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Почти 60% пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС) без подъема сегмента ST не подвергаются реваскуляризационным 
процедурам. В данном обзоре анализируются причины выбора консервативной тактики ведения пациентов с ОКС. Рассматриваются 
возможности улучшения исходов при использовании современных лекарственных препаратов. Особое внимание уделено препаратам, 
влияющим на энергетический обмен кардиомиоцитов в условиях ишемии и реперфузии, приводятся данные о влиянии L-карнитина на 
маркеры высокого риска и снижении частоты развития неблагоприятных исходов у пациентов с ОКС.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, консервативная тактика, антиагреганты, антикоагулянты, метаболические 
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Almost 60% of patients with acute coronary syndrome (ACS) without ST segment elevation are not subjected to revascularization procedures. 
This review analyzes the reasons for the choice of the conservative tactics of patients with ACS. The possibilities of improving outcomes by 
using modern medicines. Particular attention is given to drugs that affect energy metabolism in cardiomyocytes ischemia and reperfusion, 
provides data on the effect of L-carnitine on the high-risk markers, and decrease the incidence of adverse outcomes in patients with ACS.

Key words: acute coronary syndrome; conservative treatment; antiplatelets; anticoagulants; metabolic cytoprotectors; L-carnitine; trimetazidine.

Современная парадигма лечения пациентов с острым коро-
нарным синдромом (ОКС) — скорейшее восстановление коро-
нарного кровотока. Однако, как показывает международная и 
российская практика, многие из этих пациентов не получают 
реперфузионного лечения по объективным или субъективным 
причинам [1—4]. К объективным причинам выбора консерва-
тивной тактики ведения можно отнести случаи, когда польза 
от реваскуляризации весьма сомнительна или возможный риск 
превышает пользу данного типа лечения. К таким факторам 
могут быть отнесены случаи деменции, тяжелой хронической 
болезни почек или другой тяжелой сопутствующей патологии, 
далеко зашедшие стадии злокачественных новообразований 
при малой ожидаемой продолжительности жизни, высокий 
риск крупных кровотечений. Кроме того, это могут быть паци-
енты, у которых имеются технические сложности проведения 
чрескожного вмешательства, например, со стенозом ствола 
левой коронарной артерии или с выраженным кальцинозом 
коронарных артерий [5—8]. 

Следует отметить, что пациент может быть первоначально 
госпитализирован в стационар, который не имеет возможности 
проведения коронарографии. По данным московского регистра 
ОКС, в 2013 г. переведено  из «неинвазивных стационаров» 
в «инвазивные» учреждения для вмешательства 4,5% пациен-
тов с ОКС с подъемом сегмента ST и 3,5% пациентов c ОКС 
без подъема сегмента ST [1]. Хотя в последние годы ситуация 

в Москве изменилась, но по данным регистра РЕКОРД 3, часто-
та переводов из «неинвазивных» в «инвазивные» центры в других 
регионах остается низкой и составляет 16% [2]. Частота приме-
нения консервативной тактики у пациентов с ОКС без подъема 
сегмента ST достигает 60% [4].

Довольно частой причиной может быть отказ пациента или 
его родственников от проведения коронарографии и стенти-
рования. Среди других субъективных причин называют недо-
оценку тяжести состояния больных с ОКС без подъема сег-
мента ST врачами. Так, по данным Канадского регистра ОКС, 
врачи не направляли пациентов на коронарографию, так как в 
68,4% случаев не считали, что эти пациенты относятся к группе 
высокого риска, хотя 59,1% этих пациентов имели высокий 
или промежуточный риск по шкале TIMI [9]. Мало врачей на 
практике используют рекомендованные шкалы оценки риска. 
Так, по данным ALKK study, 59% врачей никогда не исполь-
зуют шкалу TIMI и 47% врачей — шкалу GRACE (данные 
получены в 103 клиниках Германии, из которых 97% — «инва-
зивные» стационары и 67% — имеющие отделения острой 
коронарной патологии) [10]. Это служит доказательством того, 
что необходимо проводить работу по увеличению информи-
рованности об ОКС  как среди населения, так и среди врачей.

