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роль карнітину в регуляції енергетичного обміну 
й модулюванні перебігу серцево-судинних 

захворювань і цукрового діабету

Резюме. Незважаючи на значні досягнення в профілактиці й лікуванні, серцево-судинні захворювання 
(ССЗ) і надалі залишаються лідером за поширеністю й смертністю серед усіх захворювань не тільки 
на території України, а й у більшості країн світу. З огляду на те, що пацієнтам із ССЗ притаманна 
коморбідність, для уникнення поліпрагмазії дуже важливо призначати лікарські засоби, дія яких була 
б спрямована на спільні ланки патогенезу найбільш часто співіснуючих захворювань. Такими ланками 
є ішемія, порушення обміну глюкози й ліпідів. Крім того, слід зазначити, що останньою парадигмою 
фармакологічної індустрії є, з одного боку, розробка нових лікарських засобів, а з іншого — впрова-
дження в клінічну практику вже існуючих препаратів, дія яких була б спрямована на різні ланки па-
тогенезу ССЗ. Метою даного огляду було обґрунтування можливості призначення карнітину паці-
єнтам із ССЗ і цукровим діабетом з огляду на його біохімічний і патогенетичний вплив на перебіг 
цих захворювань, а також наявність експериментальних даних і результатів клінічних досліджень з 
оцінки ефективності й безпечності карнітину. У першій частині огляду значну увагу було приділено 
наявним даним літератури щодо енергетичного обміну в серцевому й скелетних м’язах, а також екс-
периментально доведеній ролі карнітину у фізіологічних умовах і за наявності ішемії. Другу частину 
публікації присвячено огляду клінічних досліджень щодо впливу призначення карнітину на ішемічну 
хворобу серця з гострим і хронічним перебігом, переміжну кульгавість, порушення толерантності 
до глюкози, дисліпідемії. Опрацьована література дозволяє зробити обґрунтований висновок щодо 
наявності в карнітину антиангінального, антиішемічного, антигіпоксичного, антиоксидантного й 
мембраностабілізуючого ефектів, які дозволяють йому сприятливо впливати на клінічний перебіг 
ССЗ. Отже, з огляду на численні механізми дії карнітину його застосування в комплексному лікуванні 
хворих із різноманітною патологією відповідає новітній парадигмі фармакологічної індустрії. 
Ключові слова: карнітин; регуляція енергетичного обміну; регуляція метаболізму; серцево-судинні 
захворювання; β-окислення жирних кислот; гліколіз; ішемія міокарда; гострий інфаркт міокарда; 
хронічна ішемічна хвороба серця; порушення ритму серця; хронічна серцева недостатність; атеро-
склеротичне ураження артерій нижніх кінцівок

Незважаючи на новітні досягнення в профілак-
тиці й лікуванні серцево-судинних захворювань 
(ССЗ), за даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ), щорічно внаслідок цієї патоло-
гії помирає 17,5 млн осіб, що становить третину 
смертей від усіх причин у світі. За 2018 рік в Укра-
їні від ССЗ померло приблизно 396 тисяч осіб, що 
становило 67,4 % у структурі смерті від усіх причин 

у нашій країні. Це у 2 рази перевищує світову тен-
денцію. У той же час станом на 2017 рік поширеність 
ССЗ становила 63 793 на 100 тис. населення, ліди-
руючи в структурі захворюваності від усіх хвороб — 
37 %. Не менш важливим є те, що за останні 5 років 
реєструється збільшення частки молодих осіб (до 39 
років), які первинно визнані інвалідами внаслідок 
хронічних ССЗ [1]. 



12 Àðòåðiàëüíà ãiïåðòåíçiÿ, ISSN 2224-1485 (print), ISSN 2307-1095 (online)  Том 13, N¹ 2–3, 2020

огляд  /  review

Відповідно до статистичних даних ВООЗ, в 
Україні при народженні очікувана тривалість життя 
й очікувана тривалість здорових років життя стано-
вить 67,9 і 59,1 відповідно. У країнах із високим рів-
нем доходу ці показники перевищують вітчизняні 
практично на 10 років. Потенційне підвищення очі-
куваної тривалості життя при народженні за умови 
гіпотетичного усунення смертності від ССЗ стано-
вило б 11,3 і 12,7 року для чоловіків і жінок відповід-
но [1]. Отже, при підвищенні якості профілактики й 
лікування ССЗ і їх наслідків ми можемо сподіватися 
на суттєве збільшення очікуваної тривалості життя. 

Пацієнтам із ССЗ притаманна висока коморбід-
ність, причому кількість захворювань збільшується 
з віком. У таких хворих важливо уникати поліпраг-
мазії для підтримки задовільної прихильності до ре-
комендованого лікування. Тому треба намагатися 
обирати препарати, які одночасно діють на декілька 
ланок патогенезу ССЗ [2].

Зважаючи на вищенаведену статистику, на сьо-
годні вкрай важливим є впровадження в клінічну 
практику препаратів, що можуть модулювати перебіг 
захворювань, в основі яких лежить ішемія (ішемічна 
хвороба серця з гострим і хронічним перебігом, пе-
реміжна кульгавість) і порушення толерантності до 
глюкози (метаболічний синдром, цукровий діабет 
(ЦД)). Однією з таких молекул є карнітин. 

Метою даного огляду було обґрунтування мож-
ливості призначення карнітину пацієнтам із ССЗ і 
ЦД з огляду на його біохімічний і патогенетичний 
вплив на перебіг цих захворювань, а також наявні 
експериментальні дані й результати клінічних до-
сліджень з оцінки ефективності й безпечності кар-
нітину. 

