
В настоящее время фокус клинической медицины сме-
щается в сторону персонализированной медицины, основу
которой составляют повышение эффективности и безопас-
ности лекарственной терапии за счет индивидуализации.
При назначении комбинированной фармакотерапии особое
внимание уделяется вопросам взаимодействия лекарствен-
ных средств (ЛС) [1]. 

Витамины и витаминоподобные вещества являются
жизненно необходимыми органическими соединениями,
участвующими в основных биохимических процессах в ор-
ганизме человека, и широко применяются в клинической
практике, чаще в составе комбинированной терапии для

лечения и коррекции целого ряда патологических состоя-
ний. Однако, как правило, врачами не учитывается возмож-
ное влияние витаминов и витаминоподобных веществ на
активность изоферментов цитохрома, метаболизирующих
ЛС, что, как было показано в целом ряде исследований, мо-
жет приводить к изменениям фармакологического ответа
на лекарственную терапию [1, 2].

L-карнитин – производное аминокислоты лизина, полу-
чил свое название в связи с тем, что впервые был выделен из
мяса (carnis). В последние годы биологическая роль L-кар-
нитина в организме человека прицельно изучается в связи с
широкими перспективами его клинического применения [3].
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АТФ – аденозинтрифосфорная кислота
АФК – активные формы кислорода 
БАД – биологически активные вещества
ВРС – взвешенная разность средних 
ДИ – доверительный интервал
ДЭ – дисциркуляторная энцефалопатия
ИИ – ишемический инсульт
ИМ – инфаркт миокарда
КДО – конечный диастолический объем
КСО – конечный систолический объем
ЛЖ – левый желудочек
ЛС – лекарственные средства
МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография
ОКС – острый коронарный синдром

ОШ – отношение шансов
РКИ – рандомизированные контролируемые исследования
УЗДГ – ультразвуковая диагностика
ФВ – фракция выброса 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
ЭКГ – электрокардиография
ЭПО – эритропоэтин
BNP – мозговой натрийуретический пептид
NAD – никотинамидадениндинуклеотид
NIHSS – шкала оценки тяжести инсульта Национального инсти-
тута здоровья США
NKF – Национальный фонд почек 
NT-proBNP – N-терминальный мозговой натрийуретический про-
пептид
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У здоровых людей гомеостаз L-карнитина поддержива-
ется посредством многостадийного эндогенного биосинтеза
L-карнитина из аминокислот лизина и метионина, его аб-
сорбции из пищи и дальнейшей элиминации и реабсорбции
почками. Хотя биодоступность L-карнитина из пищи до-
вольно высока, при пероральном приеме биологически ак-
тивных веществ (БАД), содержащих L-карнитин, абсорб-
ция его составляет 14–18% от общей дозы [3– 5]. Поиск со-
единений L-карнитина с более высокой биодоступностью
привел к разработке ацетилированной формы L-карнитина,
биодоступность которой при пероральном приеме выше,
чем у L-карнитина [6]. Так, в частности, показано, что при-
ем L-карнитина в дозе 2,0 г/сут в течение 50 дней увеличи-
вает плазменный уровень L-карнитина на 43% [3]. 

В норме большая часть L-карнитина реабсорбируется
почками, в связи с чем экскреция его обычно низкая. Одна-
ко некоторые состояния (диета с повышенным содержани-
ем 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 печени,
но также и в почках, а затем транспортируется в другие
ткани, особенно использующие жирные кислоты в каче-
стве основного субстрата для образования аденозинтри-
фосфорной кислоты (АТФ), такие как скелетная мускула-
тура и сердечные мышцы. Одна из основных функций
L-карнитина – транспорт жирных кислот (преимуществен-
но длинноцепочечных) через внутреннюю мембрану в мат-
рикс митохондрии для образования АТФ в процессе
β-окисления [3]. С этой целью одни специфические мито-
хондриальные ферменты переносят жирные кислоты на
L-карнитин с образованием ацилкарнитинов, другие –
транспортируют это эфирное соединение в митохондри-
альный матрикс [8]. 

У здоровых людей без нарушений обмена веществ, как
правило, синтезируется достаточное количество L-карни-
тина, даже у строгих вегетарианцев (веганов) не обнаружи-
ваются признаки дефицита L-карнитина [3, 9]. Однако мла-
денцы, особенно недоношенные, рождаются с низкими за-
пасами L-карнитина, что ставит их в группу риска по дефи-
циту карнитина, учитывая высокие темпы роста в данной
возрастной группе.

