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Эффективное и безопасное лечение пациентов с полиморбидной патологией является актуальной задачей современного здравоохранения.
Особую сложность представляет собой лечение пациентов с сердечно-сосудистой коморбидностью, требующей комплексного подхода к
лечению и выработке особого, так называемого «пациент-ориентированного подхода». Современные научные данные свидетельствуют о
том, что применение препарата с мультимодальными свойствами левокарнитина в составе комплексной терапии у таких пациентов способ-
ствует повышению ее эффективности. Так, показано, что левокарнитин может оказывать благоприятное воздействие на уровень артериального
давления у пациентов с артериальной гипертонией, особенно имеющих избыточный вес и ожирение. Эффективен левокарнитин и в ком-
плексной терапии сердечной недостаточности, что было изучено в нескольких клинических исследованиях, где продемонстрирована его
способность увеличивать фракцию выброса левого желудочка, ударный объем крови и другие показатели. Оптимизация биодоступности
оксида азота (NО) и снижение системного окислительного стресса на фоне приема левокарнитина играет важную положительную роль в
комплексной терапии у пациентов с ишемической болезнью сердца: стенокардией напряжения и постинфарктным кардиосклерозом, умень-
шая количество ангинозных приступов. Поскольку левокарнитин обладает мощными антиоксидантными эффектами, он оказывает и нейро-
протективное действие. При нарушении функции почек вследствие ускорения элиминации и нарушения реабсорбции развивается дефицит
левокарнитина в тканях организма, в связи с чем Агентством по контролю за продуктами питания и лекарственными средства США (USFDA)
было принято решение о возможности применения левокарнитина у пациентов, находящихся на гемодиализе. Таким образом, учитывая
положительные эффекты левокарнитина при ряде часто сочетающихся заболеваний, он может рассматриваться как препарат выбора в
лечении пациентов с полиморбидной патологией.
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Effective and safe treatment of patients with polymorbidity is an urgent task of modern healthcare. Of particular difficulty is the treatment of patients
with cardiovascular comorbidity, which requires an integrated approach to the treatment and development of a special, so-called patient-oriented ap-
proach. Modern scientific evidence proposes the use of levocarnitine, as part of complex therapy to increase its effectiveness. So, it was shown that le-
vocarnitine can have a beneficial effect on blood pressure in patients with hypertension, especially those who are overweight and obese. Levocarnitine
is also effective in the treatment of heart failure, which has been studied in several clinical studies, which demonstrated its ability to increase the
ejection fraction of the left ventricle, stroke volume of blood and other indicators. Optimization of the bioavailability of nitrogen oxide (NO) and a
decrease in systemic oxidative stress while taking levocarnitine plays an important positive role in complex therapy in patients with coronary artery
disease: exertional angina and post-infarction cardiosclerosis, reducing the number of anginal attacks. Since levocarnitine has powerful antioxidant
effects, it also has the neuroprotective effect found in in vitro studies in animal experiments. In case of impaired renal function, due to accelerated 
elimination and impaired reabsorption, a deficiency of levocarnitine in the body tissues develops, and therefore the US Food and Drug Administration 
(US FDA) decided on the possibility of using levocarnitine in patients on hemodialysis. Thus, taking into account the positive effects of levocarnitine in
a number of frequently combined diseases, it can be considered as the drug of choice in the treatment of patients with polymorbidity.
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Введение
Полиморбидность – наличие нескольких синхронно