Карнітин відіграє важливу роль у комплексній 
регуляції енергетичного обміну в серцевому м’язі. 
Хоча роль карнітину як кофактора в окисленні жир-
них кислот (ЖК) уже була встановлена, лише нещо-
давно була визнана додаткова роль карнітину в ре-
гуляції вуглеводного обміну й модуляції зв’язку між 
обмінами ЖК і вуглеводів. 

Серцевий м’яз відзначається високим темпом 
споживання аденозинтрифосфату (АТФ), різни-
ця в споживанні якого в періоди відпочинку й фі-
зичного навантаження становить майже 5 разів  
[3, 4]. Близько 60–70 % синтезованого у серці АТФ 
використовується для скорочення міокарда, а ре-
шта — для забезпечення роботи іонних насосів [5, 
6]. Дослідження на тваринах і людях показали, що 
основним ресурсом для синтезу АТФ у серці є ЖК 
[7–10], окислення яких становить приблизно 70–
90 % від споживання кисню у фізіологічних умовах, 
а більша частина енергетичних потреб, що залиши-
лися, забезпечуються окисленням глюкози й мета-
болізмом лактату [4–6, 11, 12]. Проте кількість АТФ 
у серцевому м’язі незначна й може виснажитися 
протягом хвилини [5], що призводить до порушення 
скоротливої функції серця й роботи іонних насосів. 
Це, у свою чергу, може сприяти виникненню ішемії 

міокарда, життєзагрозливих аритмій і серцевої не-
достатності.

Під час інтенсивного навантаження або гіпок-
сії серце збільшує споживання глюкози й зменшує 
споживання ЖК, оскільки для виробництва АТФ із 
глюкози потрібно менше кисню, ніж для виробни-
цтва АТФ із ЖК [4, 8, 10]. Повне окислення глюкози 
за допомогою гліколізу, конверсія всього пірувату до 
ацетил-коензиму А (КоА), окислення ацетил-КоА в 
циклі лимонної кислоти й окислення всіх NАDН і 
FADH2 при окислювальному фосфорилюванні при 
супутньому виробництві АТФ дає близько 2,7 АТФ 
на один використовуваний атом кисню. На відміну 
від цього активація 16-вуглецевої ЖК і повне окис-
лення за допомогою β-окислення, циклу лимонної 
кислоти й окислювального фосфорилювання дають 
лише близько 2,4 АТФ на використаний атом кисню 
[13, 14] . Однак слід зазначити, що утворення АТФ із 
ЖК є енергетично більш вигідним [5, 6, 8, 10–12], і 
тому бажано, щоб клітини в неішемізованих зонах 
міокарда отримували АТФ саме цим шляхом.

Модулювання гліколітичного шляху утворення 
АТФ є перспективним напрямком кардіопротек-
тивної терапії, що спрямована на лікування ССЗ 
препаратами, механізм дії яких не пов’язаний із 
гемодинамічними ефектами. З огляду на вищеза-
значене оптимальним лікарським засобом для кар-
діопротекції є препарат, який, окрім оптимізації глі-
колітичного шляху утворення АТФ в ішемізованих 
клітинах, не буде впливати на використання ЖК як 
основного джерела АТФ у неішемізованих клітинах.

Кінцевим продуктом катаболізму глюкози та ЖК 
є ацетил-КоА, основними шляхами утворення яко-
го є: 

— β-окислення отриманих із плазми ЖК і розпад 
внутрішньоклітинних запасів триацилгліцеридів 
(ТАГ);

— утворення пірувату з лактату за допомогою 
лактатдегідрогенази;

— гліколітична активність. 
Швидкість цих метаболічних шляхів тісно 

пов’язана з темпом скорочення міокарда й зале-
жить від наявності субстратів, надходження кисню 
й швидкості окислювального фосфорилювання. 

КоА є вирішальним кофактором у всіх живих ор-
ганізмів, він виступає як носій ацетильної групи й 
активізує карбонільну групу в основних біохімічних 
реакціях, включно з реакціями в метаболізмі глюко-
зи та ЖК [10, 15]. 

Карнітин важливий для функціонування кліти-
ни та її виживання, насамперед через його участь 
у множинних взаємодіях між ацетилкарнітином та 
ефірами ацетил-КоА, що встановлені завдяки фер-
ментативній діяльності сімейства карнітинових 
ацилтрансфераз [15–17]. 

У серце ЖК в основному надходять за раху-
нок вільних ЖК, пов’язаних з альбуміном, жирних 
ефірів у хіломікронах і ліпопротеїдів дуже низької 
щільності. Після перетину клітинної мембрани ЖК 
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підлягають активації за участю ацетил-КоА-синте-
тази з утворенням довголанцюгового ацетил-КоА, 
який повинен бути перенесеним до мітохондріаль-
ного матриксу, де відбувається процес β-окислення. 
Процес перенесення залежить як від карнітину, так 
і від узгодженої дії трьох карнітин-специфічних 
ферментів через непроникність клітинної мембра-
ни для ацетил-КоА [4, 5, 7, 16–18]. 

Перший із цих ферментів, карнітин-пальміто-
їл-трансфераза 1-го типу (КПТ-l), розташований у 
зовнішній мітохондріальній мембрані, він каталізує 
синтез ацетилкарнітину. КПТ-l є ключовим фер-
ментом в окисленні ЖК, що обмежує швидкість пе-
ренесення активованих ЖК у мітохондрії [4, 8–10, 
13, 16, 17]. Карнітин є найважливішим кофактором 
КПТ-l, який приєднує до себе ацетильну групу від 
ацетил-КоА, що призводить до синтезу довголан-
цюгового ацетилкарнітину (карнітин + ЖК) і ви-
вільнення КоА. 

