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Резюме
Сегодня сепсис представляет одну из важнейших проблем здравоохранения, поскольку заболеваемость им в мире высока 
и продолжает расти, а летальность достигает 40–60%, особенно при развитии септического шока. Частое поражение сердца 
при сепсисе – септическая кардиомиопатия (неустоявшийся термин, обозначающий сепсис-обусловленный синдром острой 
сердечной дисфункции, не связанной с ишемией вследствие поражения венечных артерий) – нередко осложняется возник-
новением сердечных аритмий. Желудочковые аритмии при этом возникают редко, а фибрилляция предсердий развивается 
в 20–30% случаев, достигая 45% при септическом шоке. При этом летальность увеличивается примерно в 2–3 раза в случае 
безуспешности попыток кардиоверсии. Вместе с тем вопросы антиаритмической терапии до сих пор не отрегулированы. 
Российские и Евразийские клинические рекомендации по лечению фибрилляции предсердий (2025 г.) не содержат упоми-
наний о сепсисе. А рекомендации Европейских кардиологического общества и ассоциации кардиоторакальных хирургов 
(2024 г.), дополненные Европейской ассоциацией сердечного ритма (2025 г.), всего лишь констатируют, что сепсис является 
триггером возникновения фибрилляции предсердий и фактором риска последующего ее рецидивирования почти у половины 
выписанных пациентов с сепсисом, причем степень воспаления коррелирует с частотой развития и рецидивирования. Обычно 
используемые для купирования препараты – бета-адреноблокаторы, антагонисты кальция, амиодарон – способны ухудшить 
ситуацию, отрицательно влияя на гемодинамику септических больных, особенно при шоке. Виновниками гипотензивного 
действия амиодарона, в частности, является присутствие в его составе эмульгатора полисорбата-80 и бензилового спирта. 
В статье на основании анализа актуальных клинических исследований и собственного клинического опыта рассматривает-
ся применение в этом случае пропафенона, лишенного кардиодепрессивных свойств. Целесообразно также адъювантное 
использование левокарнитина, обладающего положительными инотропными и антиоксидантными свойствами, а также спо-
собного противостоять воспалительным и проаритмическим звеньям патогенеза сепсиса и предотвращать рецидивирование.

Ключевые слова: септическая кардиомиопатия, фибрилляция предсердий, амиодарон, кардиоверсия, полисорбат-80, бен-
зиловый спирт
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время в мире ежегодно регистрируется 
около 50 млн случаев сепсиса и 11 млн связанных с ним 
смертей [1]. Ввиду тяжести состояния и нестабильности 
показателей жизнедеятельности, пациентов с сепсисом 
часто госпитализируют в отделения реанимации и интен-
сивной терапии (ОРИТ) для тщательного наблюдения, раз-
нообразного мониторирования и интенсивного лечения.

Метаанализы рандомизированных контролируемых 
исследований (РКИ) показывают, что уровень летально-
сти септических пациентов, проходящих лечение в ОРИТ, 
достигает 40% и выше [2]. Таким образом, несмотря на 
огромные достижения науки, современного ухода и тера-
пии больных сепсисом, результаты его лечения остаются 
весьма неутешительными.

Общепринятым в наши дни является положение Специ-
альной комиссии SCCM/ESICM (Sepsis-3) [3], согласно ко-
торому сепсис характеризуется дисрегуляцией системного 
воспалительного ответа при микробной инвазии с развити-
ем органной дисфункции (полиорганной недостаточности).

Сердце занимает особое место среди основных орга-
нов-мишеней, поражаемых при сепсисе, и является важ-
ным звеном формирования синдрома полиорганной не-
достаточности с развитием септического шока (СШ) [4, 5]. 
Более 60% больных сепсисом, поступающих в ОРИТ, име-
ют клинические признаки сердечной дисфункции, а их ле-
тальность составляет 70–90% в отличие от 20% у пациен-
тов без поражения сердца [6].

Между тем все еще отсутствуют согласованные мнения 
в отношении механизмов и даже терминологии пораже-
ния сердца при сепсисе. Некоторые авторы [7] предлагают 

использовать термин «септическая кардиомиопатия», обо-
значающий развитие сепсис-обусловленного синдрома 
острой сердечной дисфункции, не связанной с ишемией 
вследствие поражения венечных артерий и характеризу-
ющейся одним или более из следующих признаков:

	■ дилатация левого желудочка с нормальным или низ-
ким давлением наполнения,

	■ снижение сократимости желудочков,
	■ дисфункция (систолическая или диастолическая) пра-

вого и/или левого желудочка со сниженным ответом на 
инфузионную терапию.