протекающих заболеваний у одного человека в раз-
личных стадиях и фазах своего развития [1]. Под ко-
морбидностью понимают сосуществование двух и/или
более заболеваний у одного пациента, патогенетически
и генетически взаимосвязанных между собой [1]. На-
конец, под мультиморбидностью понимают сочетание
у одного больного нескольких хронических заболе-
ваний различного генеза, при этом не подразумевается
каких-либо причинно-следственных отношений и ста-
тистических характеристик [1]. По данным ВОЗ
(www.who.int) максимальное увеличение распростра-
ненности мультиморбидности обычно приходится на
два периода: в возрасте от 50 до 60 лет и после 75 лет
[2]. Возраст является сильным фактором риска мно-
гочисленных хронических заболеваний, поэтому для
пациентов пожилого и особенно старческого возраста
характерна полиморбидность и коморбидность, рас-
пространенность которых может достигать 62% среди
людей 65-74 лет и 82% среди лиц ≥85 лет [1,3,4].
При этом по прогнозам Всемирной организации здра-
воохранения в период с 2015 по 2050 гг. число людей
в возрасте 60 лет и старше возрастет с 0,9 до 2 млрд
(с 12% до 22% в общей численности населения мира),
а, следовательно, ожидается и увеличение количества
полиморбидных больных. Так, по данным исследования
РЕКВАЗА [5] у 91% пациентов, вошедших в исследо-
вание, имелись сопутствующие заболевания, а их ко-
личество увеличивалось прямо пропорционально воз-
расту пациентов (p<0,001) [5].

Для пациентов с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (ССЗ) коморбидность является характерной
особенностью, которая во многом определяет прогноз,
клиническую картину, а также продолжительность и
качество жизни пациентов [1,5,6].

Повышенное артериальное давление (АД), дис-
липидемия, увеличение толщины комплекса интима-
медиа сонных артерий – все это может способствовать
развитию острых нарушений мозгового кровообра-
щения, инфаркта миокарда, сердечной недостаточности
и нарушения функции почек [5,7].

В регистровом исследовании А.А. Низов и соавт.
[5] показали, что в структуре заболеваемости кардио-
васкулярная коморбидность занимала одно из ведущих
мест. В период с 2012 по 2016 гг. частота различных
сочетаний ССЗ возросла с 82% (n=820) до 89,7%
(n=897), при этом наиболее часто отмечались соче-
тание артериальной гипертензии (АГ), ишемической
болезни сердца (ИБС) и хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) – 37,6% (n=376) больных; со-
четание АГ и ХСН отмечено у 42,7% (n=427) паци-
ентов, а АГ, ХСН и постинфарктного кардиосклероза
– у 9,4% (n=94). Только АГ, без других сопутствующих

ССЗ, имели лишь 10,3% (n=103) пациентов, вошедших
в исследование [5].

Наличие у пациента АГ, ИБС, ХСН, а также фиб-
рилляции предсердий является факторами риска раз-
вития сосудистых когнитивных нарушений и деменции.
Даже без развития инсультов повышение систоличе-
ского АД на каждые 10 мм рт.ст. увеличивает риск
развития умеренных когнитивных нарушений на 7%,
тяжелых (деменции) – на 9% [1,8].Также АГ, ФП, ХСН
ассоциированы с повышенным риском возникновения
острых нарушений мозгового кровообращения
(ОНМК), что тоже повышает риск возникновения де-
менции – в 5-9 раз [1,8].

ХСН также является фактором риска развития ког-
нитивных нарушений (риск когнитивных расстройств
наиболее высок при снижении фракции выброса
левого желудочка ниже 30%), среди других факторов
риска следует упомянуть фибрилляцию предсердий
и гипергликемию. К другим причинам, предраспола-
гающим к развитию когнитивных нарушений у паци-
ентов с коморбидными ССЗ, относят пожилой возраст,
уровень образования, снижение уровня альбумина,
натрия и калия в крови [1,9]

Имеется и прямая корреляция между наличием
ССЗ и хронической болезнью почек (ХБП). Так, в круп-
ном исследовании A.S. Go с соавт. [10], в котором
принимали участие более 1,1 млн. пациентов, было
показано, что снижение скорости клубочковой фильт-
рации является независимым фактором риска развития
сердечно-сосудистых событий – инфаркта миокарда,
инсульта, заболеваний периферических артерий, гос-
питализаций в связи с сердечной недостаточностью
[10,11]. Сходные данные были получены и в систе-
матическом обзоре, в который вошли данные более
1,4 млн пациентов [12].

