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 Эффективность комбинированного препарата 
L-аргинина и L-карнитина в терапии пациентов 
            с острым инфарктом миокарда

  Цель работы - оценить эффективность комбинированного препарата L-аргинина и L-карнитина (КПАК), как 
дополнение к стандартной терапии у пациентов с острым инфарктом миокарда (ОИМ).
  Матерɢалы ɢ ɦетоɞы� В исследование привлечено 60 больных в возрасте в среднем 48,9 ± 19,2 года с 
верифицированным диагнозом ОИМ, после перкутанного коронарного вмешательства. Срок наблюдения - 6 
недель. Пациенты были рандомизированы на две группы. В 1-ю группу вошло 30 больных, которые, помимо 
стандартной терапии, получали КПАК (Тиворель, Юрия-Фарм, Украина) в виде внутривенной инфузии 100 мл 1 
раз в сутки, начиная с 3-7-го дня ОИМ в течение 10 суток. Во 2-ю группу вошло 30 пациентов, у которых 
применяли только стандартную терапию (двойная антитромбоцитарная терапия, ингибиторы АПФ, 
β-адреноблокаторы, статины). Всем пациентам проводили эхокардиографию с оценкой объемных показателей 
и фракции выброса по Simpson, велоэргометрию, лабораторные тесты.
  Ɋеɡɭльтаты ɢ обɫɭɠɞеɧɢе� Дополнительное назначение КПАК к стандартной терапии обусловило снижение 
уровня глюкозы к референтным значениям (6,1 ± 2,8) ммоль / л по сравнению с (7,2 ± 3,3) ммоль / л (р <0,05) у 
пациентов 2-й группы, у которой уровень глюкозы так и не приблизился к референтному диапазону. Уровень 
креатинина у больных 1-й группы во время третьего исследования статистически значимо (р <0,005) снизился 
по сравнению с первым исследованием (с (124,0 ± 20,1) до (103,6 ± 18,1) ммоль / л)). У пациентов 2-й группы 
этот показатель составил (121,2 ± 18,1) и (124,8 ± 17,4) ммоль / л при первом и третьем исследовании 
соответственно. Среднее значение пороговой мощности нагрузки у пациентов 1-й группы достигло (107,5 ± 
30,9) Вт и было статистически значимо (р <0,05) выше по сравнению с таковым у больных 2-й группы ((99,4 ± 
2,4 9) Вт). Отношение разницы двойного произведения выполненной работы (ΔПД / А) в ответ на 
субмаксимальную физическую нагрузку в 1-й группе на 15-18-е сутки составило 2,8 ± 1,8, а в группе контроля - 
2,4 ± 2, 2. До 5-6-й недели в 1-й группе показатель ΔПД / А статистически значимо (р <0,05) снизился до 2,1 ± 
0,6 по сравнению с 2,3 ± 1,4 во 2-й группе. Таким образом, толерантность к физической нагрузке у пациентов 
1-й группы через 5-6 недель стала выше, чем при первом исследовании, что можно расценить как 
благоприятный клинический признак. Показатели внутрисердечной гемодинамики в течение периода 
наблюдения между группами имели различные тенденции. Так, у пациентов 1-й группы во втором 
исследовании фракция выброса увеличилась до (51,9 ± 5,0)% по сравнению с первым исследованием ((48,9 ± 
5,9)%; р = 0,189), а у пациентов 2 -й группы ко второму исследованию этот показатель снизился до (45,6 ± 6,2)% 
по сравнению с первым ((48,1 ± 9,2)%; р = 0,201). У пациентов 1-й группы до 5-6-й недели зафикcовано 
снижение конечносистолического объема до (64,0 ± 18,6) мл по сравнению с предыдущим исследованием 
((69,9 ± 21,3) мл, р = 0,192)), тогда как у больных 2-й группы этот показатель фактически остался без изменений. 
К концу исследования разница этого показателя между группами была статистически значимой (р <0,05).

  ȼыɜоɞы� Учитывая то, что во время ОИМ истощается депо карнитина и аргинина,  их дефицит предусматривает 
возможност ь применения КПАК  в  составе  комбинированной  терапии у пациентов с ОИМ.  Применение  КПАК в 
первые   3-15    суток   ОИМ   при   наблюдении  в   течение   6   нед.   продемонстрировало    кардиопротекторное, 
нефропротективное и гепатопротективное свойства препарата. Положительная динамика уровня глюкозы крови и 
значимые  различия  между   группами  свидетельствуют  о  благотворном  влиянии  КПАК  на  углеводный  обмен.
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овременные технологии лечения острого коронар-
ного   синдрома   -   фармакологические,   фармако-

инвазивные и хирургические - значительно  улучшили тече-
ние  инфаркта  миокарда (ИМ),  снизили  смертность в боль-
шинстве  регионов  мира,  уменьшили  количество послеин-
фарктных осложнений,  однако  проблема  ранней социали-
зации этих  пациентов  остается  актуальной.  Снижение  ин-
валидности,   наиболее  раннее  возвращение  к  труду,  воз-
можность  вести  нормальный образ жизни - все это задачи, 
которые  остаются  для решения путем применения ранней 
кардио реабилитации.  В связи с этим, актуальным остается 
вопрос  о  дополнительной   протекции  миокарда  с  целью 
улучшения прогноза у пациентов с острым инфарктом мио-
карда  (ОИМ)  и  постинфарктный  кардиосклероз.  В  статье 
представлены обоснования и результаты  изучения  эффек-
тов    комплексного    препарата    аргинина    гидрохлорида 
42 мг / мл  и  левокарнитина 20 мг / мл (КПАК),  компоненты 
которого доказано улучшают насосную функцию миокарда, 
восстанавливают эндотелиальную  функцию,  устраняют на-
рушения  ритма,  улучшают переносимость  физической на-
грузки у пациентов с  ИМ  в ранней  постинфарктный пери-
од [20].
  L-карнитин   имеет  важное  значение  в  транспортировке 
свободных жирных кислот  в  митохондрии,  предотвращая 
их накоплению, что происходит во время ишемических  со-
бытий и может привести к фатальным  желудочковым  арит-
миям.   Уровень  синтеза  АТФ   напрямую  зависит   от  этого 
процесса.   Левокарнитин  также   является  субстратом  для 
фермента  карнитинацетил-трансферазы,  который участву-
ет в биохимических  процессах энергообразования  в  клет-
ке [11].  Левокарнитин  способствует нейтрализации  корот-
коцепочечных  жирных  кислот,   он снижает уровень  ацил-
КоА,  превращая   его  в ацилкарнитин,  что в свою очередь, 
уменьшает   продукцию  провоспалительных  и  прооксида-
тивних  липидных  метаболитов,  таких   как керамид  и  диа-
цилглицерол,  которые  являются токсичными для мембран 
кардиомиоцитов  и  инициируют эндотелиальную  дисфунк-
цию [14].
  Ранние   желудочковые  тахиаритмии трансформируются в 
фибрилляцию  желудочков  -  одна из наиболее  частых при-
чин  внезапной  смерти  при ОИМ  и  в ранний постинфаркт-
ный  период.  Снижая концентрацию  ацил-КоА,  левокарни-
тин  способствует  стабилизации мембран кардиомиоцитов, 
предотвращает    развитие   фибрилляции     желудочков    и 
уменьшает  риск внезапной  сердечной смерти. В контроли-
руемых   клинических   исследованиях  и  опытах  на  живот-
ных  применение   левокарнитина  при   ОИМ   сопровожда-
лось  уменьшением  зоны   кардиального некроза,  замедле-
нием  процессов  патологического ремоделирования  и  ди-
латации  желудочков  сердца   (предикторов   развития сер-
дечной недостаточности  (СН) и смерти),   уменьшением по-
вреждения  микроциркуляторного  русла миокарда  (фено-
мена  no- reflow)  после тромболизиса. Таким образом, есть 
все   предпосылки  того,  что  терапия  левокарнитином  мо-
жет  улучшить  общий прогноз  и выживаемость  пациентов 
с   ИМ [20].    Левокарнитин   осуществляет   протекцию  при 
апоптозе,  что  обусловлено  блокадой  синтеза  церамидов 
(промоторы  клеточного  апоптоза)  и блокадой активности 
каспазы (медиаторы апоптоза) [1].