Первичный дефицит карнитина
Генерализованная форма первичного дефицита L-кар-

нитина. Первичный системный дефицит карнитина пред-
ставляет собой редкое аутосомно-рецессивное расстрой-
ство, вызванное мутациями в гене для транспортного белка
L-карнитина OCTN2, что приводит к низкой абсорбции
L-карнитина и нарушению его реабсорбции почками – по-
вышению потери L-карнитина с мочой [10–12]. Расстрой-
ство обычно проявляется в раннем детстве и характеризу-
ется низким уровнем L-карнитина в плазме крови, прогрес-
сирующей кардиомиопатией, скелетной миопатией, гипо-
гликемией и гипоаммониемией [3, 10, 12]. Без лечения пер-
вичный системный дефицит L-карнитина является фаталь-
ным заболеванием. Лечение состоит из назначения фарма-

кологических доз L-карнитина. Такая терапия корректиру-
ет кардиомиопатию и устраняет мышечную слабость [11].

Миопатическая форма первичного дефицита L-карни-
тина – редкое генетическое заболевание, при котором де-
фицит L-карнитина ограничен скелетной и сердечной
мышцами. Симптомы, включая мышечную боль и прогрес-
сирующую мышечную слабость, начинаются в детстве или
в подростковом возрасте при обычно нормальном плазмен-
ном уровне L-карнитина [12]. Клиническая картина менее
выражена, чем при генерализованной форме.

Вторичный дефицит карнитина
Вторичный дефицит L-карнитина может быть резуль-

татом генетических или приобретенных состояний. На-
следственные причины включают генетические дефекты в
обмене аминокислот (например, пропионовой кислоты) и
дефекты в липидном обмене (например, дефицит ацил-
КоА-дегидрогеназы средней цепи) [13]. Такие генетиче-
ские нарушения могут приводить к накоплению органиче-
ских кислот, которые впоследствии удаляются из организ-
ма в форме ацилкарнитиновых эфиров с мочой, что может
привести к системному истощению L-карнитина [3]. Си-
стемное снижение обеспеченности L-карнитином может
также возникать при нарушениях его реабсорбции почка-
ми, как, например, при синдроме Фанкони (врожденная
или приобретенная диффузная дисфункция проксималь-
ных извитых почечных канальцев). Одним из примеров ис-
ключительно приобретенного дефицита L-карнитина яв-
ляется хроническое применение пивалат-конъюгирован-
ных антибиотиков. Пивалат представляет собой жирную
кислоту с разветвленной цепью, которая метаболизиру-
ется с образованием эфира ацил-КоА, который в свою
очередь при помощи специфических ферментов перено-
сится 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, при-
водя к системному снижению запасов L-карнитина [11].
Кроме того, пациенты с почечной недостаточностью, ко-
торые находятся на гемодиализе, подвергаются риску вто-
ричного дефицита L-карнитина, поскольку гемодиализ
удаляет L-карнитин из крови [14].

Независимо от этиологии, вторичный дефицит L-карни-
тина характеризуется клинически низкими концентрациями
свободного L-карнитина в плазме (менее 20 мкмоль/л) и по-
вышенным соотношением ацилкарнитин/свободный L-кар-
нитин (более 0,4) [13]. Вторичные дефициты встречаются
чаще, чем первичные формы дефицита L-карнитина.

Эндогенный биосинтез L-карнитина катализируется
согласованным действием пяти различных ферментов. Для
этого процесса требуются две незаменимые аминокислоты
(лизин и метионин), железо (Fe2+), витамин B6, ниацин
в форме никотинамидадениндинуклеотида (NAD) и также
витамин C [12]. Один из самых ранних симптомов дефици-
та витамина С – усталость, является проявлением сниже-
ния синтеза L-карнитина [15].

Связь L-карнитина с процессом старения
Известно, что c возрастом угасает митохондриальная

функция и увеличивается производство митохондриальных
окислителей. Установлено, что уровень L-карнитина в тка-
нях с возрастом у людей и животных также снижается [16].
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В одном из исследований 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, мито-
хондрий в скелетной и сердечной мышцах [17–19]. Исследо-
вания показали, что добавление в рацион питания пожилым
крысам ALCAR приводит к снижению окислительного
стресса и улучшению когнитивных функций [20, 21]. 

