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Анализируются возможности применения левокарнитина и его производного ацетилкарнитина в каче-
стве нейротрофических, кардиотрофических и антигипоксических средств при цереброваскулярных за-
болеваниях и некоторых других неврологических расстройствах.
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Введение. Проблема острых нарушений коро-

нарного и церебрального кровообращения в на-

стоящее время остается главной для здравоохра-

нения всех стран и народов. Цереброваскулярные 

заболевания находятся на втором месте по смерт-

ности от всех болезней системы кровообращения 

и являются первой причиной инвалидности на-

селения [1]. После острого коронарного синдрома 

весьма вероятны следующие осложнения: неста-

бильная стенокардия с болями в груди или без-

болевая ишемия, нарушение сердечного ритма, 

хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

и развивающиеся на этом фоне гемогипоперфузии 

головного мозга кардиогенные нарушения мозго-

вого кровообращения (инсульт, транзиторная ише-

мическая атака, дисциркуляторная энцефалопа-

тия). Любая форма аритмии, экстрасистолии, ан-

гиоспазм, застой в малом круге кровоoбращения 

истощают запасы такой аминокислоты, как кар-

нитин, предназначенной для повышения бета-

окисления жиров, 2/3 из которых идут на обеспе-

чение сердца энергией. 2 г левокарнитина в сутки 

в течение месяца постинфарктной реабилитации 

вдвое сокращают вышеперечисленные ослож-

нения постинфарктного кардиосклероза (ПИКС) 

и предупреждают кардиомиопатию. 900 мг этого 

же препарата в сутки существенно улучшают со-

стояние больных ХСН [2, 3]. Назначение 1500 мг 

ацетил-L-карнитина в течение 9–12 мес после 

ин сульта в каротидном бассейне с гемиплегией 

пре дупреждает повторное нарушение мозгового 

кровообращения и улучшает двигательные функ-

ции больных [4].

История вопроса. Аминокислота карнитин 

(биологически активной является ее левовращаю-

щая форма) синтезируется организмом взрослых 

из пищи, преимущественно из говядины, в доста-

точном количестве до 40-летнего возраста. По ме-

ре дальнейшего старения происходит снижение 

синтеза карнитина, а с ним уменьшается и метабо-

лизм глутатиона, убихинона и мелатонина и, сле-

довательно, появляются бессонница, повышенная 

утомляемость, частые воспалительные заболева-

ния и дряблость мышц. Карнитин был обнаружен 

в мышечной ткани более 100 лет назад В. С. Гулеви-

чем и Р. Кримбергом (1905). В 1927 г. была установ-

лена его химическая структура. В 1958 г. И. Фритц 

установил, что L-карнитин повышает скорость рас-

щепления длинноцепочечных жирных кислот 

в митохондриях с образованием ацетилкоэнзима А, 

участвующего в обмене АТФ. С этой фундамен-

тальной работы начались исследования, позволив-

шие в конце концов назвать карнитин сжигателем  

жира. Для клинической практики важно то, что 

карнитин способствует устранению самой разру-

шительной дислипидемии — сочетания высокой 

концентрации триглицеридов (ТГ) с низким уров-

нем антиатерогенных липопротеидов высокой плот-

ности (ЛПВП) [5]. Роль карнитина в энергетическом 

обмене оказалась более интересной: карнитин не 

только ускоряет окисление жиров с образованием 

АТФ, но и повышает уровень ферментации угле-
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водов (крахмала и сахаров), а также помогает пе-

чени накапливать глюкозу в форме гликогена, ко-

торый вступает в работу при повышенной физи-

ческой нагрузке или истощающих заболеваниях. 

С помощью приема 2 г карнитина ежедневно бе гу-

ны-стайеры улучшали спортивные показатели на 

6%, что достаточно было для превращения участни-

ка соревнований в чемпиона.[6]. Работа А. Френ ке-

ля о необходимости карнитина для роста экспе ри-

ментальных животных (1952) имела многочислен ные 

продолжения, которые позволили провозгласить 

карнитин незаменимой аминокислотой если не 

для взрослых, то для маленьких детей, особенно 

находящихся на искусственном вскармливании. 

Были даже предложения назвать карнитин «ви-

тамином Бэби (Bb)» [7]. 

Еще большим энергизатором, чем карнитин, 

являются его ацильные производные, в частности 

ацетил-L-карнитин (АЛК), который без дополни-

тельной траты организмом энергии способствует 

проникновению остатков жирных кислот из ци-

топлазмы митохондрий в их матрикс [8]. Обладая 

струк турным сходством с ацетилхолином, АЛК 

вос станавливает умственную активность, улучша-

ет настроение депрессивных больных, замедляет 

старение мозга по наблюдению за скоростью апо-

птоза и за состоянием больных болезнью Альц-

геймера [9]. Кроме того, в эксперименте на крысах 

показана редукция накопления липофусцина (мар-

кера старения клеток) в мозге при длительном ис-

пользовании АЛК [10].