  Аргинин - частично  заместительная  аминокислота,  кото-
рая  синтезируется  из  цитруллина,  что  делает  цитруллин 
маркером продукции  оксида  азота  (NO),  поскольку  арги-
нин  является  субстратом  NO-синтазы,  и  имеет  ключевое 
значение  в  синтезе  NO - локального  тканевого гормона с 
различными клиническими эффектами,  такими как дилата-
ция коронарных артерий и стимуляция ангиогенеза, имеет 
потенциал  как  антиишемическая  терапия  для  пациентов 
после аортокоронарного шунтирования [1].
  Существуют некоторые разногласия относительно систем-
ных      сосудистых      эффектов      применения       аргинина. 
S. Baudouin   и   соавторы [4],   S. Bode-Boger  и  соавторы [5], 
R. Boger  и  соавторы  [6]  показали,   что  инфузии  аргинина 
имеют минимальное влияние на артериальное давление  и 
сердечный выброс. В ряде исследований продемонстриро-
вано улучшение функции  эндотелия  у  пациентов  с  атеро-
склерозом [9, 10, 13].  В  исследованиях  M. Amrani и соавто-
ров [3],   R. Lee и  соавторов [16],   T. Mizuno и соавторов [18] 
показано,  что применение  аргинина значительно улучша-
ет  постишемическое восстановления  механической  функ-
ции  сердца  после остановки  сердца  и  ишемии,  улучшает 
коронарный эндотелиальный  ответ на ацетилхолин. Иссле-
дование   L. Ceremuzynski  и  соавторов [8]  и  A. Lerman и со-
авторов  [17]  показали,   что длительное  (в  течение 6 меся-
цев) применение  аргинина (три раза в сутки по 3 г)  у паци-
ентов  с  гемодинамически значимыми  стенозами коронар-
ных   артерий  улучшало  функцию  эндотелия  коронарных 
сосудов,  снижало концентрацию эндотелина в плазме кро-
ви и  уменьшало клинические  симптомы ишемической  бо-
лезни   сердца,  улучшало  переносимость  физической   на-
грузки  у  пациентов со стабильной стенокардией после пе-
ренесенного ИМ.
  Цель работы - оценить  эффективность  комбинирован-
ного препарата  L-аргинина и L-карнитина  в  дополнение к 
стандартной   терапии   у  пациентов  с  острым  инфарктом 
миокарда.

МАТЕИАЛЫ И МЕТОДЫ
  В исследование  были привлечены 60 пациентов в возрас-
те  в  среднем (48,9 ± 19,2)  года с верифицированным диаг-
нозом  ОИМ,   после   перкутанного    коронарного   вмеша-
тельства   (ПКВ),  ad hoc.  Критериями непривлечения были 
противопоказания  к  проведению  реабилитационных  ме-
роприятий:   ранняя   постинфарктная   стенокардия;  боль-
шая аневризма левого  желудочка (ЛЖ);   внутриполостное 
тромбообразование;  снижение фракции  выброса  (ФВ)  до  
35%  и ниже;  сложные нарушения сердечного ритма и про-
водимости;  фибрилляция  предсердий на время привлече-
ния  в  исследование; блокада левой ножки  пучка Гиса;  на-
рушения   опорно-двигательной  системы,   мешали  прове-
дению  велоэргометрии (ВЭМ);   острое  нарушение   мозго-
вого   кровообращения   в  анамнезе. Срок  наблюдения - 6 
недель.
  Пациенты  были  рандомизированы  на две группы.  К  1-й 
группы  вошло  30  пациентов  (27 (90%) мужчины и 3 (10%) 
женщины) , которые,  помимо  стандартной терапии,  полу-
чали КПАК (Тиворель, Юрия-Фарм, Украина) в виде внутри-
венной инфузии 100 мл 1 раз в сутки, начиная с 3-7-го  дня 
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Таблица 1
Клиническая   характеристика  пациентов  с  острым
инфарктом миокарда, вовлеченных в исследования
Показатель  1-я группа 

(n=30)
2-я группа

(n=30)
ОИМ с элевацией сегмента ST 28 (93 %) 27 (90 %)

ОИМ без элевации сегмента ST  2 (7 %) 3 (10 %)

ОИМ передней локализации  19 (63 %) 19 (63 %)

ОИМ задней локализации  11 (27 %) 11 (27 %)

Полная реваскуляризация  27 (90 %) 28 (93 %)

Неполная реваскуляризация  3 (10 %) 2 (7 %)

Количество стенозированных сосудов

Одна 8 (27 %) 9 (30 %)

Две 15 (50 %) 14 (47 %)

Больше двух 7 (23 %) 7 (23 %)

Сахарный диабет 9 (30 %) 8 (27 %)

Гипертоническая болезнь  27 (90 %) 28 (93 %)

Желудочковая экстрасистолия 9 (30 %) 8 (27 %)

СН со сниженной ФВ  10 (33 %) 8 (27 %)

СН с сохраненной ФВ  20 (67 %) 22 (73 %)

Разница     показателей     между    группами    статистически    не 
значащая (p>0,05).