Другий фермент, ацетилкарнітин-транслоказа 
(АКТ), розташований у внутрішній мітохондріаль-
ній мембрані, він переносить цитоплазматичний 
довголанцюговий ацетилкарнітин до мітохондрі-
ального матриксу. 

Третій фермент, карнітин-пальмітоїл-трансфе-
раза-2 (КПТ-2), розташований на стороні матриксу 
внутрішньої мітохондріальної мембрани, він ката-
лізує реакцію, зворотну щодо реакції КПТ-1, із ви-
вільненням карнітину й ацетильованої довголан-
цюгової ЖК (довголанцюгова ЖК-КоА), яка надалі 
вступає в реакцію β-окислення, кінцевими продук-
тами якого є молекули ацетил-КоА [4, 10]. Зі змен-
шенням вмісту карнітину в міокарді інтенсивність 
β-окислення довголанцюгових ЖК знижується. 

Іншим головним джерелом виробництва міто-
хондріального ацетил-КоА є окислення вуглеводів 
(глюкози й лактату). Поглинання позаклітинної 
глюкози — це основне джерело глюкози для гліко-
лізу, постачання якої регулюється трансмембран-
ним градієнтом глюкози й активністю мембранних 
транспортерів глюкози GLUT-1 і GLUT-4 міокарда 
[4, 5, 8, 12, 19]. Трансмембранний градієнт глюко-
зи визначається концентрацією вільної глюкози в 
інтерстиції і цитоплазмі. Концентрація глюкози в 
інтерстиції залежить від її концентрації в артеріаль-
ній крові. Отже, рівень глюкози інтерстицію і транс-
мембранний градієнт збільшуються під час гіперглі-
кемії і знижуються під час ішемії [4, 12]. Клітинна 
глюкоза швидко фосфорилюється гексокіназою до 
глюкозо-6-фосфату, який може бути включеним 
або до синтезу глікогену, або до гліколізу з утворен-
ням пірувату. 

Піруват окислюється в мітохондріях або пере-
творюється на лактат лактатдегідрогеназою в ци-
тозолі. У межах мітохондрій піруват, одержаний 
внаслідок гліколізу або з лактату, перетворюється в 
ацетил-КоА за участю піруватдегідрогенази (ПДГ) 
із синтезом NАDН і СО2. ПДГ — це багатофер-
ментний комплекс, що є ключовим необоротним 

чинником обмеження швидкості окислення вуг-
леводів. Швидкість окислення пірувату в мітохон-
дріях залежить від активності ПДГ, концентрації 
його субстратів (КoA, NAD+, піруват) і продуктів 
(ацетил-КoA, NADH) у мітохондріях [8]. Модуляція 
активності ПДГ залежить від співвідношення міто-
хондріального ацетил-КоА/КоА. Збільшення цього 
співвідношення пригнічує активність ПДГ [4, 12, 
20, 21]. 

Окрім своєї критичної ролі в мітохондріальному 
транспортуванні ЖК, карнітин також відіграє важ-
ливу роль в експорті ацетил-КоА з мітохондріаль-
ного матриксу [4, 9, 10, 14, 19, 22]. Як зазначено в 
кількох дослідженнях, важливою для цього процесу 
є роль карнітину в модуляції співвідношення міто-
хондріального ацетил-КоА/КоА [4, 17]. В ізольова-
них серцевих мітохондріях показано, що карнітин 
збільшує рівень вільного КоА та знижує рівень аце-
тил-КоА, що призводить до зниження показника 
співвідношення ацетил-КоА/КоА в 10–20 разів 
[11, 20]. Це, у свою чергу, призводить до зменшен-
ня інгібуючого ефекту ацетил-КоА щодо ПДГ, роль 
якої висвітлено вище. Спостережуване збільшення 
окислення глюкози й зменшення β-окислення ЖК 
після лікування карнітином при заданому наван-
таженні й постійній потребі в АТФ вважається вто-
ринним щодо підвищення активності ПДГ [11, 20]. 
Тобто карнітин може опосередковано регулювати 
активність ПДГ шляхом модуляції відношення аце-
тил-КоА до вільного КоА [9, 14, 18, 20].

Відносний баланс використання глюкози та ЖК 
дуже жорстко регулюється через мережу механізмів 
контролю для забезпечення взаємодії метаболічних 
процесів у цитозолі й мітохондріальному матрик-
сі для підтримки функціонування клітини [15, 19]. 
Цитозоль і мітохондріальний матрикс мають зовсім 
різні характеристики, такі як концентрація мета-
болітів, білків та окислювально-відновний стан. Ці 
відмінності досягаються завдяки характеристикам 
проникності внутрішньої мембрани мітохондрій. 
У нинішньому контексті непроникність мембрани 
(спільна з більшістю інших клітинних мембран) для 
КоА і його складних ефірів є центральним момен-
том у функціонуванні багатьох обмінних процесів.

Висока швидкість β-окислення ЖК гальмує по-
глинання глюкози, лактату й окислення глюкози 
за допомогою різних механізмів. Показано, що ви-
сокі темпи окислення ЖК пригнічують активність 
ПДГ унаслідок підвищених мітохондріальних рівнів 
ацетил-КоА, NАDH, цитрату [4, 18, 23]. Потужним 
стимулятором ПДГ є інсулін. Останні дані свідчать, 
що наявність зворотної регуляції метаболізму піру-
вату й вільних ЖК у міокарді пов’язана зі зміною 
концентрації цитозольного малоніл-КоА, потужно-
го фізіологічного інгібітору активності КПТ-1, яка 
є важливим регулятором окислення ЖК у серці [17, 
23]. При підвищенні утилізації глюкози окислення 
ЖК інгібується за допомогою малоніл-КоА, який 
синтезується з ацетил-КоА за допомогою ацетил-
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КоА карбоксилази (АКК). Цитоплазматичний аце-
тил-КоА може бути важливим фактором активності 
АКК у серці. Підвищення карнітином рівня цито-
плазматичного ацетил-КоА може значною мірою 
сприяти пригніченню активності КПТ-1 і зменшен-
ню β-окислення ЖК шляхом стимулювання актив-
ності АКК. У той же час підвищена концентрація 
ацетил-КоА у мітохондріальному матриксі інгібує 
ПДГ, що сприяє виробленню ацетил-КоА пере-
важно з ЖК і запобігає його виробленню з пірувату. 
Останній у таких умовах використовується для син-
тезу оксалоацетату, проміжної речовини, задіяної в 
циклі Кребса й глюконеогенезі. 

