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 Возможности последовательной терапии левокарнитином 
и ацетилкарнитином в коррекции когнитивного дефицита 
у пациентов с сердечно-сосудистой патологией
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Резюме
Цель исследования. Оценить эффективность последовательной терапии левокарнитином и ацетилкарнитином у пациен-
тов с сердечно-сосудистой патологией (артериальная гипертензия и/или ишемическая болезнь сердца) и умеренным ког-
нитивным дефицитом.
Материал и методы. В исследование были включены 120 пациентов в возрасте 54—67 лет. Основная группа пациен-
тов (n=60) в дополнение к базисной терапии основного заболевания получал а левокарнитин (Элькар раствор для внутри-
венного и внутримышечного введения 100 мг/мл,  компания ПИК-ФАРМА, Россия) в/в струйно в течение 10 дней в дозе 
1000 мг/сут, с последующим переходом на пероральный прием ацетилкарнитина (Карницетин,  компания ПИК-ФАРМА, 
Россия) по 500 мг (2 капсулы) 2 раза в сутки на протяжении 2 мес. Группе сравнения (n=60) проводилась базисная тера-
пия основных заболеваний. Общая длительность наблюдения за пациентами составила 70 дней.
Результаты. Полученные результаты свидетельствуют, что у таких коморбидных пациентов использование левокарнитина 
и ацетилкарнитина уменьшает выраженность когнитивного дефицита. Важным аспектом их  влияния на выраженность когни-
тивного дефицита может являться возможность коррекции эндотелиальной дисфункции. Применение левокарнитина и аце-
тилкарнитина у пациентов с сердечно-сосудистой патологией продемонстрировало хорошую переносимость и безопасность.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, умеренный когнитивный дефицит, левокарнитин, ацетилкарнитин, 
эндотелиальная дисфункция.
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Abstract
 Objective. To evaluate the effectiveness of sequential therapy with levocarnitine and acetylcarnitine in patients with cardiovascu-
lar pathology (arterial hypertension and/or coronary heart disease) and moderate cognitive deficits.
Material and methods. The study included 120 patients aged 54—67 years. The main group of patients (n=60) in addition to the ba-
sic treatment of the underlying disease received l-carnitine (Elkar solution for intravenous and intramuscular injection of 100 mg/ml, 
the company «PIK-FARMA»)/jet during 10 days in a dose of 1000 mg/day, with following transition to oral administration of ace-
tyl-l-carnitine (Сarnitin, the company «PIK-FARMA»), 500 mg (2 cap Sula) 2 times a day for 2 months. The comparison group 
(n=60) received basic therapy for major diseases. The total duration of follow-up was 70 days.
Results. The results obtained indicate that in such comorbid patients, the use of levocarnitine and acetylcarnitine reduces the se-
verity of cognitive deficits. An important aspect of their pathogenetic effect on the severity of cognitive deficits may be the possi-
bility of correcting endothelial dysfunction. The use of levocarnitine and acetylcarnitine in patients with cardiovascular patholo-
gy has demonstrated good tolerability and safety.
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По данным пресс-релиза ВОЗ, опубликованного 9 де-

кабря 2020 г., первую позицию в списке 10 ведущих причин 

смертности по-прежнему занимают сердечно-сосудистые 

заболевания. Наиболее распространенной причиной смер-

ти является ишемическая болезнь сердца (ИБС), на кото-

рую приходится 16% от общего количества смертей в мире. 

Наибольший рост смертности в период с 2000 г. пришел-

ся именно на это заболевание: к 2019 г. смертность от не-

го возросла более чем на 2 млн и достигла 8,9 млн случа-

ев. В 2020 г. в этот список впервые вошли сахарный диабет 

(СД) и деменция. Отмеченный рост не случаен. Факторы 

риска сердечно-сосудистых заболеваний также являются 

факторами риска когнитивных нарушений, имеют куму-

лятивный эффект при повреждении органов-мишеней. 