Пациенты, которым проводится консервативная терапия, 
нуждаются в качественной медикаментозной поддержке не 
меньше, а может быть, даже больше, чем пациенты, под-
вергающиеся реперфузионным вмешательствам. Наиболее 
яркие примеры касаются использования новых дезагреган-
тов и антикоагулянтов. По данным исследования PLATO, 
использование тикагрелора по сравнению с клопидогрелом 
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обеспечивает лучший прогноз у пациентов с ОКС, как полу-
чивших инвазивное лечение, так и при консервативной так-
тике в отношении снижения риска смерти по всем причинам 
(относительный риск — ОР 0,76, 95% доверительный интер-
вал  — ДИ  0,64—0,90), комбинированной точки (смерть, 
инфаркт миокарда — ИМ, инсульт: ОР 0,83,  95% ДИ 0,74—
0,93), риска развития ИМ (ОР 0,86,  95% ДИ  0,74—0,99) и 
смерти по сердечно-сосудистым причинам (ОР 0,77,  95% 
ДИ  0,64—0,93) [4, 11]. 

Другим примером может быть выбор оптимального анти-
коагулянта для пациентов с ОКС и введение в практику 
назначения фондапаринукса вместо эноксапарина. По дан-
ным исследования OASIS 5 [12], в которое были включены 
20078 пациентов с ОКС без подъема сегмента ST, назначение 
фондапаринукса, даже если не превосходило эффективность 
эноксапарина, то снижало практически вдвое риск развития 
кровотечений и приводило к меньшей частоте смертельных 
исходов и сумме неблагоприятных исходов, таких как смерть 
+ ИМ или смерть + ИМ и инсульт. Важно, что наибольшее 
снижение риска отмечено у пожилых, женщин, пациентов с 
почечной недостаточностью, т.е. категорий пациентов, кото-
рые чаще всего остаются на консервативной терапии. В иссле-
довании OASIS 6 показано, что у пациентов с ОКС с подъемом 
сегмента ST, которым проводилась консервативная терапия, 
фондапаринукс обеспечивал достоверно большее снижение 
смертности на 9-й день (р=0,04), 30-й день (р=0,03) и к 6-му 
месяцу наблюдения (р=0,03) по сравнению с использованием 
нефракционированного гепарина [13, 14]. 

Современная тактика проведения антикоагулянтной и анти-
агрегантной терапии, несмотря на большие прямые затраты на 
лекарственные препараты, оказывается экономически выгод-
ной с точки зрения суммарных затрат на лечение, что должны 
учитывать руководители органов здравоохранения [15—18]. 

Неменьший интерес представляют данные о целесообраз-
ности и возможности использования при лечении пациентов 
с ОКС препаратов, оказывающих влияние на метаболизм 
миокарда, в связи с тем, что при тяжелой ишемии  в первую 
очередь происходит изменение энергетического обмена кар-
диомиоцитов, протекающего в митохондриях. Именно эти 
изменения в последующем приводят к гибели кардиомиоцитов 
и формированию сердечной недостаточности [19].

Накоплен большой объем информации о благоприят-
ных эффектах цитопротектора триметазидина в коррекции 
метаболических нарушений при ишемии и реперфузии [20]. 
Относительно возможности применения триметазидина при 
ОКС очень важные данные были получены в исследова-
нии EMIP-FR [21]. Часто это исследование трактуют как 
неудавшееся, в связи с тем, что добавление к стандартному 
лечению триметазидина (болюс 40 мг + 48 ч инфузия в дозе 
60 мг/сут) в первые 24 ч ИМ (из них 66% поступивших в пер-
вые 6 ч) в общей группе пациентов (n=19 725) не привело к 
снижению смертности (35 и 458 дней) по сравнению с тако-
вой в группе плацебо. Однако у 44% пациентов, которым не 
проводился тромболизис, введение триметазидина обеспе-
чивало меньшее нарушение локальной сократимости мио-
карда за счет уменьшения числа дискинетичных сегментов 
миокарда по сравнению с группой  получавших стандартную 
терапию без триметазидина (6,9 против 9,1; р=0,01) и сни-
жало смертность в течение 1 года наблюдения на 13% (13,3% 
против 15,1%; р=0,027). 