Показано, що β-окислення ЖК зменшується при 
збільшенні запасів ацетил-КоА в мітохондріях. Та-
кож існує зворотна кореляція між рівнем малоніл-
КoA та інтенсивністю окислення ЖК [10, 17].

Роль карнітину в регуляції метаболізму ЖК і 
вуглеводів є складною, і його первинний вплив на 
окислення ЖК або окислення глюкози залежить від 
мітохондріального співвідношення ацетил-КoA/
вільного КoA та тканинної концентрації карні- 
тину [20]. 

Тканини з високим рівнем β-окислення ЖК ма-
ють високий вміст карнітину. Було показано, що іс-
нують принаймні дві ізоформи КПТ-1 (печінкова і 
м’язова), кожна з яких має унікальні фізіологічні й 
кінетичні властивості (табл. 1) [9].

Більший рівень карнітину в тканинах серця може 
бути потрібним для інших, крім участі у β-окисленні 
ЖК, процесів, наприклад модуляції окислення глю-
кози під час гіпоксії [7, 9].

Зміни в метаболізмі ЖК і вуглеводів пов’язані 
з порушенням функції міокарда при виникненні 
дефіциту тканинного карнітину. Механізм, який 
може спричинити згубний ефект дефіциту карніти-
ну, полягає в тому, що порушення транспорту ЖК у 
мітохондрії може призвести до цитозольного нако-
пичення ліпідних проміжних сполук, які інгібують 
низку ключових ферментів [9].

Розвиток абсолютного або відносного дефіциту 
карнітину спостерігається при ішемічній хворобі 
серця (ІХС), атеросклеротичному ураженні артерій 
нижніх кінцівок (АУАНК), хронічній серцевій не-
достатності (ХСН), ЦД і порушеннях ліпідного об-
міну [7]. 

Метаболізм субстратів енергії в міокарді під час 
ішемії залежить від вираженості ішемії. Повне при-
пинення або дуже серйозне зменшення кровотоку 
призводить до зниження кількості високоенерге-

тичних фосфатів, накопичення лактату, руйнуван-
ня глікогену й тяжкої скорочувальної дисфункції 
[4, 12]. Ішемія міокарда викликає інгібування ак-
тивності ПДГ кінцевими продуктами реакції, що 
каталізується нею — NАDH і ацетил-КоА, і супро-
воджується збільшенням співвідношення ацетил-
КоА/вільного КоА [10, 14]. Останнє призводить до 
зменшення швидкості окислення глюкози, пере-
ходу на анаеробний гліколіз із виробленням лактату 
й збільшенням виробництва Н+, що сприяє погір-
шенню серцевої діяльності [4, 12, 14, 21]. При іше-
мії міокарда знижується внутрішньоклітинний рН 
кардіоміоцита, це викликає підвищення концен-
трації Na+ у клітині, що, у свою чергу, призводить до 
транспорту Са2+ в клітину через обмінник Na+/Са2+.  
Внутрішньоклітинне перевантаження Са2+ загрожує 
контрактильній ефективності й може викликати 
кальцій-опосередкований некроз міоцита. Пору-
шення іонного співвідношення призводить до по-
силення використання АТФ для підтримки іонного 
гомеостазу, а не для забезпечення насосної функції 
серця. При введенні карнітину компенсується змен-
шення кількості вільного карнітинового пулу, по-
силюється конверсія ацетил-КоА в ацетилкарнітин. 
Це знижує відношення ацетил-КоА до КоА, тим са-
мим підвищується активність ПДГ, що призводить 
до більш раціонального з точки зору ефективності 
використання кисню в гліколізі. Однак важливіше, 
що окислення пірувату зменшує вироблення лак-
тату міокардом, зменшуючи токсичний вплив на 
клітини серця [7, 10, 12, 14, 21]. Крім того, в умовах 
покращання енергозабезпечення серця молекули 
АТФ сприяють перенесенню Са2+ у саркоплазма-
тичний ретикулум у діастолу, що забезпечує розсла-
блення міокарда, запобігаючи розвитку діастолічної 
дисфункції [5].

Глибокі метаболічні зміни міокарда відбувають-
ся навіть за умов частково зниженої перфузії, при 
якій надходження кисню та ЖК повністю не при-
пиняється. Наприклад, зменшення коронарного 
кровотоку приблизно на 20–30 % призводить до 
швидкого зменшення механічної роботи серця, що 
пов’язано зі зниженням концентрації АТФ, збіль-
шенням швидкості анаеробного гліколізу зі збіль-
шенням виробництва лактату. Протягом 30–90 хв 
вивільнення лактату зменшується, відбувається 
часткове відновлення рівня АТФ міокарда, але ско-
ротлива функція не повертається до норми [10–12]. 
Цей відносно незначний рівень ішемії і скорочу-
вальної дисфункції отримав назву «гібернація». Під 

Таблиця 1. концентрація карнітину, кінетична активність і домінуючі ізоформи кПТ-1 у тканинах

Тканина Концентрація карнітину 
(мМ/г)

Кінетична активність 
КПТ-1 (мМ) Ізоформа КПТ-1

Печінка 301 30 Печінкова

Скелетні м’язи 859 500 М’язова

Серце 1289 200 М’язова 
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час гібернації забезпечується збереження життє-
здатності міокарда в умовах помірно зменшеного 
кровотоку міокарда шляхом зниження механічної 
роботи серця для її відповідності швидкості достав-
ки кисню [12].