Имеющиеся данные диктуют необходимость ком-
плексного подхода к лечению пациентов с коморбид-
ными заболеваниями и выработке особого, пациент-
ориентированного подхода.

Левокарнитин в лечении 
полиморбидных пациентов

При наличии коморбидных заболеваний увеличи-
вается число показаний к назначению лекарственных
средств (ЛС), в связи с чем возникает необходимость
выделять обязательные показания (на основании до-
казанной эффективности конкретной группы ЛС без
адекватного варианта замены на ЛС другой группы) 
и показания к возможному применению (доказанное
благоприятное влияние на прогноз, клиническое 
течение заболевания, качество жизни пациента, 
при наличии альтернативной замены на ЛС другой
группы) [1]. Однако возможное показание может ока-
заться даже более предпочтительным при условии 



Levocarnitine for the Treatment of Polymorbid Patients
Левокарнитин в лечении полиморбидных пациентов

наличия ≥2 одновременных показаний и для лечения
сопутствующей патологии у конкретного пациента [1].
Таким образом, у коморбидных пациентов (в том
числе, с наличием нескольких одновременно проте-
кающих заболеваний сердечно-сосудистой системы)
в дополнение к обязательным назначениям предпоч-
тительно назначение ЛС с множественными (два и
более) показаниями с целью улучшения прогноза и
качества жизни пациентов [1].

Одним из таких препаратов является левокарнитин.
Данный препарат может быть эффективно использован
в составе комплексной терапии пациентов с дисцир-
куляторной энцефалопатией; с первичным и вторичным
дефицитом левокарнитина, в том числе, у пациентов
с хронической почечной недостаточностью, находя-
щихся на гемодиализе; кардиомиопатиями, ишеми-
ческой болезнью сердца (также стенокардия, острый
инфаркт миокарда, постинфарктные состояния); ги-
поперфузией вследствие кардиогенного шока и дру-
гими нарушениями метаболизма в миокарде и ряде
других показаний (www.grls.rosminzdrav.ru).

Левокарнитин представляет собой производное
аминокислоты лизина. Он синтезируется преимуще-
ственно в печени, также и в почках, а затем доставляется
в другие ткани, в основном, в сердечную и скелетную
мускулатуру [13]. Одной из основных функций лево-
карнитина является транспорт жирных кислот через
внутреннюю мембрану в матрикс митохондрии для
образования АТФ в процессе бета-окисления [14].

Постоянство содержания левокарнитина в организме
обеспечивается его биосинтезом, абсорбцией из пищи,
последующей элиминацией и реабсорбцией почками
[13]. Биодоступность левокарнитина при пероральном
приеме составляет 14-18% от общей дозы [13]. Для
повышения биодоступности была разработана ле-
карственная форма на основе ацетилкарнитина – ес-
тественного эфира левокарнитина [13-17]. Другим
способом повышения биодоступности левокарнитина
и быстрого насыщения организма левокарнитином
является его парентеральное введение.

С возрастом, а также вследствие некоторых пато-
логических и физиологических процессов (диета с
дефицитом левокарнитина и других аминокислот,
длительное парентеральное питание, дефицит кар-
нитин-пальмитоилтрансферазы, метилмалоновая аци-
демия и ацитурия, пропионовая ацидемия, изовале-
риановая ацидемия, тяжелые нарушения функции
печени, тяжелая диарея или тяжелое нарушение функ-
ции почек, вследствие чего происходит массивная по-
теря левокарнитина, диализ, сепсис, массивные ожоги,
большие операции на желудочно-кишечном тракте,
прием мельдония, блокирующего эндогенное обра-
зование левокарнитина, а также прием ЛС, обладающих
токсичностью в отношении митохондрий, например,