ОИМ в течение 10 суток.
  Во  2-ю  группу   вошло  30   пациентов   (26 (86,7%) 
мужчин  и  4 (13,3%) женщины),   в  которых  приме-
няли  только  стандартную терапию (двойная  анти-
тромбоцитарная        терапия,       ингибиторы   АПФ, 
β-адреноблокаторы, статины).
  В  ходе  исследования  всем   пациентам были про-
ведены  эхокардиография с оценкой  объемных по-
казателей и  ФВ ЛЖ  по  Simpson,   ВЭМ,   лаборатор-
ные  тесты  (общий  анализ  крови,    глюкоза,   креа-
тинин,    аланинаминотрансфераза   (АЛТ),  аспарта-
таминотрансфераза   (АСТ),     креатинфосфокиназа 
(КФК)).
  Такие   же  обследования  проведены  в  динамике 
после завершения инфузий  КПАК  и  через  5-6  не-
дель  от   момента   привлечения   в   исследование.   
На  повторных   визитах,   кроме   вышеупомянутых  
исследований,  проводили  ВЭМ. При вовлечении в  
обследование   пациенты   обеих  групп  не  отлича-
лись по основным  клиникофункциональним  пока-
зателям (табл. 1).
  В  исследовании преобладали пациенты  с  ОИМ  с  
элевацией  сегмента ST:   в 1-й группе - 93%,   во  2-й 
группе - 90%. Локализацию ИМ по передней стенке 
отмечено у 63%  пациентов 1-й группы  и  у  63% па-
циентов 2-й группы. Реваскуляризации  миокарда в  
полном   объеме   выполнены   у   90%  больных  1-й 
группы  и  у 93% 2-й группы.  Однососудистое пора-
жение  коронарных сосудов установлено  у 27% па-
циентов 1-й группы  и  у 30% - 2-й  группы.  Стенозы 
двух сосудов  были зафиксированы  у  50%  пациен-
тов  1-й группы  и  у  47%  -  2-й  группы.  Многососу-
дистое поражение коронарного  русла  зарегистри-
ровано у 23%  пациентов в обеих группах.  Гиперто-
ническая  болезнь  была  сопутствующей у  90%  па-
циентов  1-й  группы и у 93%  -  2-й группы.  ИМ воз-
ник на  фоне  сахарного  диабета  у  30%  пациентов 
1-й   группы  и   у  27% - 2-й   группы.  Желудочковую 
экстрасистолию в1-й группе наблюдали у 30% паци-
ентов, во 2-й  группе - у  27%.  СН  со  сниженной ФВ  
развился  у 33% пациентов  1-й группы и у 27% - 2-й   
группы  (см. Табл. 1).
  Значение  нормального  распределения  были  вы-
ражены,   как  среднее  и  квадратичное отклонение 
(M ± δ),  а  значения с  асимметричным  распределе-
нием  были   выражены,   как   медиана   и   квартили 
(верхний  квартиль,   нижний  квартиль).  Сравнение 
показателей  в группах пациентов  проводили  с  по-
мощью  непараметрического точного  критерия Фи-
шера  или  критерия  Манна - Уитни   для  сравнения 
двух групп  и критерия Краскела - Уоллиса.  Разницу 
считали статистически  значимой при p <0,05. Стати-
стический  анализ выполняли  с  помощью  програм-
много   пакета   SPSS  Statistics  23.0   (SPSS Inc.,  США).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
  В     течение     наблюдения     клиническое   течение    
постинфарктного  периода   было  стабильным   у па-
циентов  обеих  групп:  не отмечено развития   реци-
дивов  или  повторных ИМ,  клинических  признаков  
тромбоза   стентов,  имеющегося  прогрессирования 
явлений  СН  или  восстановления  /  прогрессирова-
ния  стенокардии.   Необходимости  в срочных меро-
приятиях  у  пациентов  с   неполной  реваскуляриза-
цией не возникало.
    При  анализе лабораторных  данных  установлено, 
что  показатели  клинического анализа  крови (гемо-

  Значение нормального распределения  были выра-
жены   как   среднее   и    квадратичное    отклонение 
(M ± δ),  а  значения  с  асимметричным  распределе-
нием   были   выражены,   как   медиана   и  квартили 
(верхний квартиль,   нижний  квартиль).   Сравнение 
показателей  в  группах  пациентов  проводили с по-
мощью  непараметрического  точного критерия Фи-
шера  или  критерия   Манна - Уитни  для  сравнения 
двух групп и  критерия Краскела - Уоллиса.   Разницу 
считали статистически  значимой при p <0,05. Стати-
стический анализ выполняли  с  помощью  програм-
много пакета SPSSStatistics 23.0 (SPSS Inc., США).
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Таблица 2

        

Показатель
1-я  группа (n=30) 2-га група (n=30)

1-е
исследование

2-е
исследование

3-е
исследование

1-е
исследование

2-е
исследование

3-е
исследование

Гемоглобин, г/ л 147,0±13,0 143,6±10,8 145,7±21,5 146,8±16,6 144,5±16,1 145,8±13,2

СОЭ, мм/ год 9,9±7,4 9,2±6,1 8,0±4,5 9,6±13,9 9,2±10,0 8,8±9,1

Лейкоциты , ·10 9/ л 10,1±2,9 9,1±2,1 7,9±1,6 10,6±3,3 9,9±2,3 7,3±1,9

Глюкоза, ммоль / л    8,9±4,0 6,1±2,8* 5,7±1,4* 8,7±3,6 7,2±3,3* 6,4±2,1* #

Креатинин , ммоль / л 124,0±20,1 123,5±26,5 103,6±18,1* 121,2±18,1 126,7±22,8* 124,8±17,4 #

АЛТ, од / л    89,9±22,8 34,7±12,7* 26,0±9,2* 87,5±20,1 37,3±21,2* 32,8±14,4* #

АСТ , од / л    95,8±27,7 37,6±21,7* 24,1±7,26* 88,6±13,8 45,3±49,9* 38,3±8,6* #

КФК , од / л    374,6±77,2 184,8±68,6* 85,1±35,2* 367,6±22,6 180,9±88,3* 83,9±27,2*

 
 

бин, СОЭ,  лейкоциты)  статистически  значимо  не  от-
личались при  сравнении в  динамике  и  при  сравне-
нии  между группами.  Изменения  были статистичес-
ки  значимы   для  следующих   показателей:   глюкоза 
крови,   креатинин,   АСТ,  АЛТ,  КФК  на  15-18-е  сутки 
исследования ичерез 5-6 недель наблюдения (табл.2).