Під час легкої і помірної ішемії інтенсивність 
β-окислення ЖК знижується, але все ще залиша-
ється важливим джерелом енергії [4, 11, 26]. При 
зменшенні коронарного кровотоку до 60 % синтез 
АТФ в основному залежить від окислення вільних 
екзогенних ЖК навіть за наявності вираженої ско-
ротливої дисфункції, недостатнього споживання 
кисню міокардом і результуючого виробництва лак-
тату [4, 12, 24]. Зменшення кровотоку більше ніж на 
70 % призводить до швидкого накопичення лактату 
й розпаду глікогену, тяжкої або повної скоротливої 
дисфункції, а якщо ішемія достатньо тривала — до 
некрозу міокарда [12]. 

Після 20–30 хвилин оклюзивної ішемії рівень 
клітинних ЖК починає зростати внаслідок фермен-
тативної деградації мембранних фосфоліпідів, що 
супроводжується тимчасовим підвищенням рівня 
тканинного ацетил-КоА й незначним зниженням 
ацетилкарнітину [10]. В умовах обмеження екзоген-
ного постачання ЖК до клітини починається їх екс-
трактування з клітинних мембран [24] з подальшим 
включенням у β-окислення й накопиченням аце-
тил-КоА, що інгібує ПДГ. Вторинне накопичення 
сполук ацетил-КоА корелює з виникненням шлу-
ночкових аритмій (ША), які є однією з найпошире-
ніших причин смерті в пацієнтів із гострим інфарк-
том міокарда (ГІМ) в анамнезі [14, 25]. Порушення 
структури мембрани міоцитів під час гострої ішемії 
супроводжується окислювальним ураженням міто-
хондріальних мембран і погіршує функціонування 
іонних насосів, що призводить до підвищення ри-
зику виникнення життєзагрозливих аритмій [10, 14, 
21, 25–27]. Антиаритмічний ефект карнітину при 
ішемії обумовлений відновленням функціонування 
й роботи мембранних насосів і ферментів [7, 12, 21, 
24].

Відомо, що накопичення внутрішньоклітинно-
го Н+ під час ішемії є важливим фактором, який 
сприяє постішемічному перевантаженню Са2+, але 
надлишкове виведення Н+ з кардіоміоциту під час 
раннього періоду реперфузії може збільшити обсяг 
ураженого міокарда [7, 21]. За цих обставин важли-
вим є стимулювання аеробного гліколізу, ключо-
вим ферментом якого є ПДГ. Призначення карні-
тину сприяє виведенню з мітохондрій ацетил-КоА,  
тим самим знімається його блокуючий вплив на 
активність ПДГ. 

Результати метааналізу DiNicolantonio et al. [28] 
показали зниження розвитку ША на 65 % після ГІМ 
у групі прийому карнітину. Призначення карнітину 
зменшує ризик виникнення ША та раптової смерті 
під час ГІМ [14], а також знижує кількість шлуноч-
кових екстрасистол і шлуночкових тахікардій у пер-
ші дні після ГІМ [27, 29, 30]. 

У великому багатоцентровому рандомізовано-
му подвійному сліпому клінічному дослідженні 
CEDIM 1 було визначено, що раннє тривале вве-
дення карнітину після переднього ГІМ достовірно 
зменшує прогресування дилатації лівого шлуночка, 
яка є провісником можливих майбутніх серцевих 
катастроф у перший рік після ГІМ [34]. Зниження 
постінфарктної дилатації на фоні прийому карні-
тину було також виявлено Singh et al. [27], Jacoba  
et al. [32]. 

У дослідженні CEDIM 2 було продемонстрова-
но, що введення карнітину з перших днів виявлення 
переднього ГІМ знижувало ранню постінфарктну 
смертність [31].

Застосування карнітину на тлі базисної терапії 
зменшувало зону некрозу міокарда, обсяг якої оці-
нювали за концентрацією серцевих маркерів [27, 
29], показниками ЕКГ [27] і результатами скануван-
ня з технецієм-99 [32]. Як відомо, розмір зони некро-
зу є прогностичним маркером розвитку ускладнень 
і смерті в майбутньому і тісно пов’язаний з постін-
фарктним ремоделюванням серця, що, у свою чер-
гу, є основною причиною виникнення ХСН у цієї 
категорії хворих [11, 12, 14, 33]. 

Позитивну кореляцію було знайдено між кон-
центрацією похідних карнітину й індексом скорот-
ливості лівого шлуночка в дослідженні Sunamori 
et al. [5]. Zammit et al. показали, що реперфузійна 
терапія ГІМ після 35-хвилинної ішемії в групі карні-
тину порівняно з контрольною групою супроводжу-
ється достовірним покращенням скорочувальної 
функції міокарда, яка оцінювалася за допомогою 
частоти серцевих скорочень і максимального систо-
лічного тиску [15]. 

У метааналізі DiNicolantonio et al. [28] проде-
монстровано зменшення проявів постінфарктної 
стенокардії на 40 % серед пацієнтів, рандомізованих 
у групу карнітину. Достовірне покращення якості 
життя хворих з ІХС на тлі застосування карнітину 
було визначено в рандомізованому контрольовано-
му дослідженні, проведеному Singh et al. [27].

Тривала терапія карнітином при стабільній сте-
нокардії напруги асоціювалася зі зниженням ви-
никнення шлуночкових аритмій [31].