Действительно, у  29–67% пациентов, страдающих 
сепсисом и/или СШ, при эхокардиографии выявляются 
признаки систолической дисфункции левого желудоч-
ка в виде снижения его фракции выброса (ФВЛЖ) менее 
45–55%, а около 15% больных имеют выраженную систо-
лическую дисфункцию (ФВЛЖ < 30%) [8].

При радиоизотопном исследовании до 56% пациентов 
с сепсисом имеют признаки систолической дисфункции 
левого желудочка. Диастолическая дисфункция левого же-
лудочка выявляется примерно с той же частотой – в 57%. 
При этом развитие последней при сепсисе коррелирует 
с неблагоприятным исходом [8].

Одним из серьезных осложнений септической кар-
диомиопатии является возникновение пароксизмальных 
нарушений ритма сердца, и в частности фибрилляции 
предсердий (ФП). Ее роль в развитии летального исхода 
при СШ сопоставима с таковой от полиорганной недоста-
точности [8]. Желудочковые аритмии у больных сепсисом 
встречаются реже (примерно в 2% наблюдений) [9].

Особенно большие трудности и  в  наши дни пред-
ставляет купирование ФП и удержание затем синусового 

Abstract
Actually sepsis is one of the most important health problems, as the incidence of it in the world is high and continues to grow, 
and mortality reaches 40–60%, especially with the development of septic shock. Frequent heart damage in sepsis – septic 
cardiomyopathy (an established term for sepsis-caused by acute cardiac dysfunction syndrome unrelated to ischemia due to 
damage to the coronary arteries) – is often complicated by the occurrence of cardiac arrhythmias. Ventricular arrhythmias are 
rare, and atrial fibrillation develops in 20–30% of cases, reaching 45% with septic shock. At the same time, mortality increases 
by about 2–3 times if attempts at cardioversion are unsuccessful. However, the issues of antiarrhythmic therapy have not yet 
been regulated. The Russian and Eurasian clinical guidelines for the treatment of atrial fibrillation (2025) do not mention sep-
sis. And the recommendations of the European Society of Cardiology and the Association of Cardiothoracic Surgeons (2024), 
supplemented by the European Heart Rhythm Association (2025), only state that sepsis is a trigger for atrial fibrillation and a 
risk factor for its subsequent recurrence in almost half of the discharged patients with sepsis, and the degree of inflammation 
correlates with the frequency of its development and recurrence. Drugs commonly used for cardioversion – beta-blockers, cal-
cium antagonists, amiodarone – can worsen the situation, negatively affecting the hemodynamics of septic patients, especially 
in shock. The culprits of the hipotensive effect of amiodarone, in particular, are due of the emulsifier polysorbate-80 and benzyl 
alcohol in its composition. Based on an analysis of current clinical studies and our own clinical experience, the article examines 
the use of propafenone in this case, devoid of cardiodepressive properties. It is also advisable to use levocarnitine adjuvantly, 
which has positive inotropic and antioxidant properties, as well as being able to resist inflammatory and proarrhythmic links 
in the pathogenesis of sepsis, and prevent recurrence.
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ритма у пациентов с СШ, поскольку действие большин-
ства антиаритмических средств сопровождается развити-
ем еще бо́льшей артериальной гипотензии, что может ока-
заться отягчающим фактором прогноза.

Пароксизм ФП  – потенциально опасное для жиз-
ни осложнение, возникающее у  каждого седьмого па-
циента с сепсисом, и его частота растет среди больных 
с СШ. Так, распространенность ФП у септических боль-
ных колеблется от 2 до 26%, а у пациентов с СШ может 
превышать 40% [10–12]. Согласно исследованию Klein 
Klouwenberg [11], у 1 782 больных, госпитализирован-
ных в ОРИТ, риск развития ФП составлял 10% у пациен-
тов с сепсисом, 22% – у пациентов с тяжелым сепсисом 
и 40% – у пациентов с СШ.