За последние 10 лет накоплены факты и о дру-

гих разнообразных эффектах карнитина, которые 

не могут быть объяснены только его влиянием на 

энергетический обмен. Так, установлена способ-

ность карнитина защищать клетку от действия 

свободно-радикального окисления и оксидатив-

ного стресса [11]. Оказалось также, что карнитин 

пре дотвращает повреждающее действие такого 

мощного нейротоксина, как МФТП (1-метил-2-

фе нил-пиридин, или 1-метил-4-фенил-1,2,3,6-те-

трагидропиридин). МФТП содержится в растени-

ях, употребляемых в пищу аборигенами острова 

Гуам, где распространено заболевание «паркинсо-

низм + деменция», или болезнь острова Гуам [12]. 

Разумеется, это вызвало интерес исследователей 

болезни Паркинсона [13]. Имеются также отдель-

ные работы по использованию АЛК при мозаичном  

синдроме Дауна [14] и гередитарной мозжечковой 

атаксии [15]. Но все же наиболее яркими и значи-

мыми пред ставляются результаты использования 

карнитина и его производных в клинической прак-

тике кардиоваскулярных и цереброваскулярных 

заболеваний.

Острый кардиоцеребральный синдром. Из-

вестно, что сердечно-сосудистыми факторами 

ишемии мозга являются артериальная гипертен-

зия (АГ), острый коронарный синдром (ОКС), мер-

цательная аритмия (МА) и гипертрофия левого 

же лудочка сердца (ГЛЖ).

Одно из интереснейших исследований по при-

менению L-карнитина в лечебной практике было 

проведено в Италии Дж. Тарантини с соавт. в 1997–

2002 гг. [16]. Всего в это исследование было вклю-

чено 2330 больных (1168 в группе карнитина и 

1162 в группе плацебо). Изучалась смертность от 

острого инфаркта миокарда (ОИМ) в течение 5 дней 

и развитие сердечной недостаточности и леталь-

ного исхода в течение 6 мес постинфарктного перио-

да. Карнитин вводили внутривенно в дозе 9 г/сут 

в первые 5 дней ОИМ и далее per os по 4 г/сут 6 мес 

подряд. Параллельно у 77,4% больных выполнен 

тром болизис, 79% получали ингибиторы АПФ и 

68% — бета-адреноблокаторы. Установлено досто-

верное снижение 5-дневной смертности от ОИМ 

в группе карнитина на 39%. При дифференциро-

ванной оценке эффективности терапии карнити-

ном обнаружено более благоприятное (на 14%) дей-

ствие карнитина при сердечной недостаточности 

1-го класса (по Killip), чем у больных с хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН) 2–4-го клас-

са. Кумулятивная 6-месячная частота смертности 

в группе карнитина была ниже на 12%, чем в груп-

 пе плацебо. В заключение были сделаны стратеги-

ческие рекомендации: 

1. Сокращение сроков от ишемии до реваску-

ляризации (менее 5 часов). 

2. Протекция ишемизированной ткани до мо-

мента реперфузии. 

3. Предупреждение «роскошной» реперфузии, 

то есть феномена обкрадывания. 

Метаболический эффект карнитина связали 

с уменьшением токсичности свободных жирных 

кислот, плазменный уровень которых увеличива-

ется при ишемических поражениях тканей.

Ранее той же группой авторов [17] проведено 

эхо кардиографическое исследование влияния кар-

нитина на ремоделирование левого желудочка серд-

ца после ОИМ. Оказалось, что карнитин оказыва-

ет значительное восстанавливающее действие на 

функцию и структуру ЛЖ в течение 12 мес после 

ОИМ: отсутствие значительного расширения ЛЖ 

позволяет говорить о профилактике аневризмы 

миокарда.

Для неврологов классическим примером остро-

го кардиоцеребрального синдрома является кар-

диоэмболический инсульт с инфарктом мозга или, 

в более легкой форме, транзиторная кардиоген-

ная ишемия. Центральным местом терапии таких 

состояний является кардио- и нейропротекция. 

Экспериментально доказанными и физиологи-

чески обоснованными нейропротективными свой-

ствами обладает левокарнитин и его производные:

1) препятствие развитию апоптоза [18];

2) антиоксидантная активность [19];

3) уменьшение уровня лактата в очаге ише мии [20].
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В 2011 г. в Москве проведено специальное иссле-

дование для определения дозы и эффективности 

применения левокарнитина («Элькара») у боль-

ных с каротидным инсультом (N = 40 чел.) [21]. 