К таким факторам можно отнести возраст, пол, семейный 

анамнез сердечно-сосудистых заболеваний и расовую при-

надлежность. Модифицируемые факторы риска включают 

повышенный уровень холестеринов липопротеинов низ-

кой плотности, артериальную гипертензию, СД 2-го ти-

па, курение, ожирение, отсутствие физической активно-

сти, метаболический синдром, психическое напряжение, 

депрессию, чрезмерное употребление алкоголя  [1]. Нали-

чие ИБС может значимо влиять на когнитивные функции 

[2], способствуя развитию цереброваскулярного пораже-

ния, являющегося неотъемлемым звеном патологическо-

го каскада сосудистой деменции и болезни Альцгеймера 

[3]. В метаанализе K. Stefanidis и соавт. [4] продемонстри-

ровано, что фибрилляция предсердий (HR=1,26, 95% ДИ 

[1,12—1,43]) и тяжелый атеросклероз (HR=1,59, 95% ДИ 

[1,12—2,26]) оказались  факторами риска снижения ког-

нитивных функций и/или деменции. Данные проведен-

ных эпидемиологических исследований свидетельствуют 

о том, что сердечная недостаточность  и перенесенный ин-

фаркт миокарда  могут быть связаны с повышенным ри-

ском когнитивного снижения/деменции в отсутствие пе-

ренесенного инсульта [5—9]. Низкая фракция выброса 

(ФВ) левого желудочка (ниже 40%) была связана с нару-

шениями исполнительных функций, вербальной памя-

ти, зрительно-пространственных функций [10], особенно 

у пациентов с склонностью к гипотензии [11]. Обсужда-

ется влияние лекарственной терапии ИБС на когнитив-

ные функции пациентов [12], проведение хирургических 

вмешательств. Так, исследование, проведенное T. Ottens 

и соавт. [13], показало, что пациенты с ИБС, которым про-

водилась реваскуляризация, имели худшие когнитивные 

функции, а особенности проведения операции аортоко-

ронарного шунтирования ассоциированы с выраженной 

гипоперфузией мозга и нарушением микроструктурной 

целостности белого вещества головного мозга [14—16].

Механизмы влияния сердечно-сосудистых заболева-

ний на когнитивные функции сложны и остаются до кон-

ца неясными. Сердечно-сосудистые заболевания приводят 

к развитию гипоперфузии головного мозга [17, 18]. Кроме 

того, показано, что повышенный риск снижения когни-

тивных функций связан с высоким уровнем воспаления 

(C-реактивного белка и интерлейкина-6) и окислительно-

го стресса [19]. При этом связующим звеном в этих процес-

сах может служить оксид азота, с учетом тех плейотропных 

функций, которые он демонстрирует в регуляции сосуди-

стой, метаболической, иммунной функции [20].

Когнитивные нарушения — одна из важнейших при-

чин социальной дезадаптации в современном обществе. 

Поэтому проблеме поиска возможностей медикаментоз-

ной коррекции когнитивного дефицита посвящается боль-

шое количество исследований. В последние годы наблюда-

ется значительный интерес к терапевтическому потенци-

алу L-карнитина (ЛК) и ацетил-L-карнитина (АЛК) для 

нейропротекции. В ряде клинических исследований со-

общалось об их эффективности для нейропротекции в ус-

ловиях, приводящих к повреждению центральной или пе-

риферической нервной системы [21—24]. Целью нашего 

исследования стала оценка влияния последовательной те-

рапии ЛК и АЛК на выраженность когнитивных наруше-

ний, показатели качества жизни у пациентов с сердечно-

сосудистой патологией.

Материал и методы

В период с 2018 по 2020 г. проводилось открытое срав-

нительное исследование, в которое были включены 120 па-

циентов с артериальной гипертензией и ИБС и умеренны-

ми когнитивными нарушениями (общий балл по краткой 

шкале оценки психического статуса (Mini Mental State Ex-

amination (MMSE)) не менее 24). Критериями  невключения 

 в исследовани е явились прием нейротропных средств и це-

ребропротекторов в течение 6 мес до начала исследования; 

заболевания печени в активной стадии или повышение ак-

тивности аланинаминотрансферазы в 3 раза выше верхних 

границ нормы); уровень креатинина >300 ммоль/л); зло-

употребление алкоголем; онкологические заболевания; не-

способность понять суть программы исследования.