Метаанализ историй болезни 225 841 пациента из 
13 РКИ показал, что частота развития впервые диагности-
рованной ФП (ВДФП) составила 1,9% у пациентов с лег-
ким сепсисом и возросла до 46% у пациентов с СШ [13]. 
Средняя частота развития ВДФП при сепсисе составила 
20,6%, при этом в проспективных исследованиях этот по-
казатель составлял 31,6%.

Летальность в  ОРИТ среди пациентов с  сепсисом 
или СШ при развитии ФП высока, и она возрастает, если 
не удается восстановить синусовый ритм. Так, исследова-
ние W. Liu [14] показало, что уровень госпитальной ле-
тальности среди пациентов с ВДФП, у которых не удалось 
восстановить синусовый ритм, составил 61,3%, что зна-
чительно выше по сравнению с группой, у которой была 
проведена медикаментозная кардиоверсия (26,1%), или 
тех, у кого не было ВДФП (17,5%).

Многофакторный логистический регрессионный ана-
лиз показал, что неспособность восстановить синусовый 
ритм независимо связана с увеличением госпитальной 
летальности у пациентов с  сепсисом и ВДФП. Вероят-
ность умереть у пациентов с сепсисом и ВДФП, у которых 
медикаментозная кардиоверсия не проводилась, была 
в 2,2 раза выше, чем у тех, у кого был восстановлен сину-
совый ритм [14].

Вместе с тем вопросы антиаритмической терапии до сих 
пор не отрегулированы и обсуждаются неактивно. Россий-
ские и Евразийские клинические рекомендации по лече-
нию фибрилляции предсердий (2025 г.) не содержат даже 
упоминания о сепсисе. А клинические рекомендации Евро-
пейских кардиологического общества и ассоциации карди-
оторакальных хирургов (2024 г.), дополненные Европейской 
ассоциацией сердечного ритма (2025 г.), всего лишь конста-
тируют, что сепсис является триггером возникновения фи-
брилляции предсердий и фактором риска последующего ее 
рецидивирования почти у половины выписанных пациентов 
с сепсисом, при этом степень воспаления коррелирует с ча-
стотой развития и рецидивирования [15].

СРЕДСТВА КУПИРОВАНИЯ ФИБРИЛЛЯЦИИ 
ПРЕДСЕРДИЙ ПРИ СЕПСИСЕ

Проведено немало исследований по поиску оптималь-
ных методов профилактики и лечения тахиаритмий у па-
циентов с СШ, однако единого мнения об их предпочтении 

пока не достигнуто [16]. При этом полагают, что следует 
избегать традиционных препаратов, таких как бета-адре-
ноблокаторы и антагонисты кальция (АК), которые обыч-
но используются для восстановления нормального сер-
дечного ритма у пациентов с ФП, из-за их негативного 
воздействия на артериальное давление, инотропизм ми-
окарда и его проводимость [16]. Настороженное отноше-
ние имеется и к сердечным гликозидам, способным про-
воцировать еще более опасные желудочковые нарушения 
сердечного ритма. По данным метаанализа целенаправ-
ленных РКИ с применением препаратов магния для про-
филактики ФП в кардиохирургии [16, 17], и у этого направ-
ления при сепсисе не имеется перспективы.

Крупное исследование, проведенное с  участием 
39 693 пациентов, показало, что наиболее часто исполь-
зуемыми препаратами для лечения ВДФП при сепсисе 
были АК – 36% (n = 14 202 пациента). В исследовании 
сравнивались группы пациентов, получавших АК, бета-
адреноблокаторы, амиодарон или дигоксин. Вторым наи-
более часто используемым лекарственным средством 
были бета-адреноблокаторы – 28% (n = 11 290), за кото-
рыми следовали дигоксин у 7 937 пациентов (20%) и ами-
одарон у 16% пациентов (n = 6 264). Что касается смерт-
ности, то исследование продемонстрировало, что, хотя АК 
были наиболее часто используемым методом лечения 
в США, применение бета-адреноблокаторов было связа-
но с более низкой смертностью по сравнению с амиода-
роном, дигоксином и АК [18].

Таким образом, в приведенном исследовании наилуч-
шие результаты были получены при применении бета-
адреноблокаторов, но при СШ результаты могут быть совсем 
другими. В связи с тем, что у таких пациентов необходима 
вазопрессорная поддержка (норадреналин и/или добута-
мин), бета-адреноблокаторы как антагонисты названных 
препаратов могут не проявить своего эффекта [19].