Сердечно-сосудистые заболевания
L-карнитин в составе комплексной фармакотерапии

острого коронарного синдрома (ОКС). Применение L-кар-
нитина в составе комплексной терапии сразу после диагно-
стики инфаркта миокарда (ИМ) улучшало клинические ре-
зультаты в нескольких небольших клинических исследова-
ниях. В одном из исследований половина из 160 мужчин и
женщин с диагнозом ИМ рандомизированы для приема
4 г/сут перорального L-карнитина в дополнение к стандарт-
ной фармакологической терапии. После одного года лече-
ния смертность оказалась значительно ниже в группе до-
полнительного приема L-карнитина по сравнению с конт-
рольной группой (1,2% против 12,5%), а приступы стено-
кардии были статистически значимо менее частыми [22]. 

В контролируемом клиническом исследовании у 96 па-
циентов с сердечной недостаточностью применение внут-
ривенного L-карнитина (5 г болюсно с последующим введе-
нием 10 г/сут в течение 3 дней) после ИМ позволило до-
стигнуть более выраженного снижения уровня таких мар-
керов повреждения сердечной мышцы, как креатинкина-
за-МБ и тропонин-I [23]. 

В рандомизированном двойном слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании 60 мужчинам и женщинам с диаг-
нозом острого ИМ назначался либо внутривенный L-кар-
нитин (6 г/сут) в течение 7 дней, затем перорально 3 г/сут в
течение 3 мес либо плацебо [24]. Через 3 мес смертность
между двумя группами не различалась. В более крупном
плацебо-контролируемом исследовании с участием 472 па-
циентов, которым проводили терапию в отделении интен-
сивной терапии в течение 24 ч после первичного ИМ: слу-
чайным образом назначали либо внутривенную терапию
L-карнитином (9 г/сут) в течение 5 дней, а затем перораль-
ный L-карнитин (6 г/сут) в течение 12 мес либо плацебо.
Обе группы также получали стандартную комплексную те-
рапию [25, 26]. Несмотря на отсутствие значительных раз-
личий в смертности или частоте формирования хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН), объем левого же-
лудочка (ЛЖ) был значительно ниже в группе, получавшей
L-карнитин, в конце одного года наблюдения, что свиде-
тельствует о том, что терапия L-карнитином может
ограничивать неблагоприятные исходы острого ИМ на сер-
дечной мышце. На основании этих данных проведено ран-
домизированное плацебо-контролируемое исследование
у 2330 пациентов с острым ИМ.

Цель исследования – определить влияние добавления
к фармакотерапии L-карнитина на частоту формирования
сердечной недостаточности через 6 мес после ИМ. Ле-
карственная терапия L-карнитином снижала на 39% риск
летального исхода в первые 5 дней (р=0,04), когда L-карни-
тин применяли внутривенно по 9 г/сут, и не влияла на ча-
стоту формирования сердечной недостаточности и частоту
летальных исходов при дальнейшем пероральном приеме
по 4 г/сут до окончания исследования [27]. В проспектив-
ном открытом контролируемом исследовании изучалась
эффективность и безопасность инъекционной формы оте-
чественного препарата L-карнитина (Элькар раствор для
внутривенного и внутримышечного введения 100 мг/мл,
компания ПИК-ФАРМА) в условиях отделения реанима-

ции и интенсивной терапии при синдроме малого выброса у
больных с острым ИМ. Инъекции препарата Элькар при
остром ИМ снижали на 82% содержание тропонина в кро-
ви на 5–7-й день госпитализации (р<0,01). Фракция выбро-
са (ФВ) ЛЖ в группе L-карнитина ускоренно нарастала
к 5–7-м суткам с 35,5±0,9 до 45,4±1,2% по сравнению
с контрольной группой – с 35,8±0,7 до 40,1±0,9% (р<0,05)
[28]. Заслуживают внимания результаты пилотного плаце-
бо-контролируемого исследования эффективности и без-
опасности инъекций L-карнитина (Элькар раствор для внут-
ривенного и внутримышечного введения 100 мг/мл) при
лечении ОКС. Терапия L-карнитином снижала дисперсию
корригированного интервала QT (ΔQTc) начиная со вторых
суток лечения (р=0,008), и на 12–14-е сутки наблюдения
межгрупповое различие составило 27,6% (р<0,0001) [29].