Диагноз субтипов инсульта устанавливался на ос-

новании данных МРТ, УЗДГ и ЭКГ согласно кри-

териям ТОАST. Динамика состояния больных от-

слеживалась по шкале тяжести инсульта (NIHSS) 

и индексу Бартелл. Элькар вводился внутривенно 

в первые 10 дней от возникновения инсульта в до-

зах 1 или 3 г и далее перорально до выписки боль-

ного из стационара.

Динамика неврологического статуса в баллах 

по NIHSS через 3 недели лечения в контрольной 

группе была несущественной: от 12,3 (4,9) до 10,8 

(4,6), в группе получающих элькар положительно 

достовер ной: от 10,4 (4,6) до 5,8 (3,8). Индекс по-

вседневной двигательной активности Бартелл так-

же раз личал ся в пользу эффективности элькара: 

45,5 (33,1) балла в контрольной группе больных 

и 67,7 (31,4) балла в группе получающих элькар. 

Любопытно, что дозозависимой разницы в груп-

пах получающих элькар не выявлено. Интерес-

ным результатом исследования для понимания 

патогенеза кардиоцеребрального синдрома ока-

залось различие в степени восстанов ления двига-

тельных функций у больных с кардио эмболиче-

ским (КЭ) и атеротромботическим (АТ) подтипами  

ишемического инсульта. Так, по NIHSS, при АТ 

на 21-е сутки лечения различия в контрольной 

и опытной группах составляли 10,2 и 6,8 балла, 

а при КЭ — 10,8 и 4,1 балла соответственно. По ин-

дексу Бартелл аналогично: 40,0 и 60,0, и 55,0 и 90,0.

Авторы объясняют это выраженным кардио-

протекторным действием левокарнитина. Элькар 

способствует поддержанию адекватной систем-

ной гемодинамики, что, в свою очередь, способ-

ствует сохранению жизнеспособности клеток пе-

нубры.

Хронический кардиоцеребральный синдром. 
Хронический кардиоцеребральный синдром для 

невролога представлен так называемой дисцир-

куляторной энцефалопатией (ДЭ), мультифокаль-

ной энцефалопатией, диабетической энцефалопа-

тией с последствиями лакунарных инсультов при 

наличии у пациента проблем ПИКС, МА, кардио-

миопатии с зонами гипокинезии на ЭКГ. Имеются 

работы, доказывающие эффективность левокар-

нитина при ДЭ и последствиях лакунарных инфарк-

тов у пациентов с СД 2-го типа. Уменьшались та-

кие проявления ДЭ, как когнитивно-мнестические 

нарушения (КМН): улучшались память, конкрет-

ное и абстрактное мышление. При диабетической 

энцефалопатии наблюдалось уменьшение гипер-

гли кемии, появлялась возможность уменьшить 

дозу гипогликемических лекарств, что авторы свя-

зывают с ингибированием перекисного окисления 

липидов [22].

Дисциркуляторная энцефалопатия проявля-

ется прогрессирующими многоочаговыми рас-

стройствами функций головного мозга сосудисто-

го генеза с клинической симптоматикой в виде ост-

рых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК) 

или субклинически в форме рассеянной невроло-

гической симптоматики, так или иначе ограничи-

вающих двигательные функции пострадавших. 

Проявлениями ДЭ могут являться ко гнитивно-

мнестические нарушения (КМН), которые наблю-

даются у 83,9% людей старше 60 лет [23–25]. Па-

тогенетическим фактором ДЭ является сердечная 

недостаточность, приводящая к ограни чению гемо-

перфузии головного мозга. Кардиальным марке-

ром снижения дилатационного потенциала цере-

бральных сосудов считается гипертро фия левого 

желудочка (ГЛЖ). При фибрилляции предсердий 

(ФП) добавляется еще один фактор повреждения 

мозга — это тромбоэмболия.

Нами у 40 мужчин (открытое когортное проспек-

тивное исследование) старческого возраста, стра-

дающих ДЭ с хроническим кардиоцеребральным 

синдромом, проведено лечение с использованием 

внутривенного введения отечественного пре-

парата левокарнитина («Элькар») по 1 г/сут в те-

чение 14 дней пребывания в стационаре. До и по-

сле лечения проведены психологическое тестиро-

вание для диагностики когнитивных нарушений 

(МиниКог, тест с таблицами Шульте) и физиче-

ская нагрузочная проба с 6-минутной ходьбой для 

оценки функции кардиореспираторной системы. 