  Безусловно,    представляют     интерес    результаты 
исследований, посвященные влиянию карнитина на 
метаболизм  глюкозы.  Показано,   что  его  введение 
больным   сахарным   диабетом  обеспечивает повы-
шение  чувствительности  к  инсулину, соответствен-
но, снижая резистентность к нему [22].

  В   нашем  исследовании   при  изучении  динамики 
уровня глюкозы в сыворотке крови в начале наблю-
дения между группами  не  выявлено статистически 
значимых  различий.  У  пациентов  1-й   группы  при 
первом   исследовании   этот  показатель  составлял 
(8,9 ± 4,0)   ммоль / л,     а   у    больных   2-й    группы - 
(8,7 ± 3,6) ммоль / л (р> 0, 5).  Ко  второму исследова-
нию уровень глюкозы  у  пациентов 1-й  группы сни-
зился до референтных значений ((6,1 ± 2,8) ммоль/л; 
р <0,05), тогда как у  пациентов  2-й  группы  уровень 
глюкозы  снизился  до (7 2 ± 3,3)  ммоль / л и так и не 
приблизился    к  референтному  диапазону  (р <0,05; 
рис. 1).

Рис. 1. Дɢɧɚɦɢɤɚ ɤɨɧɰɟɧɬɪɚɰɢɢ ɝɥɸɤɨɡɵ ɤɪɨɜɢ ɭ ɨɛɫɥɟɞɨɜɚɧɧɵɯ ɩɚɰɢɟɧɬɨɜ ɫ ɢɧɮɚɪɤɬɨɦ ɦɢɨɤɚɪɞɚ 
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Дɢɧɚɦɢɤɚ ɩɨɤɚɡɚɬɟɥɟɣ ɥɚɛɨɪɚɬɨɪɧɵɯ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɣ ɭ ɩɚɰɢɟɧɬɨɜ ɫ ɨɫɬɪɵɦ 
ɢɧɮɚɪɤɬɨɦ ɦɢɨɤɚɪɞɚ� �Ɇ � į�

1-е  исследование   проведено  на   3-е 7-е  сутки  ИМ,   2-е исследование - на  15-18-е  сутки  наблюдения,   3-е  исследование  -  через   5-6 нед.   после 
привлечения  в  исследование.   * - разница  показателей  статистически з начима по сравнению  с таковыми при 1-м исследовании в пределах одной 
группы (р <0,05).   # - разница  показателей  статистически значима  по  сравнению с таковыми  у больных 1-й группы при 3-м исследовании (р <0,05).

��ɹ ɝɪɭɩɩɚ ��ɹ ɝɪɭɩɩɚ

Через 6 нед.15-18-я сутки ИМ3-5-я сутки ИМ



В.О . Шумаков и соавт.    Оригинальные исследования • Клиническая фармакология 5

 

 

Рис. 2.          
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Дɢɧɚɦɢɤɚ ɩɨɤɚɡɚɬɟɥɟɣ ɤɨɧɰɟɧɬɪɚɰɢɢ ɤɪɟɚɬɢɧɢɧɚ ɭ ɨɛɫɥɟɞɨɜɚɧɧɵɯ ɩɚɰɢɟɧɬɨɜ ɫ ɢɧɮɚɪɤɬɨɦ ɦɢɨɤɚɪɞɚ

  Таким  образом,   можно  сделать  вывод,   что  КПАК  ока-
зывает  положительное  влияние  на углеводный  обмен и 
способствует снижению уровня глюкозы натощак.

  Через 6 нед. у  больных 1-й группы уровень  глюкозы  со-
хранялся в пределах референтного  диапазона  ((5,7 ± 1,4) 
ммоль / л), а у больных  2-й группы  этот показатель  так  и 
не восстановился ((6, 4 ± 2,1) ммоль / л; р <0,005).
  При   изучении  нами  динамики  показателя  креатинина 
обнаружены  более  выраженные  изменения на 5-6-й  не-
дели наблюдения у пациентов 1-й  группы.  По сравнению 
с первым исследованием, к  третьему  исследованию  уро-
вень    креатинина   статистически    значимо  снизился    (с 
(124,0 ± 20,1) до (103,6 ± 18,1) ммоль / л; р <0,005). Уровень 
креатинина у пациентов 2-й группы составил (121,2 ± 18,1) 
и (124,8 ± 17,4)  ммоль / л при первом  и  третьем  исследо-
вании соответственно (р = 0,245) (рис. 2).

  До 5-6-й  недели исследования разница по уровню креа-
тинина  между  группами  стала  статистически   значимой 
(р <0,005).  Пациенты обеих групп перенесли ПКВ  (ad hoc) 
и рентгеноконтрастные  нагрузки в связи с этим.  Положи-
тельная  тенденция  в снижении  концентрации  креатини-
на у больных 1-й группы  заставляет задуматься о возмож-
ном  дополнительном  нефропротекторном  эффекте  пре-
парата в комплексной терапии контраст-индуцированной 
нефропатии.  Этот  вопрос требует более глубокого изуче-
ния, поскольку оценки клубочковой функции  почек  у  па-
циентов,  перенесших ПКВ,  требует расчета  скорости клу-
бочковой фильтрации и не может базироваться только
на основе концентрации креатинина.
  Накопление свободных жирных кислот в гепатоцитах мо-
жет   приводить  к  набуханию  митохондрий, повышенной 
склонности  к  их  разрушению  и   усилению   мембранной 
проницаемости,  что,  в свою очередь,  может стать причи-
 

ед

ед

3-5 сутки ИМ 15-18 сутки ИМ Через 6 нед. 3-5 сутки ИМ 15-18 сутки ИМ Через 6 нед.