вальпроатов, и т.д.) может развиваться нарушение
функции митохондрий, и уровень карнитина в клетках
снижается [18]. Клинически дефицит левокарнитина
в организме может проявляться миопатией, кардио-
миопатией, гипогликемией, тошнотой, рвотой, ощу-
щением усталости, болями в животе, нарушениями
когнитивных функций [19,20]. В эксперименте на по-
жилых крысах ALCAR было показано, что обогащение
их рациона левокарнитином способствовало нивели-
рованию возрастных изменений в функционировании
митохондрий печени, митохондрий скелетной и сер-
дечной мышц, снижению окислительного стресса и
улучшению когнитивных функций [21-25]. Исследо-
вания А.А. Спасова и соавт. [26-28] показали, что у
здоровых крыс на фоне дефицита левокарнитина воз-
можно развитие жировой дистрофии печени и атрофия
скелетных мышц, а также снижение функциональных
резервов миокарда и физической работоспособности
[26-28].

У пациентов с сердечно-сосудистой патологией
(ХСН, ишемией миокарда, дислипидемией, заболе-
ваниями периферических сосудов) и/или сахарным
диабетом независимо от их возраста также наблюдается
абсолютный или относительный дефицит левокарни-
тина [29-31]. Потенциальные механизмы положи-
тельных эффектов левокарнитина при данных забо-
леваниях включают увеличение метаболизма глюкозы
за счет стимулирования аэробного гликолиза, снижение
токсического действия длинноцепочечного ацил-КоА
в миоцитах, увеличение коронарного кровотока и ан-
тиаритмический эффект, а также ингибирование про-
дукции свободных радикалов (антиоксидантное дей-
ствие) [29].

Далее приведены результаты исследований эф-
фективности и безопасности применения левокарни-
тина при некоторых наиболее часто встречающихся и
сочетающихся между собой сердечно-сосудистых и
церебро-васкулярных заболеваниях, а также хрони-
ческой болезни почек.

Артериальная гипертензия
Левокарнитин может оказывать благоприятное воз-

действие на уровень АД у пациентов с АГ. Точный па-
тофизиологический механизм этого феномена до
конца не изучен. Однако предполагают, что снижение
АД на фоне приема левокарнитина может быть об-
условлено его влиянием на простагландины [32] или
оптимизацию биодоступности оксида азота (NО) и,
как следствие этого, на улучшение функции эндотелия
сосудов [33].

В систематическом обзоре и мета-анализе рандо-
мизированных контролируемых исследований влияния
левокарнитина на уровень систолического и диасто-
лического АД, проведенного M. Askarpour и соавт.

Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2020;16(1) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2020;16(1) 141



Levocarnitine for the Treatment of Polymorbid Patients
Левокарнитин в лечении полиморбидных пациентов

[34], было показано, что назначение левокарнитина
приводило к статистически значимому снижению диа-
столического АД (ДАД; -1,162 мм рт.ст.; 95% довери-
тельный интервал [ДИ] [-2,020;-0,303]; p=0,008] без
влияния на систолическое АД (-0,085 мм рт.ст.; 95%ДИ
[-1,45;-1,285]; p=0,903). Особый интерес представляет
анализ подгрупп, который выявил, что снижение ДАД
происходило у пациентов с избыточной массой тела
и ожирением (-1,232 мм рт.ст.; 95%ДИ [2,297;-0,167];
p=0,023) и в дозах <2 г/сут (-1,639  мм рт.ст.; 95%ДИ
[-3,038;-0,240]; p=0,022) [34].