Пациенты были рандомизированы на две группы. Ос-

новная группа пациентов (n=60) в дополнение к базисной те-

рапии основного заболевания получали ЛК (Элькар раствор 

для внутривенного и внутримышечного введения 100 мг/мл, 

 компания ПИК-ФАРМА, Россия) внутривенно струйно 

в течение 10 дней в дозе 1000 мг/сут, с последующим пере-

ходом на пероральный прием АЛК (Карницетин,   компания 

ПИК-ФАРМА, Россия) по 500 мг (2 капсулы) 2 раза в сут-

ки на протяжении 2 мес. Группе сравнения (n=60) проводи-

лась базисная терапия основных заболеваний. Общая дли-

тельность наблюдения составила 70 дней. Клинико-демогра-
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фическая характеристика пациентов представлена в табл. 1. 

Включенные в исследование пациенты были сопоставимы 

по возрасту, полу, характеру и тяжести сердечно-сосудистой 

патологии, частоте встречаемости СД 2-го типа.

Все пациенты, включенные в исследование, в качестве 

баз исной терапии кардиологической патологии (артериаль-

ная гипертензия, ишемическая болезнь сердца) получали 

ингибиторы АПФ или сартаны, β-адреноблокаторы, анта-

гонисты кальция, антагонисты минералокортикоидных ре-

цепторов, статины, антиагреганты, при необходимости — 

диуретики и короткодействующие нитраты. При наличии 

сопутствующего СД 2-го типа все пациенты принимали пе-

роральные сахароснижающие препараты. Значимых разли-

чий в структуре и частоте назначения лекарственных пре-

паратов между группами не было.

В ходе исследования проводилось физикальное обсле-

дование пациентов. Клиническое измерение АД проводи-

лось на обеих руках в положении пациента сидя по стан-

дартной методике. Кроме того, у всех обследуемых паци-

ентов подсчитывалась ЧСС и проводилась регистрация 

электрокардиограммы (ЭКГ) в 12 отведениях. Скринин-

говая оценка когнитивных функций проводилась по шка-

ле MMSE [25]. Для оценки когнитивных нарушений в про-

цессе медикаментозного лечения всем пациентам дополни-

тельно проводилось нейропсихологическое тестирование 

по Монреальской шкале когнитивной дисфункции  (MoCA) 

[26]. Лабораторные исследования включали общеклини-

ческий анализ крови, оценку биохимических показате-

лей (общий холестерин, холестерин липопротеинов вы-

сокой и низкой плотности, триглицериды, креатинин сы-

воротки крови, аспарагиновая (АСТ) и аланиновая (АЛТ) 

трансаминазы, щелочная фосфатаза, глюкоза крови на-

тощак), которые проводились на биохимическом анали-

заторе LEASYS-2 («AMS», Италия). Определялся уровень 

эндотелина-1 в сыворотке крови (Quantikine ELISA Endo-

thelin-1 Immunoassay, «R&D Systems», США) и оксида азо-

та в сыворотке и плазме крови (нитраты и нитриты) пу-

тем иммуноферментного анализа («Total Nitric Oxide Assay 

Kit», США). Для изучения структурно-функционально-

го состояния миокарда всем пациентам исходно и через 

10 дней наблюдения проводилось эхокардиографическое 

исследование (ЭхоКГ) на аппарате SIEMENS SONOLINE 

G 50 (Германия).

Все пациенты, включенные в исследование, подписа-

ли информированное согласие на участие в нем.

Статистическая обработка полученных данных прово-

дилась с помощью пакета статистических программ Statisti-

ca 6.0 («StatSoft Inc.», США). Статистически значимым счи-

тали различие в показателях групп >95% (p<0,05).