В группе пациентов, получавших L-карнитин, умень-
шение QTc наблюдалось уже на 2-е сутки заболевания и
составило 32,8 мс (p<0,0001). Значения выраженности сни-
жения QTc на протяжении всего периода наблюдения были
достоверно в пользу назначения L-карнитина и к 12–14-му
дню составили в группе L-карнитина 9,3±7,3%, в группе
плацебо – 2,0±8,2% (р=0,002) [30].

Лечение L-карнитином приводило к достоверному
(р<0,0001) уменьшению конечного систолического (КСО) и
конечного диастолического объемов (КДО), тем самым
способствуя повышению сократительной функции миокар-
да ЛЖ сердца, в то время как введение плацебо приводило к
менее выраженному уменьшению КСО, но к значительному
увеличению КДО (p=0,0004). Наиболее выраженные изме-
нения ФВ отмечены у пациентов с исходно сниженной ФВ,
причем достоверное увеличение отмечено только у пациен-
тов, получавших L-карнитин (р=0,00002). Эти данные поз-
воляют полагать, что введение L-карнитина уменьшает сте-
пень раннего постинфарктного ремоделирования ЛЖ [31].

Сердечная недостаточность 
Известно, что L-карнитин является прямым антиокси-

дантом, удаляющим образовавшиеся радикалы кислорода,
а также подавляет их генерацию ферментами в цитоплазме
клеток и непосредственно в дыхательной цепи митохонд-
рий, поскольку L-карнитин образует комплексы с ионами
Fe2+ и Cu2+ в их активных центрах. Снижение уровня актив-
ных форм кислорода (АФК) под влиянием L-карнитина
тормозит образование пероксинитрита – цитотоксического
агента, необратимо взаимодействующего с различными
белковыми мишенями, который образуется при действии
супероксид-анионов на радикалы NO. Таким образом,
L-карнитин увеличивает биодоступность NO – универсаль-
ного регулятора эндотелиальных клеток как перифериче-
ских сосудов, так и коронарных артерий, тем самым сни-
жая нагрузку на сердце при ИМ [32].

Недавно показано, что L-карнитин в фармакологиче-
ских концентрациях обладает антиокислительной актив-
ностью и способен дозозависимым образом снижать си-
стемный окислительный стресс у пациентов с постин-
фарктным кардиосклерозом. Добавление L-карнитина
(Элькар раствор для внутривенного и внутримышечного
введения 100 мг/мл) в образцы крови этих пациентов значи-
мо снижало спонтанное и индуцированное химическим
агентом образование радикалов кислорода предактивиро-
ванными фагоцитами крови [33].

Добавление L-карнитина к стандартной комплексной
терапии сердечной недостаточности изучено в нескольких
клинических исследованиях. Рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование у 70 пациентов с сердечной
недостаточностью показало, что трехлетняя выживаемость
была значительно выше в группе, получавшей L-карнитин
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перорально в дозе 2 г/сут, по сравнению с группой, полу-
чавшей плацебо [34]. Для оценки эффективности примене-
ния L-карнитина при лечении пациентов с ХСН проведен
мета-анализ рандомизированных контролируемых исследо-
ваний (РКИ) [35]. В исследование включены результаты
17 РКИ с участием 1625 пациентов с ХСН. Применение
L-карнитина в лечении ХСН связано со значительным
улучшением общей эффективности [отношение шансов
(ОШ)=3,47; p<0,01], увеличением ФВ ЛЖ [взвешенная раз-
ность средних (ВРС): 4,14%; p=0,01], ударного объема
(ВРС: 8,21 мл; p=0,01), сердечного выброса (ВРС:
0,88 л/мин; p<0,01) и соотношения E/A (ВРС: 0,23; p<0,01).
Терапия L-карнитином значительно снизила уровень моз-
гового натрийуретического пептида (BNP) в крови (ВРС:
–124,60 пг/мл; p=0,01), уровень N-терминального мозгово-
го натрийуретического пропептида (NT-proBNP; ВРС:
–510,36 пг/мл; p<0,01), конечно-систолического размера
ЛЖ (ВРС: –4,06 мм; p<0,01), конечно-диастолического
размера ЛЖ (ВРС: –4,79 мм; p<0,01) и КСО ЛЖ [ВРС:
–20,16 мл; 95% доверительный интервал (ДИ) от –35,65 до
–4,67; p<0,01]. Однако не выявлено межгрупповых разли-
чий по таким показателям, как смертность от любых при-
чин, тест 6-минутной ходьбы и количество нежелательных
явлений. Авторы заключили, что терапия L-карнитином
у пациентов с ХСН эффективна для улучшения клиниче-
ских симптомов и функций сердца, снижает уровень BNP
и NT-proBNP и хорошо переносится пациентами.