В качестве другого подхода к коррекции нарушений энерге-
тического обмена при ишемическом/реперфузионном повре-
ждении предлагается внутривенное введение L-карнитина.

Для оценки целесообразности применения L-карнитина при 
ОКС у пациентов, не подвергшихся инвазивной реперфузии, 
нами проведено проспективное двойное слепое рандомизиро-
ванное, плацебо-контролируемое исследование с включением 
58 пациентов  старше 18 лет,  подписавших информированное 
согласие. В исследование не включали пациентов с болями 
или изменениями на ЭКГ, возникшими в связи с повышением 
артериального давления — АД (более 180 и 100 мм рт.ст.), имею-
щих признаки кардиогенного шока, хронических заболеваний 
печени и почек с выраженными нарушениями функции (повы-
шение активности аспартатаминотрансферазы, аланинамино-
трансферазы более чем в 2 раза от верхней границы нормы и 
снижение уровня клубочковой фильтрации менее 30 мл/мин),  
хронических интоксикаций (алкоголизм, наркомания). 

Все пациенты получали общепринятую при ОКС терапию, 
включавшую тромболизис по показаниям, двухкомпонентную 
дезагрегантную терапию (ацетилсалициловая кислота + кло-
пидогрел), антикоагулянтную терапию (гепарин или фондапа-
ринукс), статины, β-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента или сартаны, нитраты. Частота 
назначения разных групп препаратов значимо не различалась 
в исследуемых группах. 

Рандомизация на группы проводилась случайным образом с 
помощью таблицы простых чисел. Препарат L-карнитина (эль-
кар для внутривенного и внутримышечного введения 100 мг/мл, 
компания ПИК-ФАРМА, Россия) или плацебо вводили вну-
тривенно капельно сразу после рандомизации пациента. Перед 
внутривенным введением содержимое ампулы растворяли в 
100—200 мл 0,9% хлорида натрия. Препарат вводили в течение 
первых 3 суток по 2 г 2 раза в сутки, с 4-х по 15-е сутки (или до 
выписки, если она происходила раньше) по 2 г 1 раз в сутки. 
Таким образом, продолжительность наблюдения составляла 
15  дней и более при более поздней выписке.

В качестве маркеров высокого риска неблагоприятных исхо-
дов оценивали продолжительность корригированного интер-
вала QT (QTс) и дисперсию интервала QT (ΔQT), которую 
определяли как разницу между максимальной и минимальной 
длительностью интервала QT в каждом из 12 общепринятых 
отведений ЭКГ, которую регистрировали в день поступления и 
затем на 2, 3, 5, 7-е и 12—15-е сутки госпитализации. Дисперсию 
QT рассматривают как показатель электрической нестабильно-
сти миокарда. Установлено [22], что в группе L-карнитина 
по отношению к группе плацебо снижение ΔQTc (в %) было 
значимо большее, начиная со 2-х суток лечения (р=0,008), и 
межгрупповое различие выраженности ΔQTc достигло макси-
мального значения на 12—14-е сутки наблюдения и составило 
27,6% (р<0,0001). В группе леченных L-карнитином ΔQTc 
снижалась с 79,9 ±19,9 до 60,4±17,5 мс (р<0,0001) и составила 
к 12—14-му дню лечения 41,1±7,6 мс (р<0,0001), в группе пла-
цебо — соответственно с 74,9±23,2 до 68,3±22,4 мс (р=0,277) 
и 53,5±15,0 мс (р=0,0003). В группе пациентов, получавших 
L-карнитин, снижение ΔQTc носило достоверный характер с 
первого дня заболевания и при нестабильной стенокардии, и 
при ИМ. Это наиболее уязвимый период для возникновения 
фатальных нарушений ритма сердца. В подгруппах пациентов 
с ИМ снижение ΔQTc (в %) при лечении L-карнитином было 
значимо больше в сравнении с плацебо, начиная со вторых 

