предлага-

ют введение L-карнитина пациентам на ГД, которые 

не отвечают на стандартную терапию и (или) имеют 

определенные симптомы, такие как мышечные судо-

роги или гипотония во время ГД, сильную усталость, 

слабость скелетных мышц или миопатию, кардиоми-

опатию и анемию, требующую больших доз ЭПО [44]. 

Для пациентов, находящихся на ГД, рекомендовано 

внутривенное введение L-карнитина в дозе 20 мг/кг в 

конце сеанса ГД [45]. Пероральный прием L-карнитина 

не рекомендуется использовать у пациентов на ГД из-за 

возможного накопления потенциально токсичных ме-

таболитов [46].

ДИСЦИРКУЛЯТОРНАЯ ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ. ИШЕМИЧЕСКИЙ 
ИНСУЛЬТ

Поскольку L-карнитин обладает мощными анти-

оксидантными и нейропротективными свойствами, 

доказанными по результатам исследований in vitro, 

в экспериментах на животных, его активно изучают в 

неврологической практике у пациентов со снижением 

когнитивных функций и при терапии инсультов. Из-

вестна и доказана токсическая роль свободных ЖК 

(СЖК) при острой и хронической ишемии, а также вы-

явлена прямая корреляция между концентрацией СЖК 

в спинномозговой жидкости и вероятностью ишемиче-

ского инсульта (ИИ), особенно его кардиоэмболиче-

ского подтипа [47].

В.И. Головкин и соавт. исследовали внутривен-

ное введение отечественного препарата L-карнитина 

(Элькар® раствор для внутривенного и внутримышеч-

ного введения 100 мг/мл) у мужчин (основная группа) 

старческого возраста, страдающих дисциркуляторной 

энцефалопатией (ДЭ) II и III степени с кардиоцере-

бральным синдромом; контрольную группу составили 

лица, получавшие стандартную терапию [48].

В группе исследования левокарнитин применялся в 

дозе 1 г/сут однократно в течение 10 дней в комплек-

се с основной этиопатогенетической терапией. Про-

ведено всестороннее клиническое и инструментальное 

исследование – мультиспиральная компьютерная то-

мография, ультразвуковая диагностика, электрокарди-

ография, применены специальные опросники для диа-

гностики когнитивных нарушений и тест с 6-минутной 

ходьбой для оценки толерантности к физической на-

грузке. Через 10 дней терапии увеличилась дистанция 

ходьбы, статистически значимо повысились когнитив-

ные функции у пациентов по данным неврологических 

тестов (таблица Шульте, тест Мини-Ког, рисование 

часов). Ученые рекомендуют широкое применение 

L-карнитина у больных с ДЭ и кардиоцеребральным 

синдромом благодаря его кардиотропным, метаболиче-

ским и нейропротективным свойствам [48].

Предполагается, что антиоксидантные свойства 

левокарнитина препятствуют развитию апоптоза и 

предотвращают дальнейшее повреждение нервной тка-

ни в результате ИИ, что он снижает уровень лактата в 

ишемическом очаге, возможно – за счет переключения 

энергетического ресурса с анаэробного гликолиза на 

цикл Кребса [49]. Применение препарата Элькар® рас-

твор для внутривенного и внутримышечного введения 

100 мг/мл исследовано у пациентов в остром периоде 

ИИ, получавших максимально унифицированную те-

рапию в соответствии с рекомендациями Европейской 

организации по проблемам инсульта. В 2 группах вме-

шательства Элькар® вводили внутривенно 2 раза в сутки 

в дозах 500 и 1500 мг в течение 10 дней. Затем в течение 

10 дней больные принимали препарат Элькар® – 20% 

раствор для приема внутрь – перорально по 1 чайной 

ложке 2 раза в сутки. На начало исследования группы 

вмешательства и группа контроля статистически не раз-

личались по клиническим характеристикам пациентов. 

В ходе исследования между группами, получавшими 

препарат Элькар®, и группой контроля выявлены до-

стоверные различия в выраженности регресса невро-



логического дефекта по шкале NIHSS (шкала оценки 

тяжести инсульта Национального института здоровья 

США), в то время как у пациентов группы контроля 

разница по шкале NIHSS на 1-е и 21-е сутки наблю-

дения была недостоверна. У пациентов с кардиоэмбо-

лическим патогенетическим вариантом инсульта, по-

лучавших Элькар®, тяжесть заболевания уменьшалась 

достоверно в большей степени, чем у пациентов с ате-

ротромботическим вариантом ИИ. В группе контроля 

таких различий не выявлено. 

При мониторинге функционального восстановле-

ния пациентов к 21-м суткам наблюдалась статистиче-

ски значимая тенденция к увеличению индекса Бартел 

(индекс повседневной активности) в группах, получав-

ших Элькар®, по сравнению с группой контроля. Меж-

ду группами с разным режимом дозирования препара-

та Элькар® достоверных различий в динамике тяжести 

инсульта и каких-либо различий по значению индекса 

Бартел не выявлено [50]. 