Можно предположить, что снижение ДАД на фоне
приема левокарнитина у пациентов с избыточной мас-
сой тела и ожирением было обусловлено, в том числе,
уменьшением инсулинорезистентности, которая яв-
ляется центральным механизмом повышения АД у па-
циентов с избыточной массой тела и ожирением. Дан-
ные литературы свидетельствуют о благоприятном
влиянии производного левокарнитина – ацетилкар-
нитина на инсулинорезистентность. В исследовании
P. Ruggenenti и соавт. [35] было показано, что прием
ацетилкарнитина внутрь в дозе 1 г 2 р/сут статистически
значимо повышал скорость утилизации глюкозы с
4,89±1,47 до 6,72±3,12 мг/кг массы тела в мин
(р=0,003, с поправкой по методу Бонферрони) Также
авторами отмечалось статистически значимое снижение
САД, а в группе пациентов с высокой скоростью ути-
лизации глюкозы наблюдалось также статистически
значимое снижение ДАД. Все пациенты отметили
удовлетворительную переносимость лечения. На ос-
новании полученных данных авторами сделан вывод
о том, что прием ацетилкарнитина способствует умень-
шению инсулинорезистентности [35].

В систематическом обзоре и мета-анализе Y. Xu и
соавт. [36], в котором изучалось влияние левокарнитина
на инсулинорезистентность (в анализ вошло 5 рандо-
мизированных клинических исследований), было под-
тверждено положительное влияние левокарнитина на
инсулинорезистентность (индекс инсулинорезистент-
ности – HOMA-IR), которая статистически значимо
уменьшалась пропорционально длительности приме-
нения препарата [взвешенная разность средних (ВРС)
-0,724; 95%ДИ [-0,959;-0,488]; p<0,0001]; р-значения
для показателей HOMA-IR через 3, 6, 9, 12 мес соста-
вили 0,875, 0,165, 0,031, 0,007, соответственно [36].

Хроническая сердечная недостаточность
Как уже было отмечено, левокарнитин является пря-

мым антиоксидантом, способствующим нейтрализации
свободных радикалов кислорода, а также способствует
подавлению их синтеза в дыхательной цепи митохонд-
рий. Снижение уровня активных форм кислорода тор-
мозит образование пероксинитрита – вещества, обра-
зующегося при действии супероксид-анионов на ра-

дикалы оксида азота, что увеличивает биодоступность
NO – универсального вазодилятатора, приводя к сни-
жению пред- и постнагрузки на сердце [37].

Эффективность левокарнитина в комплексной те-
рапии сердечной недостаточности изучена в нескольких
клинических исследованиях. Так, в рандомизированном
плацебо- контролируемом исследовании, проведенном
I. Rizos [38], в которое вошли 70 пациентов с ХСН,
была выявлена более высокая трехлетняя выживаемость
в группе лиц, получавших левокарнитин, по сравнению
с группой плацебо [38]. В мета-анализе 17 рандоми-
зированных клинических исследований, проведенном
X. Song (1625 пациентов с ХСН) было показано, что
применение левокарнитина повышало эффективность
терапии сердечной недостаточности, которая оцени-
валась по снижению функционального класса по NYHA
[отношение шансов (ОШ)=3,47; 95%ДИ 2,49-4,82;
p<0,01], увеличением фракции выброса левого же-
лудочка (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).
Было отмечено статистически значимое уменьшение
уровня мозгового натрийуретического пептида (Brain
natriuretic peptide, BNP) в крови (ВРС -124,60 пг/мл;
p=0,01) и N-терминального мозгового натрийурети-
ческого пропептида (NT-proBNP; ВРС -510,36 пг/мл;
95%ДИ [-785,42;-235,30]; p<0,01), конечно-систо-
лического размера левого желудочка (ВРС -4,06 мм;
95%ДИ [-6,57;-1,55] p<0,01), конечно-диастоличе-
ского размера левого желудочка (ВРС -4,79 мм; 95%ДИ
[-7,08;-2,49]; p<0,01) и конечно-систолического объе-
ма левого желудочка (ВРС -20,16 мл; 95%ДИ [-35,65;
-4,67]; p<0,01). На основании полученных данных
авторами был сделан вывод о том, что добавление
левокарнитина в схему лечения пациентов с ХСН яв-
ляется эффективной мерой для улучшения контроля
клинических симптомов и структурно-функциональных
характеристик левого желудочка, что также способствует
статистически значимому снижению уровня BNP и 
NT-proBNP [38,39].