2

ОО
О "Б

ИО
НИ
КА

 М
ЕД
ИА

"



Лекция

КАРДИОЛОГИЯ (KARDIOLOGIIA), 2016;56:9

суток лечения (р=0,049) и до окончания наблюдения. В группе 
получавших плацебо при нестабильной стенокардии измене-
ния не носили достоверного характера, а при ИМ — достовер-
ность отмечена лишь к 7-м суткам заболевания. 

Снижение ΔQTc при исходной величине ΔQTc >80 мс было 
выражено в большей степени, чем у пациентов с ΔQTc <80 мс. 
При этом в группе получавших L-карнитин выраженность 
снижения ΔQTc практически не зависела от ее исходной вели-
чины и была статистически значимой у пациентов c большой 
и не очень большой исходной ΔQTc. 

В обеих группах больных отмечалось уменьшение частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) и QTc [23]. Однако в группе 
получавших плацебо уменьшение QTc не было достоверным 
(с 439,1±36,9 до 422,9±27,7 мс к 12—14-му дню заболевания). 
В группе пациентов, получавших L-карнитин, уменьшение 
было достоверным с первого дня заболевания и на 2-е сутки 
лечения составило 32,8 мс (p<0,0001). В группе L-карнитина 
снижение было достоверно большим на всех сроках наблю-
дения и к 12—14-му дню составило в группе L-карнитина 
9,3±7,3%, в группе плацебо — 2,0±8,2% (р=0,002). Более выра-
женное уменьшение QTc происходило в группах пациентов, 
исходно имевших длительность QTc более 440 мс, в группе 
L-карнитина достоверное уменьшение наблюдалось с первого 
дня заболевания, в группе плацебо — лишь к 7-му дню заболе-
вания. При исходном QTс менее 440 мс в группе L-карнитина 
достоверное уменьшение наблюдалось к 7-му дню заболе-
вания, в группе плацебо изменений не было. У пациентов с 
ИМ достоверные изменения QTc при лечении L-карнитином 
наблюдались со 2-го дня заболевания, и выраженность сниже-
ния достоверно отличалась от динамики QTc в группе плацебо. 
При нестабильной стенокардии уменьшение QTc не носи-
ло достоверного характера. L-карнитин у пациентов с ОКС 
уменьшает выраженность изменений маркера высокого риска 
неблагоприятных исходов — корригированного интервала QT. 

Еще один важный аспект был рассмотрен в рамках прове-
денного нами исследования — влияние L-карнитина на раннее 

постишемическое ремоделирование миокарда [24]. Лечение 
L-карнитином приводило к достоверному уменьшению конеч-
ного систолического и конечного диастолического объемов 
(КСО и КДО;  р<0,0001), тем самым способствуя повышению 
сократительной функции миокарда левого желудочка (ЛЖ) 
сердца, в то время как введение плацебо приводило к менее 
выраженному уменьшению КСО, но к значительному уве-
личению КДО (p=0,0004). Наиболее выраженные изменения 
фракции выброса отмечены у пациентов с исходно сниженной 
фракцией выброса, причем достоверное увеличение отмечено 
только у пациентов получавших L-карнитин (р=0,00002). Эти 
данные позволяют полагать, что введение L-карнитина умень-
шает степень раннего постинфарктного ремоделирования ЛЖ. 
Методом тканевой допплерографии показано, что в группе 
пациентов, получавших L-карнитин, в отличие от плацебо, 
происходило улучшение параметров сократительной функции 
миокарда. Так, наблюдалось увеличение пиковой систоли-
ческой скорости (Sm) базального (с 3,5±1,3 до 4,1±1,2 м/с; 
р<0,002) и среднего (с 2,7±1,2 до 3,2±1,2 м/с; р<0,004) сегмен-
тов межжелудочковой перегородки. Увеличивалась Sm базаль-
ного (с 3,6±1,7 до 4,3±1,8 м/с; р<0,001), среднего (с 2,5±1,3 до 
2,9±1,2 м/с; р<0,01) и верхушечных (с 1,7±0,9 до 2,0±0,8 м/с; 
р<0,01) сегментов боковой стенки. Кроме того, увеличивалась 
Sm базальных (от 3,1±1,4 до 3,6±1,2 м/с; р<0,006) и средних 
(от 2,6±1,1 до 2,7±0,4 м/с) сегментов нижней стенки. В груп-
пе пациентов, получавших стандартную терапию и плацебо, 
достоверного увеличения Sm исследуемых сегментов миокарда 
ЛЖ не наблюдалось. 

