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L-карнитин как митохондриальный транс
портер жирных кислот ограничивает их до-
ступность для синтеза липопротеинов крови. 
В многочисленных клинических исследова-
ниях изучены липидоснижающие эффекты 
L-карнитина у пациентов с заболеваниями 
почек, сахарным диабетом и гиперлипиде-
мией. Naini и соавт. назначали L-карнитин 
перорально в дозе 750 мг/сут в течение 8 нед 
или 1000 мг/сут в течение 16 нед пациентам 
с хронической почечной недостаточностью, 
зависимым от гемодиализа. Доза 750 мг/сут 
ассоциировалась с достоверным снижением 
уровней общего холестерина, триглицеридов 
и холестерина липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП), в то время как более высокая 
доза дополнительно к снижению атероген-
ных фракций липидов крови увеличивала 
содержание антиатерогенного холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) 
(A.E. Naini et al., 2012).

П о с к о л ь к у  и ш е м и ч е с к а я  б о л е з н ь 
сердца (ИБС) ассоциируется с окислительным 
стрессом, воспалением и гиперлипидемией, 
применение L-карнитина в  комплексной 
терапии пациентов с данным заболеванием 
представляется патогенетически обоснован-
ным. В исследовании B.J. Lee и соавт. (2014) 
прием L-карнитина в дозе 1000 мг/сут ас-
социировался с достоверным повышением 
антиоксидантной емкости плазмы крови у па-
циентов с ИБС. Уровень L-карнитина в плазме 
положительно и достоверно коррелировал 
с активностью антиокислительных ферментов 
и отрицательно — ​с активностью воспаления. 
Эта же группа ученых из Тайваня недавно 
опубликовала результаты исследования по 
оценке влияния L-карнитина на липидный 
профиль у пациентов с ИБС.

Материал и методы
В рандомизированное плацебо-контро

лируемое исследование включали больных 
стабильной ИБС с диагнозом, подтвержден-
ным катетеризацией сердца или во время 
чрескожных коронарных вмешательств. Не 
включали пациентов с сахарным диабетом, 
заболеваниями печени и почек, получавших 
высокие дозы статинов (аторвастатин или 
розувастатин 30-40  мг/сут), а  также вита-
минные добавки. Всего включили 47 паци-
ентов, которых распределили в две группы: 
для приема L-карнитина (1000 мг/сут, n=23) 
или плацебо (n=24) в течение 12 нед. Группы 
были хорошо сбалансированы по исходным 
характеристикам пациентов, включая пока-
затели артериального давления, массу тела 
и среднюю калорийность рациона питания.

Особенностью данного исследования 
стали повторные измерения содержания 
эндогенного L-карнитина в плазме крови 
посредством метода иммуноферментного 
анализа (ELISA). То есть способность приня-
тых доз повышать уровень эндогенного кар-
нитина контролировалась прямым методом.

Состояние естественной антиоксидантной 
защиты организма оценивали по активности 
фермента супероксиддисмутазы (СОД). Ли-
пидный спектр крови оценивали с помощью 
стандартного метода на автоматическом био-
химическом гемоанализаторе.

Результаты
39 участников завершили участие в иссле-

довании (19 — ​группы плацебо и 20 — ​группы 
L-карнитина), и их данные были включены 

в финальный анализ. 8 пациентов выбыли 
по причине утраты связи в ходе наблюдения.

Измерения содержания L-карнитина 
в плазме крови подтвердили, что прием пре-
парата L-карнитина в течение 12 нед привел 
к достоверному увеличению уровня этого ве-
щества по сравнению с исходными показа-
телями (с 33,6±13,6 до 40,0±12,0 мкмоль/л; 
р=0,04) и  с  финальными показателями 
группы плацебо (35,2±12,0 мкмоль/л; р=0,02).

За 12 нед в группе L-карнитина активность 
СОД достоверно выросла по сравнению с исход-
ной (с 14,8±2,9 до 20,7±4,2 Ед/мг белка; р<0,01) 
и также была достоверно выше, чем в группе 
плацебо (13,1±2,9 Ед/мг белка; р<0,01).

По результатам 12 нед терапии у пациентов 
группы L-карнитина в сравнении с группой 
плацебо отмечено достоверное увеличение 
концентрации антиатерогенного холестерина 
ЛПВП (1,34±0,42 против 1,16±0,24 ммоль/л 
соответственно; р=0,03), а также аполипо-
протеина А1 — ​Апо-А1 (1,24±0,18 против 
1,12±0,13 г/л; р=0,02).

После курсового приема L-карнитина 
несколько снизился, хотя и  не досто-
верно, уровень триглицеридов (с 1,40±0,74 
до 1,35±0,62 ммоль/л; р=0,06). Без сущест-
венных изменений остались показатели об-
щего холестерина, холестерина ЛПНП и апо-
липопротеина В (Апо-В).

Корреляционный анализ подтвердил до-
стоверную взаимосвязь между приемом 
L-карнитина и  наблюдавшимся улучше-
нием липидного профиля пациентов. Уро-
вень L-карнитина в плазме крови отрица-
тельно коррелировал с уровнем триглице-
ридов (β=-0,14; р=0,01), а также, хотя и без 
статистической достоверности, с содержа-
нием Апо-В  (β=-0,02; р=0,08). Положи-
тельные корреляционные связи установ-
лены с уровнем холестерина ЛПВП (β=0,07; 
р=0,07) и Апо-А1 (β=0,01; р=0,09).