Результаты и обсуждение

Исходно у пациентов обеих групп отмечалось сниже-

ние показателей когнитивной функции по шкале MMSE, 

свидетельствующее о наличии умеренной когнитивной 

дисфункции (24,2 [24; 26] и 24,3 [24; 26] балла в основной 

группе и группе сравнения соответственно). По данным 

MoCA теста, также отмечено снижение общего показате-

ля ниже 26 баллов (21,8 [21; 25] и 22,4 [21; 25] балла соот-

ветственно). Факторами, определяющими возникновение 

Таблица 1. Исходная характеристика пациентов, включенных в исследование
Table 1. Baseline characteristics of patients included in the study 

Показатель Me [Q25; Q75] Основная группа (n=60) Группа сравнения (n=60)

Возраст, годы 61,8 [54; 67] 60,8 [55; 66]

Мужчины/женщины, абс. 28/32 30/30

Рост, см 164,9 [155; 176] 167,5 [157; 180]

Вес, кг 80,9 [65; 96] 81,1 [65; 98]

Индекс массы тела, кг/м2 29,7 [23,9; 32,9] 29,9 [23,8; 33,2]

Артериальная гипертензия, % 90 90

Инсульт в анамнезе, % 5 6,7

ИБС, % 100 100

Инфаркт миокарда в анамнезе, % 41,7 43,3

ФВ (Simpson), % 48,8 [46;51] 48,9 [46; 51]

СД 2-го типа, % 63,3 61,7

САД, мм рт.ст 126,8 [105; 150] 127,3 [105; 150]

ДАД, мм рт.ст. 76 [66; 91] 78,9 [70; 92]

ЧСС, в 1 мин 70,1 [59; 89] 70,3 [59; 89]

Дислипидемия, абс. (%) 42 (70) 43 (71,7)

Ингибиторы АПФ, абс. (%) 48 (80) 46 (70)

Антагонисты рецепторов ангиотензина II, абс. (%) 12 (20) 14 (30)

β-адреноблокаторы, абс. (%) 60 (100) 60 (100)

Антагонисты кальция, абс. (%) 38 (63,3) 32 (53,3)

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов, абс. (%) 12 (20) 10 (16,7)

Диуретики, абс. (%) 32 (53,3) 29 (48,3)

Аспирин, абс. (%) 32 (53,3) 28 (46,7)

Клопидогрел, абс. (%) 12 (20) 11 (18,3)

Статины, абс. (%) 54 (90) 56 (93,3)

Примечание. САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; ЧСС — частота сердечных сокращений;

Note. SBP — systolic blood pressure; DBP — diastolic blood pressure; HR — heart rate;
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когнитивного дефицита у этой категории пациентов, яви-

лась  сердечно-сосудистая патология (артериальная гипер-

тензия, ИБС), а также  СД 2-го типа, ожирени е, дислипи-

деми я, которая была отмечена у 70,8%, несмотря на прием 

гиполипидемических препаратов. Кроме того,  60%  паци-

ентов, включенных в исследование, курили.

Проведенный корреляционный анализ показал, что 

одним из факторов, участвующих в формировании сосу-

дистых когнитивных расстройств у обследованных паци-

ентов, является эндотелиальная дисфункция. У всех паци-

ентов, включенных в исследование, отмечена корреляци-

онная  связь между показателем среднего балла по шкале 

MMSE и выраженностью дисфункции эндотелия: уровня-

ми эндотелина-1 (r=0,77; p<0,05) и оксида азота (r= –0,55; 

p<0,05), которые составили 2,7 [1,84; 3,3] нг/мл и 8,4 [3,2; 

16,4] мкмоль/л соответственно. Известно, что функция эн-

дотелия тесно связана с контролем реактивности сосудов 

головного мозга, что очень важно для создания благопри-

ятной среды для функционирования нейронов, поддер-

жания энергозависимых процессов и удаления продуктов 

метаболизма [27, 28]. Высказано предположение, что на-

рушение выработки оксида азота опосредует дисфункции 

церебрального кровотока и снижение поступления кисло-

рода в мозг [29].