Стенокардия
Рандомизированное плацебо-контролируемое исследо-

вание у 200 пациентов со стенокардией напряжения показа-
ло, что назначение дополнительно к стандартной комплекс-
ной терапии 2 г/сут L-карнитина в течение 6 мес значитель-
но снижало экстрасистолию в состоянии покоя, а также
повышало переносимость физической нагрузки [36]. Кро-
ме того, рандомизированное плацебо-контролируемое пе-
рекрестное исследование у 44 мужчин со стенокардией на-
пряжения показало, что пероральный прием 2 г/сут L-кар-
нитина в течение 4 нед значительно повышал толерант-
ность к физической нагрузке, регистрируемую путем из-
учения депрессии сегмента ST во время тренировки по
сравнению с группой плацебо [37]. В более раннем рандо-
мизированном плацебо-контролируемом исследовании у
47 мужчин и женщин со стабильной стенокардией напря-
жения добавление к стандартной терапии 2 г/сут L-карни-
тина перорально в течение 3 мес увеличило продолжитель-
ность дозированной физической нагрузки и уменьшило
время, необходимое для восстановления сегмента ST после
физической нагрузки, по сравнению с плацебо [38]. Таким
образом, в ряде исследований установлено, что добавление
перорального L-карнитина в комплексную терапию паци-
ентов со стабильной стенокардией напряжения улучшает
переносимость физической нагрузки и снижает электро-
кардиографические признаки ишемии во время физиче-
ских нагрузок. Выполненный мета-анализ 13 исследований
(3629 больных) показал, что L-карнитин у больных с ИМ
снижает шанс смерти от любых причин на 27% (р=0,05),
риск желудочковых нарушений ритма на 65% (р<0,0001) и
на 40% – риск приступов стенокардии (р<0,00001) [39]. 

Эти многообещающие результаты еще раз подтвер-
ждают необходимость проведения дальнейших масштаб-
ных исследований для определения клинической значимо-
сти применения L-карнитина у данной группы пациентов.

Хроническая почечная недостаточность /гемодиализ
При гемодиализе дефицит L-карнитина возникает

вследствие удаления данного вещества и его предшествен-
ников из системы кровообращения. Также нарушение ре-

абсорбции L-карнитина почками может способствовать де-
фициту L-карнитина у пациентов с терминальной стадией
заболевания почек, находящихся на гемодиализе. Управле-
ние по контролю за продуктами и лекарствами США (FDA)
одобрило использование L-карнитина у пациентов с гемо-
диализом для профилактики и лечения дефицита L-карни-
тина [40]. Уменьшение запасов L-карнитина в организме
может привести к развитию ряда патологических состоя-
ний, наблюдаемых у пациентов, находящихся на диализе,
включая мышечную слабость и усталость, аномалии ли-
пидного спектра плазмы и рефрактерную анемию. В систе-
матическом обзоре, содержащем анализ результатов
18 рандомизированных исследований с участием 482 паци-
ентов, находящихся на диализе, продемонстрировано, что
лечение L-карнитином повышает уровень гемоглобина в
исследованиях, проведенных до назначения рекомбинант-
ного эритропоэтина (ЭПО), обычно применяемого для
лечения анемии у пациентов с диализом. Также показано,
что регулярное применение L-карнитина уменьшает не-
обходимую дозу ЭПО и снижает резистентность к
ЭПО [41]. Более того, в двух последних исследованиях ис-
пользована терапия L-карнитином на гемодиализе с умень-
шенной госпитализацией [42, 43]. Национальный фонд по-
чек (NKF) не рекомендует рутинное введение L-карнитина
всем пациентам, находящимся на диализе [44]. Однако NKF
и другие консенсусные группы предлагают введение L-кар-
нитина пациентам на гемодиализе, которые не отвечают на
стандартную терапию и/или имеют определенные симпто-
мы, такие как мышечные судороги или гипотония во время
диализа, сильную усталость, слабость скелетных мышц
или миопатию, кардиомиопатию и анемию, требующую
больших доз ЭПО [44]. Для пациентов, находящимся на ге-
модиализе, рекомендовано внутривенное введение L-карни-
тина в дозе 20 мг/кг массы тела в конце сеанса диализа [45].
Пероральный прием L-карнитина не рекомендуется ис-
пользовать у пациентов на гемодиализе из-за возможного
накопления потенциально токсичных метаболитов [46].