В открытом сравнительном исследовании М.Е. Мо-
жейко и соавт. [40], в которое вошли 120 коморбидных
пациентов с АГ, ИБС, осложненной ХСН с сохраненной
фракцией выброса в сочетании с кардиогенной энце-
фалопатией, получавшие лечение парентеральным
введением препарата левокарнитина – Элькар® раствор
для внутривенного и внутримышечного введения 
100 мг/мл (в течение 10 дней в дозе 1 г/сут однократно
в добавление к основной терапии) было показано
улучшение психического статуса по шкале MMSE на
23% и увеличение отношения трансмитральных по-
токов с 0,70±0,07 до 0,77±0,05, а также тенденция
по увеличению мозгового кровотока и повышению
переносимости физической нагрузки [40].
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Стенокардия напряжения
Оптимизация биодоступности NО и снижение си-

стемного окислительного стресса на фоне приема ле-
вокарнитина играет важную положительную роль и в
комплексной терапии у пациентов с ИБС: стенокардией
напряжения и постинфарктным кардиосклерозом [33].
Так, в рандомизированном плацебо-контролируемом
исследовании L. Cacciatore и соавт. [41], в котором
приняли участие 200 пациентов со стенокардией на-
пряжения, было выявлено, что назначение дополни-
тельно к стандартной комплексной терапии ИБС ле-
вокарнитина в дозе 2 г/сут в течение 6 мес приводило
к статистически значимому снижению количества экс-
трасистол в покое и к повышению толерантности к
физическим нагрузкам [41]. В другом рандомизиро-
ванном плацебо-контролируемом перекрестном ис-
следовании A. Cherchi и соавт. [42] с участием 44
мужчин со стенокардией напряжения также показано,
что пероральный прием 2 г/сут левокарнитина в тече-
ние 4 нед обуславливал статистически значимое по-
вышение толерантности к физической нагрузке по
сравнению с группой плацебо [42]. В третьем рандо-
мизированном плацебо-контролируемом исследова-
нии, проведенном R.N. Iyer и соавт. [43], у 47 пациентов
обоего пола со стабильной стенокардией напряжения
добавление к стандартной терапии левокарнитина 
per os в дозе 2 г/сут в течение 3 мес увеличивало про-
должительность дозированной физической нагрузки
и уменьшило время, необходимое для возвращения
сегмента ST на электрокардиографии (ЭКГ) к исходному
уровню после физической нагрузки в сравнении с
плацебо [43].

Следовательно, данные имеющихся плацебо-конт-
ролируемых исследований свидетельствуют о том, что
добавление перорального левокарнитина к комплекс-
ной терапии пациентов со стабильной стенокардией
напряжения улучшает переносимость физических на-
грузок. 

Дисциркуляторная энцефалопатия. 
Ишемический инсульт

Поскольку левокарнитин обладает мощными ан-
тиоксидантными эффектами, он оказывает и нейро-
протективное действие, обнаруженное в исследованиях
in vitro, в экспериментах на животных. Так, выявлена
прямая корреляция между концентрацией свободных
жирных кислот в спинномозговой жидкости и веро-
ятностью развития ишемического инсульта, особенно
кардиоэмболического подтипа [44].

В другой работе В.И. Головкин и соавт. [45] изучали
эффекты внутривенного введения препарата левокар-
нитина (Элькар® раствор для внутривенного и внут-
римышечного введения 100 мг/мл ), назначаемого в
течение 10 дней по 1 г/сут однократно мужчинам

старческого возраста, страдающим АГ, ИБС в сочетании
с дисциркуляторной энцефалопатией (ДЭ) II и III
степени в сравнении с контрольной группой. Все па-
циенты принимали основную этиопатогенетическую
терапию. Назначение левокарнитина статистически
значимо увеличило дистанцию ходьбы на 74%, устой-
чивость внимания и работоспособность (таблица Шуль-
те) – на 48%, запоминание слов (тест Мини-Ког) уве-
личилось в 3 раза. На основании полученных данных
авторы рекомендуют прием левокарнитина больным
с ДЭ и кардиоцеребральным синдромом [45].