Ɋис. 3. Дɢɧɚɦɢɤɚ   ɩɨɤɚɡɚɬɟɥɟɣ   ɬɪɚɧɫɚɦɢɧɚɡ   ɜ   ɨɛɫɥɟɞɨɜɚɧɧɵɯ   ɩɚɰɢɟɧɬɨɜ   ɫ   ɢɧɮɚɪɤɬɨɦ   ɦɢɨɤɚɪɞɚ 
            ��ɣ �А� ɢ ��ɣ �Б� ɝɪɭɩɩɵ



Украинский кардиологический журнал, том 26, No 5, 2019 В.О . Шумаков и соавт.  6

Таблица 3

Показатели
1-я  группа (n=30)  2-я  группа (n=30)

2-е  исследование 3-е  исследование 2-е  исследование 3-е  исследование

ППН , Вт  77,5±18,9 107,5±30,9* 77,1±18,9 99,4±24,9* #

ΔПД/ А  2,8±1,8 2,1±0,6* 2,4±2,2 2,3±1,4

ФВ , %  48,9±5,9 51,9±5,0* 48,1±9,2 45,6±6,2* #

КДО , мл  137,2±30,9 131,8±29,8* 135,4±28,1 131,7±27,6*

КСО , мл 69,9±21,3 64,0±18,6 70,6±22,6 69,5±22,6* #

 
 

 

 

 

 

 
 
 

 
 

 

 
 
 

 
 

ной повышения активности аминотрансфераз. Ана-
лиз  динамики  трансаминаз показал, что в 1-й груп-
пе   скорость  снижения  АЛТ,  АСТ  оказалась   выше 
(рис. 3).  Учитывая,  что в период наблюдения  в обе-
их группах пациенты продолжали принимать  высо-
коинтенсивные дозы статинов,  различия в уровнях 
ферментов  и  КФК  можно  отнести за счет дополни-
тельного назначения КПАК.
  Уровни  АЛТ и АСТ  при  втором и третьем исследо-
вании  у пациентов  как 1-й,  так и 2-й группы статис-
тически  значимо  отличались  от  таковых  при  пер-
вом  исследовании  (р <0,005; см. Табл. 2).   При   вто-
ром и третьем исследовании критерий  значимости 
разницы  уровней  АСТ  между группами  составила 
р = 0,0085 и р = 0,0097,  АЛТ - р = 0,0058 и р = 0,0094 
соответственно.   Такая   положительная   динамика 
печеночных трансаминаз  у  пациентов  1-й  группы 
может   свидетельствовать   о   гепатопротективном 
эффекте КПАК.

  Результаты нескольких  исследований предполага-
ют,   что  любое повышение   уровня  КФК  связано  с 
ухудшенным  удаленным  прогнозом   выживания  и 
наблюдается прямая зависимость между величиной 
некроза миокарда и смертностью.

  В клиническом  исследовании   Y. Xue   и   соавторы 
(2007) изучали дополнительные преимущества  при 
применении левокарнитина у пациентов  с  ИМ  без 
подъема сегмента ST после ПКВ. 96 пациентов были 
рандомизированы  на две группы:  основная - паци-
ентам     дополнительно    назначали   левокарнитин 
(внутривенные  инфузии по 5 г в 1-е сутки,  затем по 
10 г 3 дня),  вторая - контрольная. Уровни  МВ-фрак-
ции КФК через 12 и 24 ч после  ПКВ  были  статисти-

чески значимо ниже в  основной  группе  по  сравне-
нию с  контрольной.  Также в  основной группе отме-
чали  низкий  уровень  тропонина  через  8 ч.   после 
ПКВ.  Терапия  левокарнитином  независимо  ассоци-
ировалась   с   низким    уровнем    МВ-фракции   КФК 
(r = 0,596; p <0,001)  и  тропонина (r = 0,633; p <0,001).

  Эти корреляции указывают на то, что терапия лево-
карнитином   ограничивает   зону  реперфузионного 
повреждения миокарда у пациентов с ИМ,  перенес-
ших ПКВ [19].
Изучение динамики показателя КФК в нашем  иссле-
довании  выявило прогностически благоприятное и 
статистически значимое (р <0,005) снижение ее уровня
на 15-18-е сутки ИМ у пациентов 1-й и 2-й групп  с  пос-
ледующим  статистически значимым  (р <0,005)  сниже-
нием  в  обеих  группах   (в соответствии  с   (85,1 ± 35,2) 
ед / л в 1-й группе и  до (83,9 ± 27,2) ед / л)  до  5-6-й  не-
дели  исследования (см. табл. 2).  Статистически  значи-
мой разницы по уровню КФК между группами не выяв-
лено.
  Данные  о состоянии коронарного  резерва,  сократи-
тельную функцию ЛЖ и внутрисердечной гемодинами-
ки у  пациентов  обеих  групп,  полученные  неинвазив-
ными методами (ВЭМ и эхокардиография)  и  выполне-
ны через  2 нед. после развития  ИМ, в 1-й  и  2-й  груп-
пах  статистически   значимо   не  отличались (табл . 3). 
ВЭМ-пробу проводили на 15-18-е сутки исследования, 
когда для ее  интерпретации  мы  использовали  обще-
принятые критерии прекращения  (Аронов Д.М., Лупа-
нов В.П., 2000).  Причины  прекращения  ВЭМ-пробы  в 
обеих группах статистически  значимо  не  отличались.
  Среднее значение ППН у пациентов 1-й группы  было 
статистически значимо выше (р <0,05),  чем у больных 
2-й группы  (см. табл. 3).  Выявлено,  что  прирост  ППН 
за  6 нед. наблюдения  у  пациентов  1-й группы  соста-
вил    39%   (р <0,05),   у  пациентов  2-й  группы  -  29%.

Динамика  показателей  сократительной  функции  левого  желудочка  и  физической  толерантности  по 
данным эхокардиографии и велоэргометрии в обследованных пациентов с инфарктом миокарда (М ± δ)

* - разница  показателей  статистически  значима по  сравнению  с  аковыми  при 2-м  обследовании  в пределах одной группы (р <0,05). # - разница 
показателей  статистически  значима  по  сравнению с таковыми у больных 1-й группы  при 3-м  исследовании (р <0,05). ППН - пороговая мощность 
нагрузки;   ΔПД / А - отношение  разницы  двойного  произведения  выполненной  работы в ответ на субмаксимальную физическую нагрузку; КДО - 
конечно-диастолический объем; КСО - конечно-систолистический объем.
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До 5-6-й недели у пациентов 1-й группы показатель 
ΔПД / А в ответ на субмаксимальную физическую на-
грузку (номограмма Шепарда) статистически значи-
мо снизился (р <0,05), тогда как у пациентов 2-й 
группы снижение было статистически незначимым 
(р = 0,145). Между группами к третьему исследова-
нию показатель ΔПД / А статистически значимо не 
отличался.

  Таким образом, толерантность к физической нагруз-
ке у 1-й группы через 5-6 недель стала выше, чем при 
первом   исследовании,  что   можно   расценить,   как 
благоприятный клинический признак.