Існує думка, що карнітин зменшує шкідливий 
вплив вільних кисневих радикалів у реперфузійно-
му міокарді й робить серцеві клітини більш стійки-
ми до ішемічного/реперфузійного пошкодження 
шляхом стабілізації клітинних мембран [24].

Переконливі докази свідчать про порушення 
метаболізму субстрату енергії при скорочувальній 
дисфункції і прогресуванні ремоделювання ліво-
го шлуночка [15]. Згідно з даними, отриманими 
в експериментальних і клінічних дослідженнях, 
при систолічній ХСН знижується інтенсивність 
β-окислення ЖК у міокарді при одночасному під-
вищенні використання глюкози, що призводить 
до меншого виробництва АТФ [5, 11, 35]. Остан-
нє, разом зі зміною функціонування мітохондрій, 
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отримало назву метаболічного ремоделювання при  
ХСН [5]. 

Відповідно до Heggermont et al., препарат, що 
має використовуватися у хворих із ХСН, повинен 
забезпечити відповідність щонайменше трьом кри-
теріям: 

— має бути збережена здатність кардіоміоцита 
забезпечити свої потреби в енергії; 

— має зберігатися універсальність щодо вико-
ристання субстрату; 

— терапія не повинна виснажувати енергетично 
скомпрометоване серце. 

Застосування карнітину в комплексному ліку-
ванні пацієнтів із ХСН відповідає вищезазначеним 
принципам і тому є перспективним у лікуванні цієї 
категорії хворих [36]. 

Y. Omori et al. показали, що призначення кар-
нітину хворим із ХСН зі збереженою фракцією 
викиду лівого шлуночка на тлі артеріальної гіпер-
тензії зменшує шлуночковий фіброз і жорсткість 
міокарда, запобігає виникненню легеневого застою 
і покращує виживаність незалежно від рівня артері-
ального тиску [37]. А в роботі Rattray et al. був визна-
чений зв’язок між дефіцитом карнітину, проявами 
старечої кволості й серцевої недостатності [38].

У скелетних м’язах осіб, хворих на ЦД, інсулін не 
в змозі опосередкувати перехід від окислення ліпідів 
до вуглеводів. Цей стан описаний як «метаболічна 
негнучкість». Один з компонентів патогенетично-
го механізму, який відповідає за порушення дис-
локації глюкози в м’язах пацієнтів із ЦД, може бути 
пов’язаний з інактивацією ПДГ шляхом збільшення 
пулу мітохондріального ацетилу-КоА [15]. 

У сукупності наведені вище приклади підкрес-
люють можливість метаболічного втручання, спря-
мованого на зменшення пулу мітохондріальної аце-
тил-КоА. В експериментальних роботах показано, 
що пряме або опосередковане послаблення мета-
болічних наслідків підвищеної мітохондріальної 
концентрації ацетил-КоА покращує інсулінорезис-
тентність (ІР) і клінічний перебіг ЦД [4, 23]. Серед 
різних доступних засобів, що істотно впливають на 
розмір пулу ацетил-КоА, є і карнітин [15].

Зменшення інтенсивності транспортування ЖК 
до мітохондрій сприяє накопиченню ТАГ у цитозо-
лі, що пов’язано з розвитком ІР. Хоча механізми, за 
допомогою яких дисрегуляція метаболізму ЖК при-
зводить до ІР, недостатньо вивчені, можуть бути за-
діяні такі шляхи: 

— накопичення діацилгліцерину й ацетил-КоА, 
що може сприяти дефектам сигналізації інсуліну;

— пригнічення транслокації GLUT-4 довголан-
цюговим ацил-КоА;

— накопичення неметаболізованих ЖК у міто-
хондріях, що може призвести до мітохондріального 
стресу та ІР. 

Ці механізми можуть пояснити, чому карнітин, 
що бере участь у двонаправленому транспортуванні 
ацетил-КоА в мітохондріях, може зменшити ліпідне 

перевантаження й покращити чутливість до інсулі-
ну [19, 22, 39].

 Результати метааналізу [40] показали, що ліку-
вання карнітином значно зменшувало HOMA-IR у 
пацієнтів без ЦД. У метааналізах Fathizadeh et al. та 
Asadi et al. було показано, що вживання карнітину 
значно знижувало рівень глюкози в плазмі натще, 
рівень інсуліну та HOMA-IR [22, 41]. За даними 
метааналізу Ying Xu et al. [42], лікування карніти-
ном зменшувало ІР у такій залежності: чим довше 
тривалість лікування, тим значнішим був ефект лі-
кування. Імовірний механізм сприятливого впливу 
вживання карнітину на ІР може бути пов’язаний зі 
зміною експресії генів, що беруть участь у сигналь-
ному шляху інсуліну, зниженням експресії гліколі-
тичних і глюконеогенних ферментів і модуляцією 
співвідношення мітохондріального ацетил-КоА/
КоА та активності ПДГ [40]. G. Mingrone et al., ви-
явивши у своєму дослідженні в пацієнтів із ЦД, які 
приймали карнітин, значно знижені рівні лактату в 
плазмі, припустили, що цей ефект може досягати-
ся за рахунок активації ПДГ, яка зазвичай пригні-
чена при ІР [43]. Vidal-Casariego et al. у метааналізі 
стосовно впливу карнітину на перебіг ЦД показали 
достовірне зниження рівня глюкози натще [39], що 
збігається з результатами досліджень Ringseis et al. 
[44], Mynatt [19]. Li et al. довели достовірне змен-
шення проявів діабетичної полінейропатії [45] і 
периферичного нейропатичного болю будь-якої 
етіології, у тому числі діабетичної [46], на фоні ліку-
вання карнітином, що відповідає даним, опубліко-
ваним у метааналізі Rolim et al. [47].