В основной группе пациентов после 10-дневного инъ-

екционного введения ЛК по данным MoCA теста отмече-

но увеличение суммарного балла в основной группе по от-

ношению к группе сравнения: 23,8 [22; 29] против 22,8 [22; 

27] балла соответственно (p<0,05). Обращает на себя вни-

мание, что у 20% пациентов основной группы общий балл 

составил 26 и более. В группе сравнения через 10 дней ис-

следования исходные показатели MoCA теста практиче-

ски не изменились, и только 10% пациентов имели общий 

балл 26 и более.

ЛК — это встречающееся в природе соединение, обна-

руженное в большинстве, если не во всех тканях млекопи-

тающих, включая мозг [21]. ЛК играет важную роль в пере-

носе активированных длинноцепочечных жирных кислот 

в митохондрии в серии реакций, называемых «карнитино-

вый челнок», для участия в процессе β-окисления. В тка-

ни мозга L-карнитиновый челнок опосредует перемеще-

ние ацетильной группы из митохондрий в цитозоль и, та-

ким образом, способствует синтезу ацетилхолина и АЛК 

[30, 31]. Нейробиологические эффекты АЛК включают мо-

дуляцию энерг ообразования в мозг е и метаболизма фос-

фолипидов,  некоторых макромолекул ( нейротрофически е 

фактор ы и нейрогормон ы), синаптической морфологии 

и синаптической передачи  нейротрансмиттеров [32, 33]. 

Нарушению этих процессов может способствовать вто-

ричный дефицит карнитина  при  повышении его потре-

бления, увеличени и почечной его экскреции,  прием е не-

которых лекарственных препаратов, хронической гипо-

перфузи и [34, 35]. Возмещение вторичного дефицита ЛК 

сопровождается положительными эффектами, в том чис-

ле  в отношении когнитивны х функций. В эксперименте 

было показано, что введение крысам ЛК в дозе 600 мг/кг 

перорально после окклюзии артерии значительно снизило 

латентность выхода в водном лабиринте Морриса при те-

стировании через 28 дней после операции, а ряд отмечен-

ных метаболических сдвигов позволил предположить, что 

ЛК регулирует сигнальные пути PTEN/Akt/mTOR и уве-

личивает пластичность аксонов, одновременно уменьшая 

окислительный стресс и увеличивая миелинизацию ак-

сонов олигодендроцитами,  что уменьшает выраженность 

 когнитивны х нарушени й после хронической гипоперфу-

зии [35]. Положительное действие ЛК на когнитивн ые 

функци и можно объяснить его   антиоксидантными свой-

ствами, а также возможностью влиять на уровень оксида 

азота и улучшать функцию эндотелия [36]. В проведенном 

нами исследовании отмечено, что снижение когнитивно-

го дефицита в ходе проводимого лечения ЛК коррелиро-

вало с изменением показателей, характеризующих выра-

женность дисфункции эндотелия. Ранее нами обсуждалась 

роль оксида азота и функции эндотелия в контроле цере-

бральной сосудистой реактивности и поддержания энер-

гозависимых процессов в мозговой клетке, создания бла-

гоприятных условий для функционирования нейронов. 

Поэтому отмеченная нами возможность «быстрого влия-

ния» ЛК на выраженность дисфункции эндотелия имеет 

важный клинический аспект.

Несмотря на то что применение ЛК не оказало стати-

стически значимого влияния на структурно-функциональ-

ные параметры левого желудочка (табл. 2), для MoCA те-

ста было отмечено появление корреляционных взаимосвя-

зей общего балла этого опросника с увеличением фракции 

выброса левого желудочка (r=0,47; p<0,05).