Получены достоверные различия в пользу приме-

нения левокарнитина сравнительно с обычным 

лечением (группа сравнения — 20 больных муж-

чин того же возраста с ДЭ 1-й и 2-й стадий) сосудо-

расширяющими и ноотропными препаратами [26]. 

При анализе индивидуальных показателей заме-

чено, что первые проявления действия левокар-

нитина регистрировались уже через 2–3 дня те-

рапии в форме положительного эмоционального 

реагирования на улучшение проводимых тестов. 

Через 10 дней увеличение прохождения дистан-

ции (показатель прироста) в опытной группе со-

ставил 132,05%, а в контрольной — 6,63%. Дви-

гательные возможности увеличивались вместе 

с улучшением переносимости физической нагруз-

ки ходьбой по показателям состояния кардиоре-

спираторной системы (АД, ЧСС, одышка по Боргу). 

При оценке работоспособности по Шульте в опыт-

ной группе отмечено ее статистическое увеличе-

ние с 7,1 ± 3,5 до 10,5 ± 4,5 (p < 0,05). В контроль-

ной группе увеличения работоспособности не на-

блюдалось: 4,3 ± 2,0 и 4,9 ± 2,0. Тест рисования 

ча сов в опытной группе выполняли на 10 баллов 

20% человек до лечения и 50% — после. Количе-

ство баллов увеличилось в среднем с 6 до 8. В конт-

рольной группе такие же показатели были соот-

ветственно у 15 и 20% и увеличение баллов про-
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изошло с 4 до 6. Если запоминание слов в тесте 

Ми ниКог было удовлетворительным у всех пациен-

тов до и после лечения, то отсроченное их воспро-

изведение в опытной группе улучшилось у всех 

пациентов, а в контрольной — только в половине 

случаев, при этом все слова в контрольной группе 

вспоминали только 10% испытуемых, а в опытной 

группе — 80%.

Интересны и другие исследования по улуч-

шению когнитивно-мнестических возможностей 

в кли нике и эксперименте. Исходя из имеющихся 

данных об участии метаболита карнитина АЛК 

в синтезе ацетилхолина в головном мозге, полу-

ченных чешскими коллегами [27], в США был вы-

полнен ряд работ по применению АЛК при болез-

ни Альцгеймера (БА) в свете гипотезы о ключевой 

роли бета-амилоидного пептида (БАП) в развитии 

дегенеративных заболеваний [28], изучено значе-

ние ростовых факторов в сдерживании деменции, 

определена роль нейротрансмиттеров в коррек-

ции гиперактивного синдрома у мальчиков с гене-

тической рестрикцией (fragile-X syndrome).

Получены предварительные результаты, ука-

зывающие на повышение альфа-секретазной ак-

тивности и, следовательно, снижение уровня БАП. 

На животной модели токсической деменции эф-

фект карнитина был похож на эффект ростового 

фактора BDNF [29]. У детей с синдромом дефици-

та внимания и гиперактивностью с исходным ко-

эффициентом умственного развития ниже 50 через 

год применения АЛК отмечены снижение агрес-

сивности, повышение психосоциальной адапта-

ции и коэффициента умственного развития без 

использования токсических психостимуляторов 

типа риталина [30].

Заключение. Системное влияние левокарнити-

на на основные клинические проявления хрони-

ческого кардиоцеребрального синдрома основано 

на нейродинамических процессах, обеспечиваю-

щих когнитивную функцию (активация, переклю-

чаемость, устойчивость к интеллектуальным и эмо-

циональным нагрузкам). Повышение переносимо-

сти физической нагрузки (ходьбы) происходит 

как в условиях стабилизации гемодинамических 

показателей (улучшение метаболизма миокарда), 

так и в результате улучшения корковой регуляции 

сложных двигательных актов (нейропротектив-

ное действие) в условиях ингибиции анаэробного 

гликолиза [20]. 

Учитывая то, что многие авто ры считают со-

мнительной целесообразность широкого приме-

нения антикоагулянтов и сосудорасширяющих 

средств у гериатрических пациентов в связи с фе-

номенами вне- и внутримозгового обкрадывания 

и частыми геморрагическими осложне ниями, ос-

новными направлениями ведения таких больных 

должны являться нормализация сер деч но-со су-

дистой деятельности, метаболизма миокардиоци-

тов, нейропротекция на основе современ ных ан-

тиоксидантов, антигипоксантов и ноотропов [31]. 

В связи с вышеизложенным актуальным являет-

ся развитие метабологии цереброваскуляр ных 

заболеваний энергетического и окислительного 

направления.
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