При исследовании безопасности и эффективности 

применения L-карнитина у больных в раннем восста-

новительном периоде ИИ использовали внутримышеч-

ное введение препарата Элькар® раствор для внутри-

венного и внутримышечного введения 100 мг/мл – по 

500 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней с повторным кур-

сом через 10 дней в комплексной терапии 2-го этапа по-

стинсультной реабилитации. Эффективность лечения 

оценивали на 1-й, 7–10-й и 28–30-й дни терапии по 

шкалам NIHSS, MFI-20, HADS и визуальной аналого-

вой шкале и индексу Бартел. Применение L-карнитина 

у больных с ИИ заметно повысило их удовлетворен-

ность своим состоянием. На фоне терапии значимо 

снизилась частота жалоб как церебрального, так и 

общесоматического характера, что сочеталось с досто-

верным уменьшением тяжести неврологического дефи-

цита по шкале NIHSS. Кроме того, значимо снизился 

уровень общей астении и психоэмоциональных нару-

шений, что привело к уменьшению доли больных, за-

висимых от посторонней помощи (индекс Бартел) [51].

Результаты клинических исследований показывают 

перспективность применения L-карнитина в клинике 

внутренних болезней. L-карнитин назначают в допол-

нение к основной патогенетической терапии. При этом 

вопрос межлекарственных взаимодействий остается 

неизученным.

БЕЗОПАСНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ L-КАРНИТИНА В СОСТАВЕ 
КОМПЛЕКСНОЙ ФАРМАКОТЕРАПИИ С ТОЧКИ ЗРЕНИЯ ВОЗ-
МОЖНОГО ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ С ЛС НА УРОВНЕ CYP Р450 3А4 

Для прогнозирования межлекарственных взаимо-

действий на уровне метаболизма, скрининга возмож-

ных субстратов, индукторов, ингибиторов изофермен-

тов цитохрома нами использована экспериментальная 

электрохимическая методика in electrode. Она харак-

теризуется воспроизводимостью измерений, которые 

могут применяться для исследования субстрат-ингиби-
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торного потенциала CYP 3A4, поскольку не требует ре-

конструирования электрон-транспортной системы; до-

нором электронов для восстановления цитохрома Р450 

и начала каталитической реакции служит электрод [52].

Ранее нами с помощью электроанализа исследо-

вано влияние на электрохимическое восстановление 

цитохрома Р450 3А4 витаминов-антиоксидантов (А, С, 

Е) и витаминоподобных веществ – таурина, комплекса 

Кудесан, содержащего коэнзим Q
10

 и витамин Е, а так-

же лекарственных препаратов этоксидола, мексидола, 

цитохрома С [53]. Мы выявили модулирующее дей-

ствие препаратов данных групп на каталитическую ак-

тивность цитохрома Р450 3А4, в связи с чем хотелось бы 

отметить возможное влияние указанных лекарствен-

ных соединений-антиоксидантов на метаболизм одно-

временно назначаемых препаратов при их применении 

в составе комплексной фармакотерапии.

При изучении влияния L-карнитина на катали-

тическую активность цитохрома Р450 3А4 электрохи-

мическими методами с целью прогнозирования воз-

можных взаимодействий с ЛС на уровне метаболизма 

показано, что этот препарат не влияет на каталитиче-

ский ток, регистрируемый при взаимодействии маркер-

ного субстрата с ферментом, т.е. не оказывает модули-

рующего действия на цитохром Р450 3А4, что снижает 

вероятность возникновения межлекарственного вза-

имодействия на уровне метаболизма лекарственных 

препаратов, метаболизирующихся Р450 3А4, при ис-

пользовании L-карнитина в составе комплексной фар-

макотерапии [52].

Таким образом, результаты многочисленных экс-

периментальных и клинических исследований пока-

зывают перспективность применения L-карнитина в 

клинике внутренних болезней. L-карнитин назначают 

в составе стандартной комплексной фармакотерапии. 

Проведенные нами экспериментальные исследования 

показали отсутствие влияния L-карнитина на актив-

ность системы CYP 3А4 Р450, которая метаболизирует 

большинство лекарственных препаратов, что говорит 

о его хорошем профиле безопасности с точки зрения 

межлекарственных взаимодействий. Данную инфор-

мацию необходимо учитывать врачам разных специ-

альностей при выборе оптимального препарата с анти-

оксидантными и антигипоксантными свойствами при 

назначении его в комплексной терапии у коморбидных 

пациентов.

* * *
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USE OF L-CARNITINE IN GENERAL MEDICAL PRACTICE
Professor Zh. Sizova, MD; Professor E. Shikh, MD; A. Makhova, Candidate 
of Medical Sciences 
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University)

The paper presents the results of a number of experimental and clinical studies 
proving the prospects for using L-carnitine in the clinic of internal diseases. Due 
to its antioxidant and antihypoxant properties, L-carnitine used in addition to 
the main etiopathogenetic therapy is prescribed by cardiologists, nephrologists, 
neurologists, and gerontologists. The experimental studies previously conducted 
by the authors showed no effect of L-carnitine on cytochrome P450 3A4 activity, 
which lowers the risk of P450 (CYP) 3A4 metabolic drug interactions. When used 
as part of comprehensive pharmacotherapy, L-carnitine has an increased safety 
profile in comorbid patients taking the drug.
Key words: cardiology, L-carnitine, cytochrome P450 (CYP) 3А4, chronic heart 
failure, myocardial infarction, chronic renal failure, drug interactions, antioxidant, 
antihypoxant.