Таблица 2. Динамика показателей ЭхоКГ пациентов, включенных в исследование
Table 2. Dynamic changes of echocardiographic parameters of patients included in the study 

Параметр Me [Q25; Q75]
Основная группа (n=60) Группа сравнения (n=60)

исходно 10-й день исходно 10-й день

ФВ (Simpson), % 48  [46;51] 49,2 [47; 51] 49,3 [48; 51] 49,2 [47; 51]

ТЗС ЛЖ, см 1, 2 [1,1; 1,2] 1,1 [1,0; 1,2] 1,04 [1,0; 1,1] 1,04 [1,0; 1,1]

МЖП, см 1, 7 [0,9; 1,2] 1,06 [0,9; 1,2] 1,06 [0,9;1,2] 1,08 [1,0; 1,2]

КСР ЛЖ, см 3,6 [3,1;4,1] 3,56 [3,1; 4] 3,6 [3,1; 4] 3,7 [3,2; 4]

КДР ЛЖ, см 5, 5 [4,4;5,8] 5,31 [4,4; 5,8] 5,37 [4,4; 5,8] 5,3 [4,4; 5,8]

DT, мс 233 [160; 290] 233 [170; 290] 228 [165; 270] 230 [170; 270]

IVRT, мс 126  [100; 150] 126 [105; 150] 126  [105;140] 126  [105;140]

E/A 1,02 [0,69; 1,32] 1,07 [0,69; 1,38] 1,01 [0,71; 1,30] 0,98 [0,80; 1,29]

Примечание. ТЗС ЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка; МЖП — межжелудочковая перегородка; КСР — конечно-систолический размер; КДР — 

конечно диастолический размер; DT — время замедления кровотока раннего диастолического наполнения ЛЖ; IVRT — время изоволюметрического рассла-

бления ЛЖ; E/A — отношение максимальной скорости потока крови в фазу быстрого наполнения к максимальной скорости потока в систолу предсердий.

Note. PWT — posterior wall thickness; IVT — interventricular septum thickness; ESD — end systolic dimension; EDD — end diastolic dimention; DT — time of de-

celeration of blood flow of early diastolic filling; IVRT — isovolumetric relaxation time; E/A early diastolic velocity/late diastolic velocity.
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По нашему мнению, это еще раз подчеркивает необ-

ходимость использования этого препарата в составе после-

довательной терапии когнитивного дефицита у пациентов 

с сердечно-сосудистой патологией. Известно, что кардио-

протективный эффект ЛК опосредуется улучшением ме-

таболизма миокарда и сохранением запасов АТФ в период 

ишемии. Нормальное функционирование ЦНС также за-

висит от адекватного потребностям поступления энергети-

ческих субстратов в клетку. ЛК контролирует и модулирует 

работу «карнитинового челнока», внутриклеточный пул ко-

энзима в клетке, участвует в  утилизации органических кис-

лот и ксенобиотиков, а также за счет ингибирования син-

теза церамидов и активности каспаз препятствует апоптозу 

и обладает нейрозащитным механизмом действия [21]. По-

лученные в ходе нашего исследования результаты созвуч-

ны данным рандомизированного плацебо-контролируемо-

го исследования у долгожителей, в котором ЛК не только 

улучшал когнитивн ые функци и, но и снижал степень фи-

зической  усталости [37].

После окончания курса ЛК внутривенно пациенты 

основной группы продолжили принимать  препарат АЛК 

в суточной дозе 1000 мг в 2 приема на протяжении 2 мес. 

Полученные нами результаты свидетельствуют о нараста-

нии положительного влияния преобладающего метабо-

лита L-карнитина — АЛК на когнитивные функции па-

циентов. Оценка когнитивных функций по шкале MMSE 

по окончании наблюдения показала увеличение суммарно-

го балла в основной группе по отношению к группе срав-

нения: 27,9  [25; 30] против 25,1  [24; 27] балла соответствен-

но (p<0,05). Обращает на себя внимание, что у 53,3% паци-

ентов отмечен общий балл 28, у 6,7% — 29—30. Отмечено 

наличие корреляционной  связи между увеличением обще-

го балла по шкале MMSE и изменением уровня эндотели-

на-1 (r=0,52; p<0,05).