Дисциркуляторная энцефалопатия. Ишемический
инсульт (ИИ)
Поскольку L-карнитин обладает мощными антиокси-

дантными и нейропротективными свойствами, доказанны-
ми 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. Известна и доказана токсическая
роль свободных жирных кислот при острой и хронической
ишемии, а также выявлена прямая корреляция между кон-
центрацией свободных жирных кислот в спинномозговой
жидкости и вероятностью ИИ, особенно при кардиоэмбо-
лическом подтипе [47]. 

В.И. Головкин и соавт. провели исследование внутри-
венного введения отечественного препарата L-карнитина
(Элькар раствор для внутривенного и внутримышечного
введения 100 мг/мл) у мужчин (основная группа) старче-
ского возраста, страдающих дисциркуляторной энцефало-
патией (ДЭ) II и III степени с кардиоцеребральным синдро-
мом, по сравнению с контрольной группой, в которой при-
нимали стандартную терапию [48]. 

В группе исследования левокарнитин применялся в дозе
1 г/сут однократно в течение 10 дней в комплексе с основной
этиопатогенетической терапией. Проведено как всесторон-
нее клиническое и инструментальное [мультиспиральная
компьютерная томография (МСКТ), ультразвуковая диагно-
стика (УЗДГ), электрокардиография (ЭКГ)] исследование,
так и применены специальные опросники для диагностики
когнитивных нарушений и 6-минутный тест ходьбы для
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оценки толерантности к физической нагрузке. Через 10 дней
терапии увеличилась дистанция ходьбы, статистически
значимо повысились когнитивные функции у пациентов по
данным неврологических тестов (таблица Шульте, тест Ми-
ни-Ког, рисование часов). Ученые рекомендуют прием
L-карнитина за счет его кардиотропных, метаболических
и нейропротекторных свойств к широкому применению у
больных с ДЭ и кардиоцеребральным синдромом [48].

За счет своих антиоксидантных свойств предполагается,
что левокарнитин препятствует развитию апоптоза и пред-
отвращает дальнейшее повреждение нервной ткани в резуль-
тате ИИ; снижает уровень лактата в ишемическом очаге
возможно за счет переключения энергетического ресурса с
анаэробного гликолиза на цикл Кребса [49]. Применение
препарата Элькар раствор для внутривенного и внутримы-
шечного введения 100 мг/мл исследовано у пациентов в ост-
ром периоде ИИ, находившихся на максимально унифициро-
ванной терапии в соответствии с рекомендациями Европей-
ской организации по проблемам инсульта. В двух группах
вмешательства Элькар вводился 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 отличались по клиниче-
ским характеристикам пациентов. В ходе исследования меж-
ду группами на терапии препаратом Элькар и группой конт-
роля выявлены достоверные различия в выраженности ре-
гресса неврологического дефекта по шкале NIHSS (шкала
оценки тяжести инсульта Национального института здо-
ровья США), в то время как у пациентов группы контроля
разница по шкале NIHSS на 1-е и 21-е сутки наблюдения бы-
ла недостоверна. У пациентов с кардиоэмболическим пато-
генетическим вариантом инсульта, получавших Элькар, тя-
жесть заболевания уменьшалась достоверно в большей сте-
пени, чем у пациентов с атеротромботическим вариантом.
В группе контроля таких различий не выявлено. При мони-
торинге функционального восстановления пациентов к 21-м
суткам наблюдалась статистически значимая тенденция к
увеличению индекса Бартела (индекс повседневной активно-
сти) в группах, получавших Элькар, по сравнению с группой
контроля. Между группами с различным режимом дозирова-
ния препарата Элькар достоверных различий в динамике тя-
жести инсульта и каких-либо различий по значению индекса
Бартела не выявлено [50]. В исследовании безопасности и
эффективности применения L-карнитина у больных в ран-
нем восстановительном периоде ИИ использовали внутри-
мышечное 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 курсом через
10 дней в комплексной терапии II этапа постинсультной реа-
билитации. Эффективность лечения оценивали на 1-, 7–10-
и 28–30-й дни терапии по шкалам: NIHSS, MFI-20, HADS
и ВАШ (визуальная аналоговая шкала) и по индексу Барте-
ла. Применение L-карнитина у больных с ИИ заметно повы-
сило их удовлетворенность своим состоянием. На фоне те-
рапии значимо снизилась частота жалоб как церебрального,
так и общесоматического характера, что сочеталось с до-
стоверным уменьшением тяжести неврологического дефи-
цита по шкале NIHSS. Кроме того, значимо снизился уро-
вень общей астении и психоэмоциональных нарушений, что
привело к уменьшению доли больных, зависимых от посто-
ронней помощи (индекс Бартела) [51].