  Несмотря на уменьшение за последние 10 лет коли-
чества желудочковых аритмий,  развивающихся в те-
чение первых двух суток ОИМ,  что объясняется вне-
дрением в  клиническую  практику  ранней  реваску-
ляризации миокарда, некоторые  исследования  ука-
зывают  на  наличие  желудочковой  тахикардии  или 
фибрилляции  желудочков  у  5%  больных  в  острой 
фазе.   При  этом  установлено  увеличение  риска  их 
развития  в  случаях,  когда перед  ОИМ  уже  присут-
ствовала  систолическая  дисфункция  и / или  очаго-
вый фиброз миокарда ЛЖ [7].
  Важно отметить,  что наши прежние представления 
о роли антиаритмических препаратов в лечении же-
лудочковых аритмий  при ОИМ  в  настоящее  время 
подлежат  пересмотру.  Это связано  с  наиболее  яр-
ким представлением сложной  этапности патогенеза 
и того, что эффективность и  безопасность антиарит-
мических  препаратов  во  многом  зависят  от  выра-
женности электрофизиологической  гетерогенности 
различных участков миокарда, является следствием 
его  ишемии  и  некроза.   В 2006г. G. Eby  и  соавторы 
предположили,  что аргинин может иметь  антиарит-
мические свойства, обусловленные его  характерны-
ми    признаками   предшественника   NO   и   способ-
ностью восстанавливать синусовый ритм [15].  Эндо-
генная   продукция  аргинина  и таурина  может  сни-
жаться при старении, нарушая сердечный ритм, поэ-
тому  эти  «условно  незаменимые»  питательные  ве-
щества становятся «незаменимыми» и  могут приме-
няться  для профилактики заболеваемости  и  смерт-
ности.  G. Eby  сделал вывод,  что аргинин  предупре-
ждает аритмии путем  стабилизации NO  синусового 
узла и таким образом, аритмии, не имеющие органи-
ческой причины у  здоровых людей,   являются приз-
наками дефицита таурина и аргинина [15].

  В нашем  исследовании нам удалось проследить ди-
намику  желудочковых  аритмий в обеих группах.  На 
начало     исследования    с    помощью    ежедневного 
электрокардиографического      исследования   в   1-й 
группе было зафиксировано 9 (30%) пациентов с  же- 

лудочковой аритмией,  во 2-й группе - 8 (27%).  К кон-
цу исследования мы зарегистрировали  статистичес-
ки значимые различия между группами. В 1-й группе 
у 1 (3%) пациента продолжали регистрировать желу-
дочковые аритмии, а во 2-й группе  таких  пациентов 
было 6  (20%).  Вероятно,  устранение дефицита арги-
нина с помощью  КПАК влияет на электрофизиологи-
ческих  баланс,  тем  самым  предотвращая  развитие 
желудочковых аритмий.
  Показатели внутрисердечной гемодинамики в тече-
ние    периода  наблюдения  между  группами  имели 
различные тенденции.  Так,  у пациентов  1-й  группы 
во втором  исследовании  ФВ  ЛЖ  статистически  не-
значительно увеличилась до (51,9 ± 5,0)% по сравне-
нию с показателем при первом исследовании (48,9 ± 
5,9)%,  а у пациентов  2-й группы  ФВ  ко  второму  ис-
следованию  снизилась  до  (45,6 ± 6,2)%   по  сравне-
нию с показателем при первом исследовании (48,1 ± 
9,2)%.

  Известно,  что   увеличение  КСО   является  важным 
предиктором выживаемости после ОИМ [20]. У паци-
ентов 1-й группы до 5-6-й  недели  зафикcовано  сни-
жение КСО в (64,0 ± 18,6) м л по  сравнению  с преды-
дущим  исследованием  (69,9 ± 21,3)  мл (р = 0,192),  в 
то время  как у больных 2-й  группы  этот  показатель 
фактически остался без изменений. К концу исследо-
вания разница этого показателя между группами бы-
ла статистически значимой (р <0,05).
  На фоне  ишемии при ОИМ происходит быстрое ис-
тощение  депо  карнитина.  Благоприятное  действие 
левокарнитина   обусловлено     ограничением    зоны 
ИМ, быстрым восстановлением функции миокарда в 
послеишемический период и уменьшением степени 
выраженности   ремоделирования  ЛЖ   после   ОИМ 
[20].   Необходимо    отметить,   что   в   исследовании 
CEDIM 2  прием левокарнитина продолжался  в тече-
ние  полугодия  и  было убедительно продемонстри-
ровано, что благоприятный  эффект  левокарнитина 
наблюдали в наиболее  ранние сроки лечения  ОИМ.
Таким образом,  можно предположить,  что назначе-
ние левокарнитина  особенно эффективно в первую 
неделю   после  развития  переднего   ОИМ.   Эти  ре-
зультаты  и  данные  вышеприведенных результатов 
исследований, проведенных  в  мире,  дают  основа-
ния говорить о кардиопротекторном эффекте КПАК.
  Полученные  данные  свидетельствуют  о  хорошей 
переносимости КПАК в  течение 6 недель  после ИМ 
и отсутствие  побочного действия.  За время  наблю-
дения ни у одного пациента не возникло ухудшения 
состояния в виде  коронарного события  или  клини-
ческих или гемодинамических проявлений.  Законо-
мерно не обнаружено влияния КПАК на  показатели 
общего анализа крови.  Что  касается уровня  глюко-
зы, креатинина,  АСТ, АЛТ,  то  у  пациентов  опытной 
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группы выявлено  положительную динамику, что,  ве-
роятно,  обусловлено восстановлением  чувствитель-
ности к инсулину,  нефропротекции за счет  дополни-
тельной жидкости после рентгенконтрастной нагруз-
ки   и  определенным   протективным   эффектом  при 
применении высоких доз статинов.

   
 

 

 

 
 
 

 

 

  

 

 
 

  

 
 
 

 

  
 

  

 

 
 

  
  

 

  Эти результаты лежат в основе улучшения толерант-
ности   к   физической    нагрузке   и  в  осстановления  
сократительной функции  миокарда  в динамике.
  Восстановление     коронарного     кровообращения, 
предотвращение  тромбообразования, сдерживание 
прогрессирования атеросклероза,  влияние  на  про-
цессы постинфарктного ремоделирования и предот-
вращения развития  СН - это базис терапии,  который 
применяется    в    лечении   пациентов,    перенесших  
ОИМ.