АМИОДАРОН ИЛИ ПРОПАФЕНОН?

Исследование M. Balik [20] у пациентов с СШ (100 по-
лучали амиодарон, а 100 – пропафенон) показало, что си-
нусовый ритм восстанавливался в среднем через 3,7 ч 
для пропафенона (95% пациентов) и 7,3 ч для амиодаро-
на (95% пациентов). Через 24 ч у 77 и 71 пациента соот-
ветственно сохранялся синусовый ритм.

Пациенты с расширенным левым предсердием, по-
лучавшие амиодарон, добились лучшего контроля ритма 
(6,4 ч) по сравнению с пациентами, получавшими пропа-
фенон (18 ч, р = 0,05) [20].

Другое исследование, опубликованное в 2024 г., пока-
зало, что пациенты с расширенным левым предсердием 
(n = 37 из 170 пациентов) быстрее восстанавливали сину-
совый ритм с помощью амиодарона, в то время как у па-
циентов с нерасширенным левым предсердием (n = 133) 
быстрее осуществлялась кардиоверсия с помощью про-
пафенона [21].

Сравнительное РКИ М. Balik показало, что пропафе-
нон превосходил амиодарон в достижении синусового 
ритма в течение первых 24 ч: 89% больных, получавших 
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пропафенон, перешли на синусовый ритм по сравнению 
с 74% пациентов, получавших амиодарон [22].

Что касается способов введения антиаритмиков, то ис-
следование [21] показало, что для кардиоверсии ВДФП 
при внутривенном введении амиодарона требуется боль-
ше времени по сравнению с пероральным введением 
пропафенона.

ФП при СШ склонна к рецидивированию, и примерно 
у 30–35% пациентов, несмотря на лечение, развивается 
постоянная форма ФП [23–25].

Исследование М. Balik [20], проведенное у больных СШ, 
получавших амиодарон или пропафенон, показало, что ФП 
рецидивировала у 76% пациентов, получавших амиодарон, 
и у 52% пациентов, получавших пропафенон (р < 0,001). 
В другой работе описаны определенные эхокардиографи-
ческие параметры, которые могут иметь прогностическое 
значение для поддержания синусового ритма после меди-
каментозной кардиоверсии у больных СШ [22].

Частота рецидивов, несомненно, связана со  струк-
турными изменениями – пациенты с дилатацией левого 
предсердия и увеличенным его конечным систолическим 
объемом (КСО) в ходе исследования [26] продемонстри-
ровали сходную частоту рецидивов при лечении как ами-
одароном, так и пропафеноном (р = 0,5).

Летальность в ОРИТ у пациентов с СШ и ВДФП, кото-
рые реагируют на антиаритмические препараты, состав-
ляет 33,5%, увеличиваясь до 43,6% через 28 дней после 
начала пароксизма ФП. Существенных различий в леталь-
ности по сравнению с пациентами с СШ и постоянной ФП 
нет, при этом летальность в ОРИТ составляет 38,2%, увели-
чиваясь до 41,4% через 28 дней [27, 28].

Однофакторный анализ, проведенный в исследовании 
М. Balik, показал, что отдаленная смертность была сходной 
у пациентов, получавших пропафенон или метопролол, 
и была ниже, чем у пациентов, получавших амиодарон [27].

Недавно опубликованное исследование P. Waldauf, 
в котором приняли участие 170 пациентов, показало, что 
у пациентов с КСО левого предсердия < 40 мл/м2 (133 па-
циента), получавших пропафенон по поводу наджелудоч-
ковой аритмии, показатели смертности в течение одного 
года были ниже (р = 0,014). А пациенты с КСО ≥ 40 мл/м2, 
получавшие пропафенон, имели менее благоприятные ис-
ходы в течение одного месяца по сравнению с пациента-
ми, получавшими амиодарон (р = 0,045) [26].