Следует отметить, что и в более ранних рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых исследованиях при исполь-
зовании L-карнитина были показаны позитивные эффекты 
у пациентов с ИМ в отношении уменьшения размеров 
ИМ, оцененных по выходу в крови маркеров повреждения 
миокарда [25] или по изменению зубцов комплекса QRS на 
ЭКГ [25, 26]. В группах больных, леченных L-карнитином, 
меньшим было число эпизодов ишемии (17,6% против 36%; 

Общая летальность
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Рис. 1. Мета-анализ: влияние L-карнитина на заболеваемость и смертность при ИМ [30].
ИМ – ифаркт миокарда; СН – сердечная недостаточность.
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отношение шансов — ОШ 0,49 при 95% ДИ от 0,98 до 0,24) 
[26]. В нескольких исследованиях показана меньшая степень 
изменений объемов сердца в позднем периоде ИМ [27], в 
том числе уменьшение почти в 2 раза числа случаев ремо-
делирования с увеличением размеров ЛЖ [26]. Показано 
также уменьшение частоты формирования сердечной недо-
статочности высоких классов (III/IV по классификации 
NYHA) [26]. Важно, что в ряде исследований было оценено 
влияние терапии L-карнитином на частоту развития ослож-
нений, при этом было показано, что меньшей была частота 
комбинированной точки (смерть и повторные ИМ) [27], 
отмечено статистически значимое снижение ранней смерт-
ности после ИМ — на 5-е сутки острого периода снижение 
составило 39% (ОР 0,61 при 95% ДИ от 0,37 до 0,98; p=0,04) 
[28]. Отчасти снижение смертности в ранние сроки ИМ (2-е 
сутки) может быть обусловлено снижением у большего числа 
пациентов частоты возникновения желудочковых экстра-
систол высоких градаций (IVa и IVb по Lown) при введении 
5 г L-карнитина, по сравнению с пациентами, получавшими 
плацебо (p=0,028) [29].

И наконец, мета-анализ 13 исследований (3629 больных), 
проведенных при ИМ, показал (рис. 1), что L-карнитин снижа-
ет на 27% (р<0,001) общую смертность, частоту желудочковых 
нарушений ритма на 65% (р<0,0001) и на 40% частоту приступов 
стенокардии (р<0,0001) [30, 31]. При этом не выявлено сущест-
венных различий по выраженности положительного эффекта 
L-карнитина при приеме внутрь после ИМ в зависимости от 
применяемых суточных доз в диапазоне от 2 до 6 г [31, 32]. 