По данным MoCA теста  в основной группе пациен-

тов общий балл также увеличился по отношению к группе 

сравнения: 26,1  [23; 30] против 23,1  [22; 27] балла соответ-

ственно (p<0,05). У 4 (6,7%) пациентов отмечен максималь-

но возможный балл оценки — 30, а число пациентов с об-

щим баллом 26 и более удвоилось. По-прежнему в группе 

пациентов, принимающих АЛК, сохранялись корреляци-

онные  связи между увеличением общего балла по  MoCA те-

сту и изменением показателей функции эндотелия, уров-

нем эндотелина-1 (r=0,63; p<0,05), а также уровнем оксида 

азота (r= –0,72; p<0,05). Кроме того, по окончании наблю-

дения отмечено статистически значимое повышение содер-

жания оксида азота по отношению к исходному значению: 

9,5  [4,5; 17,5] мкмоль/л против 8,6 [3,3 ; 16,8] мкмоль/л со-

ответственно. В группе сравнения уровень оксида азота 

практически не изменился: 9,2 [4,1; 18,1] мкмоль/л про-

тив 9,1 [3, 9; 17,8] мкмоль/л соответственно. Увеличение 

содержания оксида азота в крови пациентов с сердечно-

сосудистой патологией на фоне приема препаратов на ос-

нове молекулы ЛК согласуется с результатами работы, где 

было показано, что ЛК дозозависимо препятствует обра-

зованию радикалов кислорода, которые, как известно, не-

гативно влияют на биодоступность оксида азота — мощно-

го вазодилататора [38].

Полученные нами результаты, демонстрирующие вы-

сокую эффективность в коррекции когнитивного дефици-

та у пациентов с сердечно-сосудистой патологией, не слу-

чайны. АЛК обладает несколькими свойствами, которые 

могут опосредовать нейропротект ивное действие, вклю-

чая предоставление ЛК и ацетильной группы, которая ис-

пользуется для получения энергии [39, 40], а также для 

синтеза ацетилхолина [41], аминокислотных нейротранс-

миттеров [39] и липидов [42]. Было обнаружено, что АЛК 

обладает противовоспалительным действием [23], приво-

дит к стабилизации мембран [21], действует как антиок-

сидант, защищая от окислительного стресса [43, 44], уси-

ливает активность фактора роста нервов [45] и потенциру-

ет энергетический обмен [39] и холинергические реакции 

[21]. Исследование S. Scafidi и соавт. [39] показало, что аце-

тильная группа метаболизируется для получения энергии 

и включается в углеродный скелет нейротрансмиттеров 

гамма-аминомасляной кислоты и глутамата в мозге, обе-

спечивает  высокий метаболизм углерода из ацетильной ча-

сти  АЛК в потенциально нейро протективном пути  обмена 

пирувата (этот путь считается нейрозащитным, поскольку 

может обеспечивать пируват при ингибировании гликоли-

за). За счет улучшения энергетического обеспечения ней-

ронов в условиях сниженного потребления кислорода АЛК 

защищает нейроны при ишемической гипоксии, послед-

ствия которой связаны с запуском каскада эксайтотокси-

ческих реакций с накоплением в синаптической щели глу-

тамата, активирующего NMDA-рецепторы и вызывающего 

неконтролируемый вход кальция в нейроны и последую-

щую их гибель [46, 47]. По данным литературы, введение 

АЛК в первую очередь оказывает защитный эффект от по-

вреждающего действия свободных радикалов митохондрии 

нейронов [48]. Кроме того, на фоне введения АЛК было за-

регистрировано уменьшение активности каспазы-3, цито-

хрома C, экспрессии белка Bcl-2, которое носило дозоза-

висимый характер. Препарат оказывает свое нейропротек-

тивное действие в условиях как острого, так и хронического 

повреждения головного мозга, что в значительной степе-

ни обусловлено угнетением апоптоза. Учитывая получен-

ные данные по увеличению биодоступности оксида азота, 

можно с определенной уверенностью утверждать, что пре-

параты на основе ЛК будут способствовать лучшему функ-

ционированию нейроваскуляторной единицы в условиях 

хронической гипоксии/ишемии. Важным итогом экспери-

ментального изучения АЛК на разных моделях стареющего 

и подвергшегося воздействию вредных факторов мозга ла-

бораторных животных явилось установление факта улуч-

шения памяти, повышения способности к запоминанию 

новой информации и расширения способности к обуче-

нию [49]. По-видимому, не случайно, что у пациентов, ко-

торые участвовали в нашем исследовании, по данным Mo-

CA теста улучшилась функция запоминания и отсроченно-

го воспроизведения слов, а также  теста рисования часов.