  Впрочем,   хорошо  известно,  что  основой   ишемии 
миокарда вследствие тромбоза коронарной артерии 
является   каскад   сложных  биохимических  реакций, 
что приводит к  нарушению  энергообеспечения кар-
диомиоцита   с  последующими   необратимо  послед-
ствиями.  Поэтому наличие  субстрата для восстанов-
ления энергообеспечения крайне важна.

  На фоне  ишемии  при ОИМ происходит быстрое ис-
тощение   депо   карнитина.    Многие  исследователи 
считают,  что кардиопротекция  является  неотъемле-
мой  составляющей  адекватной  терапии пациента  с 
ОИМ,  что продемонстрировано  в  рандомизирован-
ных исследованиях.

  В частности,   в  201 1 г. стали   известны   результаты 
многоцентрового,  двойного слепого,  плацебо-конт-
ролируемого    клинического    рандомизированного 
исследования  CEDIM 2   (2330  участников  с  острым 
передним ИМ).   Основной  комбинированной конеч-
ной  точкой была частота развития СН или  летально-
го  исхода  в  течение 6 мес.  Дополнительной  конеч-
ной точкой  была смертность в течение 5 дней.  В  те-
чение  6 мес.  наблюдения  частота  основной  конеч-
ной точки  в  группах левокарнитина  и  плацебо  ста-
тистически значимо не отличалась (9,2 против 10,5% 
соответственно; р = 0,27).
  У пациентов, принимавших левокарнитин, наблюда-
лось снижение  ранней смертности  (отношение рис-
ков   (ОР)  0,61;    95%  доверительный  интервал  (ДИ) 
0,37-0,98; р = 0,041). G. Tarantini и соавторы доказали, 
что терапия левокарнитином  у  пациентов  с  перед-

ним ИМ имеет протективное действие  в  отношении 
ремоделирования ЛЖ [20].
  J. James  и  соавторы в 2013 в метаанализе показали, 
что  применение  левокарнитина  в  составе  терапии 
пациентов, перенесших  ИМ по сравнению с плацебо
ассоциировалось  со снижением  на 27%  смертности 
от  всех  причин   (ВР 0,73;   95%  ДИ 0,54-0,99;   ВР 0,78; 
95% ДИ 0,60-1,00; р> 0,05),   статистически   значимым 
снижением    количества   желудочковых  аритмий  на 
65% (ВР 0,35;   95% ДИ  0,21-0,58;  р <0,0001)  и  на 40% 
снижением      количества      приступов   стенокардии 
(ВР 0,60; 95% ДИ 0 , 50-0,72 р <0,00001).  Разница  меж-
ду группами левокарнитина и  контроля  за  частотой 
случаев развития СН не достигла уровня статистичес-
кой  значимости  (ВР 0,85; 95%  ДИ 0,67-1,09;  р = 0,21), 
как и разница по частоте повторных ИМ (ВР 0 78; 95% 
ДИ 0,41-1,48; р = 0,45) [11].
  Благоприятное действие левокарнитина обусловле-
но   ограничением зоны ИМ, быстрым восстановлени-
ем функции  миокарда в постишемический период и 
уменьшением  степени  выраженности  ремоделиро-
вания ЛЖ после ОИМ [18]. Необходимо отметить, что 
в  исследовании  CEDIM 2,  в котором изучали приме-
нение  левокарнитина  в течение 6 мес.,  было убеди-
тельно    продемонстрировано    благоприятный   эф-
фект  левокарнитина в наиболее ранние  сроки лече-
ния  ОИМ.  Кратковременный  курс  назначения  ком-
бинированного препарата в этом исследовании под-
тверждает данные  об  эффективности  левокарнити-
на, особенно  в  первую  неделю п осле  развития пе-
реднего ОИМ.
  Полученные нами  данные и вышеприведенные ре-
зультаты зарубежных исследований дают основания 
для       вывода     о   кардиопротекторном      эффекте 
КПАК [20].

  1. Учитывая  то,  что во  время  острого  инфаркта миокарда про-
исходит истощение  депо карнитина и аргинина, их дефицит пре-
дусматривает возможность применения комбинированного пре-
парата L-аргинина и L-карнитина в составе комбинированной те-
рапии   пациентов  с  острым  инфарктом миокарда.
  2. Применение    комбинированного    препарата   L-аргинина   и 
L-карнитина   в  первые  3-15  суток  острого  инфаркта  миокарда 
при  наблюдении в  течение  6  недель  показало  его кардиопро-
текторный, нефропротективный и гепатопротективное свойства.
  3. Положительная динамика уровня глюкозы  крови и значимые 
различия   между   группами   свидетельствуют   о   благотворном 
влиянии  комбинированного препарата  L-аргинина и L-карнити-
на на углеводный обмен.
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Эффективность  комбинированного  препарата  L- аргинина  и L- карнитина  в терапии  
пациентов  с острым  инфарктом  миокарда
В.А. Шумаков , Н.М. Терещенко, О .В. Волошина, Л.П. Терешкевич, И.Э. Малиновская
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско ” НАМН  Украины», Киев

Цель  работы  – оценить эффективность комбинированного препарата  L-аргинина и L-карнитина (КПАК ) как 
дополнения к стандартной терапии у пациентов с острым инфарктом миокарда (ОИМ ).

Материалы  и методы .  В исследование включили 60 больных со средним возрастом (48,9±19,2) года с 
верифицированным диагнозом ОИМ , после перкутанного коронарного вмешательства. Срок наблюдения – 6 нед. 
Пациенты были рандомизированы на две группы. В 1-ю группу вошло 30 больных, которые, помимо стандартной 
терапии, получали КПАК  (Тиворель, Юрия-Фарм , Украина) в виде внутривенной инфузии 100 мл 1 раз в сутки, 
начиная с 3–7- х суток ОИМ  в течение 10 суток. Во 2-ю группу вошли 30 пациентов, у которых применяли только 
стандартную терапию (двойная антитромбоцитарная терапия, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, 
β-адреноблокаторы, статины). Всем пациентам проводили эхокардиографию с оценкой объемных показателей и 
фракции выброса по Simpson, велоэргометрию, лабораторные тесты.