Повышение активности СОД на фоне 
приема L-карнитина достоверно коррели-
ровало с положительными изменениями по-
казателей липидограммы — ​общего холесте-
рина (r=-0,41; р<0,01), холестерина ЛПНП 
(r=-0,45; p<0,01) и Апо-В (r=-0,32; р<0,01).

Обсуждение и выводы
Гиперлипидемия является патофизиоло-

гической основой прогрессирования атеро-
склероза и развития ИБС. В данном исследо-
вании прием L-карнитина в дозе 1000 мг/сут 
трехмесячным курсом привел к некоторому 
улучшению липидного спектра крови у паци-
ентов со стабильным течением ИБС. В исход-
ном состоянии уровни L-карнитина и уровни 
липидов не коррелировали между собой, 
как и активность СОД и уровни липидов. 
Но после курса терапии L-карнитином под-
твердилась отрицательная корреляционная 
связь между активностью СОД и содержа-
нием атерогенных фракций липидов крови, 
из чего авторы сделали вывод, что липидные 
эффекты L-карнитина могут быть обуслов-
лены его антиоксидантными свойствами.

Уровень триглицеридов снизился после при-
ема L-карнитина, но изменения не достигли 
уровня статистической достоверности. Это 
можно объяснить тем, что количество паци-
ентов с гиперлипидемией, установленной по 
лабораторным критериям (соотношение об-
щего холестерина к холестерину ЛПНП ≥5,0; 
уровень триглицеридов ≥1,7  ммоль/л; 
холестерин ЛПНП ≥3,4 ммоль/л) было очень 

ограниченным: 13 — ​в группе плацебо и 8 — ​
в группе L-карнитина.

Апо-В и Апо-А1 являются основными бел-
ками в составе липопротеинов низкой и вы-
сокой плотности соответственно. В данном 
исследовании на фоне приема L-карнитина 
наблюдалось достоверное повышение уров-
ней Апо-А1 и холестерина ЛПВП. Уровень 
L-карнитина отрицательно коррелировал 
с содержанием Апо-В, хотя существенных из-
менений ЛПНП, а также общего холестерина 
не произошло. Примечательно, что ранее в по-
хожем исследовании (M. Malaguarnera et al., 
2009) на фоне приема вдвое большей дозы 
L-карнитина (2000 мг/сут) в течение 3 мес 
наблюдалось достоверное снижение всех ате-
рогенных липидных фракций крови, вклю-
чая уровни общего холестерина, триглицери-
дов, ЛПНП и Апо-В. С учетом этих данных 
B.J. Lee и соавт. пришли к заключению, что 
когда заболевание коронарных артерий уже 
развилось (то есть у пациентов с диагнозом 
ИБС) липидоснижающий эффект L-карни-
тина в дозе 1000 мг/сут может быть недоста-
точным. В рамках липидоснижающей стра-
тегии лечения ИБС, по-видимому, следует 
рассматривать дозы L-карнитина >1000 мг/сут. 
Об этом свидетельствуют и результаты иссле-
дования F. Brescia и соавт. (2002), в котором 
комбинированная терапия симвастатином 

(20  мг/сут) и  L-карнитином (2000  мг/сут) 
обеспечивала более выраженное снижение 
атерогенных липидов крови в течение 2 мес 
по сравнению с монотерапией симвастатином.

С другой стороны, поскольку окислительный 
стресс и воспаление являются ранними факто-
рами в эволюции гиперлипидемии и атероскле-
роза, логично предположить, что препараты 
с антиоксидантными свойствами, такие как 
L-карнитин, могут быть эффективными в про-
филактике развития ИБС. В дальнейших иссле-
дованиях предстоит определить оптимальные 
дозы L-карнитина для достижения устойчи-
вого липидоснижающего эффекта у пациентов 
с дислипидемиями и ИБС. Также необходимо 
более прицельно изучить влияние L-карнитина 
на окислительные процессы в митохондриях 
и активность ферментов липидного синтеза, 
например ГМГ-КоА-редуктазы (точка прило-
жения статинов), чтобы понять, является ли ли-
пидоснижающий эффект результатом усиления 
окисления жирных кислот или он обусловлен 
другими свойствами L-карнитина.

В заключение следует отметить, что, не-
смотря на некоторые ограничения, прису-
щие небольшой выборке пациентов, иссле-
дование B.J. Lee и соавт. впервые подтвердило 
положительное влияние L-карнитина в дозе 
1000 мг/сут на липидный спектр крови при 
стабильной ИБС, а также выявило корреля-
ционные связи между повышением уровня 
эндогенного L-карнитина, улучшением ли-
пидного профиля и усилением антиоксидант-
ной защиты.
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Влияние L-карнитина на липидный профиль пациентов с ИБС
В организме человека карнитин выполняет роль регулятора метаболизма липидов, облегчая перенос жирных 
кислот с длинной цепью из цитозоля клетки на внутреннюю мембрану митохондрий, где они вовлекаются 
в процесс β-окисления и становятся источником для синтеза аденозинтрифосфата — АТФ (J.L. Flanagan 
et al., 2010). Биологическая активность установлена только для левовращающего изомера — ​L-карнитина. 
Недавние исследования подтвердили, что L-карнитин также является антиоксидантом, обладая способностью 
нейтрализовать свободные кислородные радикалы (J. Kolodziejczyk et al., 2011; G.S. Ribas et al., 2014). Кроме 
того, L-карнитин проявляет противовоспалительные свойства, снижая активность воспалительных цитокинов 
(V. Savica et al., 2005; M. Duranay et al., 2006; A. Shakeri et al., 2009).