Поширеність ІХС є значною серед хворих на ЦД 
і асоціюється зі зниженням міокардіальної конт-
рактильності, незважаючи на досить високий від-
соток пацієнтів з інтактними артеріями за результа-
тами коронарографічного дослідження. Зниження 
скоротливості міокарда за відсутності атеросклеро-
тичних уражень коронарних артерій зумовлене мі-
кроангіопатією і метаболічними змінами, однією з 
визнаних причин останніх є дефіцит карнітину [7]. 

Вплив на патофізіологічні процеси й пошко-
дження клітин, спричинені накопиченням ліпідів, є 
важливим для ефективного лікування ЦД 2-го типу 
та ССЗ, патогенетично пов’язаних з атеросклеро-
зом. На ранніх стадіях атеросклерозу накопичен-
ня ліпідів виникає зазвичай унаслідок підвищення 
надходження ЖК з їжею і ліпогенезу de novo та не-
достатньої здатності до виведення ліпідів шляхом 
β-окислення ЖК і секреції ліпопротеїдів [35].

Роль карнітину в обміні ліпідів добре вивчена: 
він полегшує передачу довголанцюгових ЖК че-
рез мітохондріальну мембрану й згодом активізує 
β-окислення ЖК, тим самим впливаючи на концен-
трацію ЖК-вмісних молекул у кровоносному рус-
лі [35]. Результати метааналізів Abolfathi et al. [40] і 
Asadi et al. [22] показали, що додавання карнітину 
достовірно знижує рівень ТАГ, з уточненням у дру-
гому дослідженні, що цей ефект спостерігається при 
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дозі, вищій за 1500 мг на день. Вплив карнітину на 
ХС ЛПНЩ також має дозозалежний ефект, з від-
сутністю впливу при дозі, меншій за 1500 мг на день 
[22]. Імовірний механізм впливу карнітину на ліпід-
ний профіль може бути пов’язаний з β-окисленням 
ЖК у м’язових клітинах і гепатоцитах, зменшенням 
наявності вільних ЖК, які використовуються для 
синтезу ТАГ, і зниженням накопичення коротких і 
середніх ланцюгів ЖК у мітохондріях [35]. 

Результати метааналізу Askarpour et al. показали 
зниження рівнів загального холестерину, холесте-
рину ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) і 
ТАГ на тлі лікування карнітином у дозі 2 г і вище [48]. 

У пацієнтів з АУАНК розвиваються порушення 
обміну речовин у скелетних м’язах нижньої кінців-
ки. Виникають зниження мітохондріальної актив-
ності, накопичення проміжних сполук окисного 
метаболізму, що за патогенезом спільні з порушен-
ням обміну в міокарді в умовах ішемії, про що зазна-
чено вище. Тому АУАНК — це не просто результат 
зменшення кровотоку, а й зміни метаболізму ске-
летних м’язів, вплив на який є важливою ланкою 
корекції клінічного перебігу захворювання. З огляду 
на те, що концентрація карнітину в м’язах є досить 
високою порівняно з іншими тканинами (табл. 1), 
його роль у метаболізмі субстратів енергії була добре 
вивчена [15–17, 23, 49], і його було запропоновано 
для лікування АУАНК [50].

За даними Wall et al., вміст карнітину має значний 
вплив на використання м’язами енергії під час фізич-
них вправ, що залежить, з одного боку, від інтенсив-
ності фізичного навантаження, а з іншого — відобра-
жає подвійну роль карнітину в м’язовому метаболізмі. 
А саме: під час тренувань низької інтенсивності ви-
користання м’язового глікогену скорочується вдві-
чі (відповідно до збільшення використання ліпідів 
м’язів). У той же час застосування карнітину під час 
тренувань високої інтенсивності сприяє зменшен-
ню накопичення м’язового лактату, підтримці опти-
мального співвідношення креатинінфосфату/ATФ у 
м’язах. Це є наслідком карнітин-опосередкованого 
збільшення активації ПДГ і потоку пірувату через 
неї, що спостерігається при високому робочому на-
вантаженні. Нарешті, збільшення вмісту загального 
карнітину в скелетних м’язах асоційоване з 35% по-
кращанням результатів показників роботи м’яза [51].

Brevetti et al. у своєму рандомізованому клініч-
ному дослідженні показали, що лікування карніти-
ном протягом 6 місяців хворих з АУАНК достовірно 
підвищувало дистанцію безбольової ходьби [52]. У 
повторному дослідженні, проведеному під керівни-
цтвом Brevetti, було продемонстровано, що відпо-
відь на лікування карнітином була значно кращою 
у хворих із більш тяжкими формами захворювання 
[53]. Схожі результати були отримані Luo et al., які 
виявили достовірне підвищення дистанції безбо-
льової ходьби й максимальної дистанції ходьби у 
хворих із переміжною кульгавістю на фоні лікуван-
ня карнітином протягом 4 місяців [54]. 

Наявність у карнітину антиангінального, анти-
ішемічного, антигіпоксичного, антиоксидантного 
й мембраностабілізуючого ефектів дає можливість 
застосовувати препарат у комплексному лікуванні 
хворих із серцево-судинними захворюваннями (го-
стрий інфаркт міокарда, хронічна ішемічна хвороба 
серця, порушення ритму серця, хронічна серцева 
недостатність, атеросклеротичне ураження артерій 
нижніх кінцівок), у тому числі із цукровим діабетом.

Крім того, слід зазначити, що останньою пара-
дигмою фармакологічної індустрії є, з одного боку, 
розробка нових лікарських засобів, а з іншого боку, 
впровадження в клінічну практику вже існуючих пре-
паратів, механізм дії яких був би спрямований на різні 
ланки патогенезу серцево-судинних захворювань [2]. 