В исследовании безопасности и эффективности
левокарнитина у больных в раннем восстановительном
периоде после ишемического инсульта, проведенном
Л. В. Чичановской и соавт. [46], приняли участие 60
пациентов, которых разделили на следующие группы:
1-я группа получала левокарнитин (Элькар® раствор
для внутривенного и внутримышечного введения 
100 мг/мл, 500 мг внутримышечно 2 р/сут в течение
7 дней с повторным курсом через 10 дней) в ком-
плексной терапии 2-го этапа постинсультной реаби-
литации, 2-я группа – стандартную терапию. Эффек-
тивность лечения оценивали по шкалам NIHSS, индекс
Бартел, MFI-20, HADS, ВАШ на 1-й, 7-10-й и 28-30-й
день лечения. Было выявлено снижение частоты жалоб
как церебрального, так и общесоматического характера
в сочетании с уменьшением неврологического дефи-
цита (шкала NIHSS). Кроме того, значимо снизился
уровень общей астении и психоэмоциональных на-
рушений, что привело к уменьшению доли больных,
зависимых от посторонней помощи [46].

Положительное влияние на течение различных за-
болеваниях центральной и периферической нервной
системы, особенно сосудистого генеза, обладает про-
изводное левокарнитина – ацетилкарнитин. Особен-
ностью данного ЛС является то, что оно структурно
похоже на ацетилхолин и обладает холиномиметическим,
трофическим и нейропротективным действием [47-50].

Ацетилкарнитин показан в составе комплексной
терапии пациентам с церебральной сосудистой де-
менцией, начальной деменцией альцгеймеровского
типа, при снижении умственной работоспособности
для улучшения концентрации, памяти, а также при
периферической нейропатии, первичных и вторичных
инволютивных синдромах на фоне сосудистых энце-
фалопатий (www.grls.rosminzdrav.ru).

Хроническая болезнь почек/гемодиализ
При нарушении функции почек, вследствие уско-

рения элиминации и нарушения реабсорбции разви-
вается дефицит левокарнитина в тканях организма, в
связи с чем Агентством по контролю за продуктами
питания и лекарственными средства США (US FDA,
www.fda.gov) было принято решение о возможности
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применения левокарнитина у пациентов, находящихся
на гемодиализе [51].

В систематическом обзоре 18 рандомизированных
исследований, выполненном J.M. Hurot и соавт. [52],
в который вошли данные 482 пациентов, находящихся
на диализе, было выявлено повышение уровня гемо-
глобина в общем анализе крови на фоне применения
левокарнитина до назначения им эритропоэтина. Также
показано, что регулярное применение левокарнитина
способствует уменьшению дозы эритропоэтина и за-
медлению развития резистентности к нему [52].

В двух других исследованиях применение лево-
карнитина у пациентов, находящихся на гемодиализе,
было ассоциировано с укорочением периода госпита-
лизации [53,54]. Национальный почечный фонд (Na-
tional Kidney Foundation) рекомендует введение лево-
карнитина пациентам на гемодиализе, которые не от-
вечают на стандартную терапию и/или имеют нежела-
тельные реакции (например, мышечные судороги или
гипотонию во время диализа, сильную усталость, сла-
бость скелетных мышц или миопатию, кардиомиопатию
и анемию), а также тем больным, которым требуется
применение больших доз эритропоэтина [55]. Для па-
циентов, находящихся на гемодиализе, рекомендовано
внутривенное введение левокарнитина в дозе 20 мг/кг
массы тела в конце сеанса диализа [56]. Прием лево-
карнитина таким пациентам не рекомендуется [57].

Кроме того, имеются данные, что левокарнитин
может быть использован для профилактики и лечения
лекарственно-индуцированной недостаточности лево-
карнитина в организме, вызванной митохондриальной
дисфункцией (например, на фоне приема вальпроевой
кислоты), поражением почек (циклоспорин А), а также
нарушением функции печени (этанол) [58].