Объяснениями положительных эффектов служат данные 
о ключевой роли L-карнитина в поддержании синтеза аде-
нозинтрифосфата (АТФ) [19, 33]. L-карнитин участвует в 
транспорте длинноцепочечных жирных кислот (ДЦ-ЖК), не 
растворимых в воде, через внутреннюю мембрану митохон-
дрий в матрикс (система карнитинового челнока; рис. 2), т.е. 
под влиянием фермента карнитинпальмитоилтрансферазы-1 

(КПТ-1) с ДЦ-ацил-КоА на L-карнитин переносится ДЦ-ацил 
и образуется эфир ДЦ-ацилкарнитин. Затем это соединение с 
помощью транслоказы карнитин/ДЦ-ацилкарнитин (АККТ) 
переносится через внутреннюю мембрану в митохондрии в 
обмен на L-карнитин из митохондрий. В митохондриях под 
влиянием фермента КПТ-2 ДЦ-ацил с карнитина переносится 
на КоА, и образовавшийся ДЦ-ацил-КоА подвергается мно-
гократному циклу β-окисления, в котором генерируется аце-
тил-КоА. Окисление ацетил-КоА в цикле трикарбоновых кис-
лот (Кребса) сопровождается образованием восстановленного 
никотинамидадениннуклеотида (НАДН+) и восстановленного 
флавинадениндинуклеотида, которые отдают свои электроны в 
дыхательную цепь митохондрий, а выделяющаяся в результате 
транспорта электронов энергия используется для синтеза АТФ.

Помимо этого, в последние годы было установлено [33], что 
L-карнитин является прямым антиоксидантом, удаляющим 
образовавшиеся радикалы кислорода, а также подавляющим их 
генерацию ферментами в цитоплазме клеток и непосредствен-
но в дыхательной цепи митохондрий, поскольку L-карнитин 
образует комплексы с ионами Fe2+ и Cu2+ в их активных цен-
трах. Снижение уровня активных форм кислорода (АФК) под 
влиянием L-карнитина тормозит образование пероксинитри-
та — цитотоксического агента, необратимо взаимодействую-
щего с различными белковыми мишенями, который образует-
ся при действии супероксид-анионов на радикалы NO. Таким 
образом, L-карнитин увеличивает биодоступность NO — уни-
версального регулятора эндотелиальных клеток как перифери-
ческих сосудов, так и коронарных артерий, тем самым снижая 
нагрузку на сердце при ИМ.

Данные о том, что L-карнитин уменьшает окислительный 
стресс, получены в различных исследованиях. В частности, в 
эксперименте на кардиомиоцитах крыс, где окислительный 
стресс был вызван добавлением пероксида водорода (H2O2), 
L-карнитин предупреждал поражение миокарда, вызванное 
окислительным стрессом, сохранял функцию митохондрий и 

Рис. 2. Карнитиновый челнок [19].
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частично предотвращал апоптоз кардиомиоцитов [34]. Эти дан-
ные подтверждены в рандомизированных клинических иссле-
дованиях [35]. 

Таким образом, L-карнитин, снижая окислительный стресс, 
активирует антиапоптозные сигналы и снижает проапоптоз-
ные влияния. Соответственно можно ожидать уменьшения 
выраженности постинфарктного ремоделирования под влия-
нием L-карнитина. Действительно, многочисленные исследо-
вания свидетельствуют о позитивном влиянии L-карнитина 
на выраженность ишемического и реперфузионного повре-
ждения сердца, что сопровождается уменьшением зоны некро-
за миокарда [36]. Это сочетается с улучшением функциональ-
ного постишемического восстановления [37] и ограничивает 
постинфарктное ремоделирование сердца [38, 39]. 

Кроме того, L-карнитин обладает свойствами хелатного 
комплексона, связывающего ионы Са2+, что изменяет не 
только уровни свободного Са2+ в клетках, но и регуляторное 
влияние этого вторичного мессенджера на многочисленные 
реакции и процессы, включая сократимость сердца [33]. 
Несомненно, определенный интерес представляют данные о 
противовоспалительном действии L-карнитина у пациентов 
с ИБС [40]. 

В данном обзоре мы сконцентрировали внимание на рабо-
тах, посвященных лечению пациентов с ОКС, не подверга-
ющихся инвазивной реперфузии, и которые, как известно, 
имеют худший прогноз, в связи с чем необходим более тща-
тельный подход к выбору медикаментозной терапии. 
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