Результаты проведенных клинических исследований
показывают перспективность применения L-карнитина в
клинике внутренних болезней. Назначение L-карнитина
проводится в качестве дополнения к основной патогенети-
ческой терапии. При этом вопрос межлекарственных взаи-
модействий остается не изученным. 

Безопасность применения L-карнитина в составе ком-
плексной фармакотерапии с точки зрения возможно-
го взаимодействия с ЛС на уровне CYPР450 3А4
Для прогнозирования межлекарственных взаимодей-

ствий на уровне метаболизма, скрининга возможных суб-
стратов, индукторов, ингибиторов изоферментов цитохро-
ма, нами использована экспериментальная электрохимиче-
ская методика in electrode. Она характеризуется воспроиз-
водимостью измерений, которые могут использоваться для
исследования субстрат-ингибиторного потенциала
CYP 3A4, поскольку не требует реконструирования элек-
трон-транспортной системы; донором электронов для вос-
становления цитохрома Р450 и начала каталитической ре-
акции служит электрод [52]. 

Ранее нами при помощи электроанализа исследовано
влияние на электрохимическое восстановление цитохрома
Р450 3А4 витаминов-антиоксидантов (А, С, Е) и витамино-
подобных веществ таурина; комплекса Кудесан, содержа-
щего коэнзим Q10 и витамин Е, а также лекарственных пре-
паратов этоксидола, мексидола, цитохрома С [53]. Мы вы-
явили модулирующее действие данных групп препаратов на
каталитическую активность цитохрома Р450 3А4, в связи с
этим хотелось бы отметить возможное влияние данных ле-
карственных соединений-антиоксидантов на метаболизм
одновременно назначаемых препаратов при их применении
в составе комплексной фармакотерапии.

При изучении влияния L-карнитина на каталитическую
активность цитохрома Р450 3А4 электрохимическими ме-
тодами с целью прогнозирования возможных взаимодей-
ствий с лекарственными препаратами на уровне метаболиз-
ма показано, что этот препарат не влияет на каталитиче-
ский ток, регистрируемый при взаимодействии маркерного
субстрата с ферментом, т.е. не оказывает модулирующего
действия на цитохром Р450 3А4. Таким образом, это сни-
жает вероятность возникновения межлекарственного взаи-
модействия на уровне метаболизма лекарственных препа-
ратов, метаболизирующихся Р450 3А4, при использовании
L-карнитина в составе комплексной фармакотерапии [52]. 

Çàêëþ÷åíèå
Результаты многочисленных экспериментальных и

клинических исследований показывают перспективность
применения L-карнитина в клинике внутренних болезней.
Назначение L-карнитина проводится в составе стандартной
комплексной фармакотерапии. Проведенные нами экспери-
ментальные исследования показали отсутствие влияния
L-карнитина на активность системы CYP 3А4 Р450, кото-
рая метаболизирует большинство лекарственных препара-
тов, что говорит о хорошем профиле безопасности данного
препарата с точки зрения межлекарственных взаимодей-
ствий. Данную информацию необходимо учитывать врачам
различных специальностей при выборе оптимального пре-
парата с антиоксидантными и антигипоксантными свой-
ствами при назначении его в комплексной терапии у комор-
бидных пациентов. 
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