Численні механізми дії карнітину дозволяють йому 
сприятливо впливати на клінічний перебіг серцево-
судинних захворювань і їх шляхи патогенезу одночас-
но. Отже, використання карнітину в комплексному 
лікуванні хворих із різноманітною патологією відпо-
відає новітній парадигмі фармакологічної індустрії. 

На сьогодні на фармацевтичному ринку України 
доступний левокарнітин європейської якості Мета-
картин (World Medicine). Метакартин випускається 
у формі розчину для ін’єкцій, в ампулах (5 мл роз-
чину), 1 мл містить левокарнітину 200 мг.

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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роль карнитина в регуляции энергетического обмена и модулировании течения  
сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета

Резюме. Несмотря на значительные достижения в про-
филактике и лечении, сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) остаются лидером по распространенности и смер-
тности среди всех заболеваний не только на территории 
Украины, но и в большинстве стран мира. С учетом того, 
что пациентам с ССЗ присуща коморбидность, во избежа-
ние полипрагмазии очень важно назначать лекарственные 
средства, действие которых было бы направлено на общие 
звенья патогенеза наиболее часто сосуществующих забо-
леваний. Такими звеньями являются ишемия, нарушение 
обмена глюкозы и липидов. Кроме того, следует отметить, 
что последней парадигмой фармакологической индустрии 
является, с одной стороны, разработка новых лекарствен-
ных средств, а с другой — внедрение в клиническую пра-
ктику уже существующих препаратов, механизм действия 
которых был бы направлен на различные звенья патогенеза 
ССЗ. Целью данного обзора было обоснование возмож-
ности назначения карнитина больным с ССЗ и сахарным 
диабетом с учетом его биохимического и патогенетическо-

го воздействия на эти заболевания, а также имеющихся 
экспериментальных данных и результатов клинических 
исследований по оценке эффективности и безопасности 
карнитина. В первой части обзора значительное внимание 
было уделено имеющимся данным литературы относитель-
но энергетического обмена в сердечной и скелетных мыш-
цах, а также экспериментально доказанной роли карнитина 
в физиологических условиях и при наличии ишемии. 
Вторая часть публикации посвящена обзору клинических 
исследований влияния назначения карнитина на ишеми-
ческую болезнь сердца с острым и хроническим течением, 
перемежающуюся хромоту, нарушения толерантности к 
глюкозе, дислипидемии. Обработанная литература позво-
ляет сделать обоснованный вывод о наличии у карнитина 
антиангинального, антиишемического, антигипоксиче-
ского, антиоксидантного и мембраностабилизирующего 
эффектов, которые позволяют ему благоприятно влиять 
на клиническое течение ССЗ. Таким образом, с учетом 
многочисленных механизмов действия карнитина его 
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применение в комплексном лечении больных с различной 
патологией соответствует новейшей парадигме фармако-
логической индустрии.
Ключевые слова: карнитин; регуляция энергетического 
обмена; регуляция метаболизма; сердечно-сосудистые 

заболевания; β-окисление жирных кислот; гликолиз; ише-
мия миокарда; острый инфаркт миокарда; хроническая 
ишемическая болезнь сердца; нарушение ритма сердца; 
хроническая сердечная недостаточность; атеросклероти-
ческое поражение артерий нижних конечностей
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the role of carnitine in the regulation of energy metabolism and modulation  
of the course of cardiovascular diseases and diabetes mellitus

Abstract. Despite significant advances in prevention and treat-
ment, cardiovascular diseases (CVD) continue to be a leader in 
terms of the prevalence and mortality among all diseases not only 
in Ukraine but also in most countries of the world. Given that 
comorbidity is inherent in CVD patients, it is very important to 
prescribe drugs whose mechanisms of action would be directed to 
the common links of pathogenesis of the most typical coexisting 
diseases in order to avoid polypharmacy. Such links are ischemia, 
impaired glucose and lipid metabolism. In addition, it should be 
noted that the last paradigm of the pharmacological industry is 
on the one hand the development of new drugs, and on the other 
hand — the introduction into clinical practice of existing drugs 
the effect of which would be directed at different links of CVD 
pathogenesis. The purpose of this review was to substantiate the 
possibility of prescribing carnitine to patients with CVD and 
diabetes mellitus from the perspective of its biochemical and 
pathogenetic effects on the course of these diseases, as well as the 
available experimental data and results of clinical studies evaluat-
ing the effectiveness and safety of carnitine. In the first part of the 
review, considerable attention was paid to the available literature 

data on energy metabolism in the cardiac and skeletal muscles, 
as well as the experimentally proven role of carnitine in physi-
ological conditions and in the presence of ischemia. The second 
part of the publication deals with the review of clinical studies on 
the effect of carnitine administration on the course of coronary 
heart disease with acute and chronic course, intermittent lame-
ness, impaired glucose tolerance, dyslipidemia. The analyzed 
literature allows us to make a reasonable conclusion that carnitine 
has antianginal, anti-ischemic, antihypoxic, antioxidant and 
membrane-stabilizing effects, which enables to influence posi-
tively the clinical course of CVD. Therefore, given the numerous 
mechanisms of action of carnitine, its use in the comprehensive 
treatment of patients with various pathologies is consistent with 
the newest paradigm of the pharmacological industry.
Keywords: carnitine; regulation of energy exchange; regula-
tion of metabolism; cardiovascular diseases; β-oxidation of 
fatty acids; glycolysis; myocardial ischemia; acute myocardial 
infarction; chronic ischemic heart disease; heart rhythm disor-
ders; chronic heart failure; atherosclerotic lesions of the lower 
limb arteries