Результаты  и обсуждение .  Дополнительное назначение КПАК  к стандартной терапии обусловило снижение 
уровня глюкозы до референтных значений (6,1±2,8) ммоль/ л по сравнению с (7,2±3,3) ммоль/ л (р<0,05) у пациентов 
2-й группы, в которой уровень глюкозы так и не приблизился к референтному диапазону. Уровень креатинина у 
больных 1-й группы во время третьего исследования статистически значимо (р<0,005) снизился по сравнению с 
первым исследованием (с (124,0±20,1) до (103,6±18,1) ммоль/ л). У пациентов 2-й группы этот показатель составил 
(121,2±18,1) и (124,8±17,4) ммоль/ л при первом и третьем исследовании соответственно. Среднее значение 
пороговой мощности нагрузки у пациентов 1-й группы достигло (107,5±30,9) Вт и было статистически значимо (р<0,05) 
выше по сравнению с таковым у больных 2-й группы ((99,4±2,4 9) Вт). Отношение разницы двойного произведения 
выполненной работы (ΔДП/ А) в ответ на субмаксимальную физическую нагрузку в 1-й группе на 15–18- е сутки 
составило 2,8±1,8, а в группе контроля – 2,4±2 2. К 5-6-й неделе в 1-й группе показатель ΔДП/ А статистически 
значимо (р<0,05) снизился до 2,1±0,6 по сравнению с 2,3±1,4 во 2-й группе. Таким образом, толерантность к 
физической нагрузке у пациентов 1-й группы через 5–6 нед. стала  выше, чем при первом исследовании, что можно 
расценить как благоприятный клинический признак. Показатели  внутрисердечной гемодинамики в группах в течение 
периода наблюдения имели различные тенденции. Так, у пациентов 1-й группы во втором исследования фракция 
выброса увеличилась до (51,9±5,0) % по сравнению с первым исследованием ((48,9±5,9) %; р=0,189), а у пациентов 
2-й группы ко второму исследованию этот показатель снизился до (45,6±6,2) % по сравнению с первым ((48,1±9,2) 
%; р=0,201). У пациентов 1-й группы к 5–6- й неделе зафикcировано снижение конечно-систолического объема 
до (64,0±18,6) мл по сравнению с предыдущим исследованием ((69,9±21,3) мл; р=0,192) , тогда как у больных 2-й 
группы этот показатель остался фактически без изменений. К концу исследования различия этого показателя между 
группами были статистически значимы (р<0,05).

Выводы . Учитывая то, что во время ОИМ  истощается депо карнитина и аргинина, их дефицит предусматривает 
возможность применения КПАК  в составе комбинированной терапии у пациентов с ОИМ . Применение КПАК  в первые 
3–15 суток ОИМ  при наблюдении в течение 6 нед. продемонстрировало кардиопротекторный, нефропротекторный 
и гепатопротекторный эффекты препарата . Положительная динамика уровня глюкозы крови и значимые различия 
между группами свидетельствуют о позитивном влиянии КПАК  на углеводный обмен.

Ключевые  слова :  инфаркт миокарда, постинфарктный период, кардиореабилитация, L-аргинин, L-карнитин.

Treatment with L-carnitine and L-arginine complex therapy patients with acute myocardial 
infarction
V. О . Shumakov, N.M. Tereshchenko, O.V. Voloshina, L.P. Tereshkevych, I.E. Malinovska
National Scienti�c Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim  – to evaluate the e�ectiveness l-carnitine and l-arginine complex in addition to standard therapy for patients 
with acute myocardial infarction (AMI). 

Materials and methods. The study included 60 patients whose average age was 48.9±19.2 years, with a veri�ed 
diagnosis of AMI followed percutaneous coronary intervention. The observation period lasted 6 weeks. Patients were rand-
omized into 2 groups. The �rst group included 30 patients, who received Tivorel (Yuria-Pharm, Ukraine) intravenous infusion 
of 100 ml once a day in addition to standard therapy, starting from 3–7 days of AMI, for 10 days. The second group – 30 
patients received only standard therapy (dual antiplatelet therapy, ACE inhibitors, β-blockers, statins). During the study, all 
patients underwent echocardiography with an assessment of volumetric parameters and ejection fraction (EF, Simpson), 
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end diastolic volume, end systolic volume (ESV), bicycle ergometry, laboratory tests.
Results and discussion.  An additional appointment l-carnitine & l-arginine complex leads to  a  decrease 

in glucose levels to reference levels 6.1±2.8 mmol/l, in comparison with patients in the control  group 7.2±3 
3 mmol/l (p<0.05), where the glucose level did not approach  the reference range.  Creatinine in patients 
of 1st group compared with the �rst study was 124.0±20.1 mmol/l,  the creatinine level had  a signi�cant 
decrease 103.6±18.1 mmol/l ( р<0.005).  The creatinine level  in patients of  2nd  group was 121.2±18.1 and 
124.8±17.4 mmol/l in the �rst and third studies , respectively (p=0.245). The  average value of the threshold 
load power in patients of 1st group reached the mark 107.5±30.9 Wt ( р<0.05) compared  with  2nd  group 
99.4±24.9 Wt. The ratio of the di�erence of the double product to the work performed (ΔDP/A)    in  response 
to submaximal physical activity in 1st group on the 15-18th day  amounted to 2.8±1.8, and in  2nd group –  
2.4±2.2. Up to 5–6 weeks in 1st group, the ΔDP/A  indicator decreased 2.1±0.6  (p<0.05)  compared  with 
the ΔDP/A indicator of patients of 2nd group 2.3±1.4 (p=0.145).  Thus, exercise  tolerance  in 1st  group after 
5–6 weeks became higher than during the �rst study,  that can be regarded as a  favorable  clinical sign. 
Indices of intracardiac hemodynamics during the  observation period between groups had di�erent trends. 
So in patients from the 1st group the EF  increased to  51.9±5.0 % compared with the �rst study 48.9±5.9 %  
(p=0.189) before the second examination, and in  patients of the 2nd group, EF to the second study de-
creased by 45.6±6.2 % compared with the  �rst 48.1±9.2 %  (p=0.21).  In  patients of 1 st group, up to 5–6 
weeks, a decrease in ESV in 64.0±18.6 ml  was recorded  compared  with  the previous study  69.9±21.3 ml 
(p=0.192), while in the 2nd group this indicator actually remained unchanged. By the end of the study, the 
di�erence in this indicator between groups was statistically signi�cant (р<0.05).

Conclusions. Considering that depletion of carnitine and arginine depot during AMI,  their de�ciency im-
plies the possibility using of l-carnitine and l-arginine complex as a part of  combination therapy for patients 
with AMI. The use of l-carnitine and l-arginine complex on the �rst 3–15 days of   AMI with observation during 
6 weeks demonstrated its cardioprotective, nephroprotective and hepatoprotective properties. The positive 
dynamics of glucose levels and the signi�cant di�erences between the groups  indicate a favorable e�ect of 
l-carnitine and l-arginine complex for carbohydrate metabolism.

Key words:  myocardial infarction, post-infarction period, cardiorehabilitation, L-arginine, L-carnitine.
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