Безопасность применения 
левокарнитина у пациентов, 
одновременно получающих 
несколько лекарственных средств

Полиморбидность и пожилой/старческий возраст
являются факторами риска полипрагмазии (одновре-
менное назначение пациенту 5 и более ЛС) и нежела-
тельных реакций, вызванных межлекарственными
взаимодействиями вследствие одновременного при-
менения большого количества ЛС [59-61]. В связи с
этим важно оценить потенциальную возможность ле-
вокарнитина вступать в межлекарственные взаимо-
действия.

Группой авторов (Ших Е.В. и соавт.) изучалось
влияние левокарнитина на каталитическую активность
СYP3А4 (цитохром, метаболизирующий подавляющее
большинство ЛС) электрохимическими методами для
прогнозирования потенциальных межлекарственных
взаимодействий с ЛС – субстратами данного цитохрома

[62]. Выявлено, что левокарнитин не влияет на ката-
литический ток, регистрируемый при взаимодействии
маркерного субстрата с ферментом, иными словами,
не оказывает модулирующего действия на СYP3А4.
Таким образом, левокарнитин обладает хорошим про-
филем безопасности в аспекте потенциальных меж-
лекарственных взаимодействий [13,62].

Заключение
В Российской Федерации зарегистрирован лево-

карнитин под торговым наименованием Элькар®, про-
изводимый компанией ПИК-ФАРМА, который доступен
в различных лекарственных формах (раствор для внут-
ривенного и внутримышечного введения, гранулы ши-
пучие для приготовления раствора для приема внутрь,
раствор для приема внутрь), что позволяет использовать
его как парентерально (в случаях, когда необходимо
быстро насытить ткани левокарнитином, например, у
пациентов с ишемическим инсультом, гипоксией мозга,
дисциркуляторной энцефалопатией, при первичном
и вторичном дефиците левокарнитина, в том числе, у
пациентов с хронической болезнью почек, находящихся
на гемодиализе; при кардиомиопатиях, ишемической
болезни сердца и др. в составе комплексной терапии),
так и энтерально (например, с целью длительного
поддержания эффективной концентрации левокар-
нитина в крови после курса парентерального введения
препарата; www.grls.rosminzdrav.ru).

Как было показано в ряде исследований [45,46],
схема лечения пациентов, включающая курс паренте-
рального введения левокарнитина в течение 10 дней
с последующим переводом пациентов на пероральный
прием левокартинина обеспечила статистически значи-
мое улучшение состояния пациентов, потому она
может быть рекомендована для рутинного применения
при отсутствии противопоказаний [45,46].

Отметим, что в Российской Федерации зарегистри-
рован лекарственный препарат на основе производного
левокарнитина – ацетилкарнитин (Карницетин®, ком-
пания ПИК-ФАРМА), обладающий большей бидо-
ступностью по сравнению с левокарнитином. Данная
молекула является природным биологическим веще-
ством, присутствующим в различных органах и тканях,
в том числе, в центральной нервной системе, печени,
почках, биологического роль которого заключается в
поставке активированного ацетата непосредственно в
матрикс митохондрий для образования ацетил-КоА,
участвующего в цикле трикарбоновых кислот
(www.grls.rosminzdrav.ru). За счет оптимизации энер-
гетических процессов при меньшем потреблении клет-
ками кислорода ацетилкарнитин защищает ткани от
ишемии, что особенно актуально для нейронов коры
головного мозга. Также данное вещество обладает хо-
линомиметическими свойствами.
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Таким образом, полученные данные свидетельствуют
об эффективности применения левокарнитина в составе
комплексной фармакотерапии у пациентов с ССЗ, за-
болеваниями нервной системы, почек и др., которые
часто одновременно протекают у одного и того же
больного. Следовательно, этот препарат представляется
средством выбора для включения в комплексную схему
лечения коморбидных пациентов.
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