В работе T. Yaneva-Sirakova и соавт. [1], оценивающей 

вклад факторов сердечно-сосудистого риска в формирова-

ние когнитивных расстройств у пациентов с артериальной 

гипертензией, отмечено, что выраженность дислипидемии 

может быть потенциальным объяснением более низких ре-

зультатов нейропсихологических тестов у пациентов с раз-

личными факторами сердечно-сосудистого риска. Поэто-

му в ходе нашего исследования проводилась оценка вли-

яния последовательной терапии ЛК и АЛК на показатели 

липидного спектра  крови. Оценка влияния ЛК на липиды 

сыворотки в метаанализе H. Fathizadeh и соавт. [50] пока-

зала, что введение ЛК значительно снижает уровни три-

глицеридов, общего холестерина и холестерина липопро-

теинов низкой плотности, значимо повышает уровень хо-

лестерина липопротеинов высокой плотности. В нашем 
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исследовании не ожидалось подобного рода эффектов в свя-

зи с краткосрочностью проводимой терапии ЛК. При ана-

лизе изменений средних величин биохимических показа-

телей липидного обмена в ходе приема АЛК достоверных 

межгрупповых и внутригрупповых различий в динамике 

этих показателей также не отмечено.

В ходе исследования проводилась оценка влияния 

безопасности проводимой сочетанной терапии. Неже-

лательных явлений в ходе проводимой терапии как ЛК, 

так и АЛК отмечено не было. Только у 1 пациентки од-

нократно  при в /в  струйном введении препарата отмеча-

лась головная боль, которая больше не возникала при 

переходе на в/в капельное введение ЛК. Динамическое 

исследование уровня  АЛТ и АСТ , щелочной фосфата-

зы показало отсутствие достоверного влияния последо-

вательной терапии ЛК и АЛК на эти показатели. Исход-

но уровень щелочной фосфатазы составил 2,9±0,52 ед/л, 

а через 70 дней — 2,71±0,46 ед/л (p>0,05); уровни АЛТ 

и АСТ также практически не изменились (31,05±5,3 ед/л 

исходно, 32,8±8,3 ед/л через 70 дней терапии (p>0,05) для 

АЛТ и 20,9±1,9 ед/л исходно, 22,5±6,3 ед/л через 70 дней 

терапии (p>0,05) для АСТ).

Таким образом, полученные нами данные свидетель-

ствуют о том, что у пациентов с сердечно-сосудистой па-

тологией и умеренной когнитивной дисфункцией исполь-

зование ЛК и АЛК способствует уменьшению выраженно-

сти когнитивного дефицита. Особо хотелось бы отметить 

то, что, наряду с хорошо доказанными эффектами этих 

препаратов, важным аспектом их патогенетического вли-

яния на выраженность когнитивного дефицита может яв-

ляться возможность коррекции эндотелиальной дисфунк-

ции,  являюще йся ключевым звеном развития многих за-

болеваний и их осложнений.

Терапия с использованием последовательной схемы 

применения препаратов: сначала Элькар раствор для вну-

тривенного и внутримышечного введения 100 мг/мл в те-

чение 10 дней по 2 ампулы (L-карнитина 1000 мг), затем 

Карницетин по 2 капсулы (ацетилкарнитина 500 мг) 2 раза 

в сутки в течение 2 мес у пациентов с сердечно-сосудистой 

патологией  и умеренными когнитивными нарушениями 

продемонстрировала хорошую переносимость и безопас-

ность. Полученные результаты свидетельствуют о том, что 

у таких коморбидных пациентов использование ЛК и АЛК 

уменьшает выраженность когнитивного дефицита. Важным 

аспектом их патогенетического влияния на выраженность 

когнитивного дефицита может являться возможность кор-

рекции эндотелиальной дисфункции.
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