Что касается безопасности применения амиодарона, 
то, как известно, он может иметь важные побочные эф-
фекты, такие как диастолическая дисфункция; снижение 
сократительной способности и сердечного выброса (отри-
цательный инотропизм); гипотензивное действие; наруше-
ние функции печени, возникающее у 1–2% пациентов при 
внутривенном введении; микроотложения на роговице; 
нейропатии; изменения цвета кожи; фиброз легких, кото-
рый может возникать в 5–10% случаев и способен мед-
ленно прогрессировать к интерстициальной пневмонии 
с диффузными двусторонними инфильтратами [28–31]. 
Кстати, виновниками гипотензивного действия амиодаро-
на, в частности, является присутствие в его составе эмуль-
гатора полисорбата-80 и бензилового спирта [32, 33].

ЛЕВОКАРНИТИН КАК АДЪЮВАНТ В ЛЕЧЕНИИ 
СЕПСИСА И СЕРДЕЧНЫХ АРИТМИЙ

Одной из определяющих патофизиологических ха-
рактеристик сепсиса является митохондриальная дис-
функция, которая проявляется на ранних стадиях за-
болевания, в  частности, в  виде угнетения сердечной 
деятельности и кровообращения, нарушения аэробного 
и анаэробного метаболизма и повышения уровня лак-
тата в сыворотке крови. Экспериментальные и клиниче-
ские исследования показали, что направленная на мито-
хондрии терапия сепсиса значительно снижает тяжесть 
течения и смертность [34].

ЛК в  организме поддерживает равновесие меж-
ду длинноцепочечным ацилкарнитином и ацилкоэнзи-
мом А, влияя на активность ацетилкарнитинтрансферазы, 
тем самым обеспечивая оптимальную работу митохон-
дрий [35]. ЛК способен стабилизировать митохондриаль-
ную мембрану, поддерживая активность ферментов, свя-
занных с энергетическим метаболизмом митохондрий, 
и ключевых ферментов окислительного фосфорилиро-
вания [36]. ЛК может улучшать ультраструктуру повре-
жденных митохондрий, поддерживать их форму и умень-
шать повреждение, тем самым предотвращая апоптоз 
клеток [37].

Установлено, что многие из этих эффектов ЛК свя-
заны со снижением уровня свободных радикалов кис-
лорода как во внеклеточной среде и плазме крови, так 
и непосредственно в цитоплазме и внутриклеточных ор-
ганеллах, включая митохондрии, саркоплазматический 
ретикулум и ядро [38].

В сердце особое значение имеет влияние ЛК на вне-
клеточные радикалы кислорода, продуцируемые ин-
фильтрированными фагоцитами крови, а также внутри-
клеточное образование радикалов кислорода, связанное 
с ферментативными комплексами дыхательной цепи ми-
тохондрий кардиомиоцитов. Было показано, что ЛК обла-
дает свойствами прямого и опосредованного антиокси-
данта, который действует на стабильные и нестабильные 
радикалы кислорода [39].

Антиоксидантный защитный эффект ЛК носит ком-
плексный характер и обусловлен его способностью уда-
лять уже образовавшиеся радикалы кислорода, выступая 
в качестве ловушки для таких радикалов; подавлять ак-
тивность ферментов, продуцирующих радикалы кислоро-
да (ксантиноксидазы); образовывать комплексы с иона-
ми Fe2+ и Сu2+; ингибировать спонтанное образование 
гидроксил-радикалов из пероксида водорода (реак-
ция Фентона); блокировать активность митохондриаль-
ной поры с  транзиторной проницаемостью; сохранять 
структуру и активность митохондрий; подавлять эндоген-
ный механизм запуска апоптоза и некроза клеток сер-
дечно-сосудистой системы, связанный с митохондриями; 
изменять активность редокс-чувствительных внутрикле-
точных сигнальных путей; влиять на активность факторов 
транскрипции генов, контролирующих образование анти-
оксидантных ферментов и низкомолекулярных агентов; 
регулировать активность защитных генов, кодирующих 
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образование антиоксидантных белков теплового шока, 
сиртуинов, тиоредоксинов [39].

В исследовании L. Zhang на клеточной модели было 
установлено, что ЛК защищает от повреждения, вызван-
ного липополисахаридным эндотоксином грамотрица-
тельных бактерий, что подтверждалось повышением жиз-
неспособности клеток, снижением уровней активных 
форм кислорода (АФК), коэффициента апоптоза и уров-
ня лактатдегидрогеназы. ЛК снижал окислительный стресс 
и препятствовал повреждению митохондрий путем моду-
ляции уровней фосфорилирования внеклеточной регу-
лируемой сигналом киназы 1/2 и c-Jun N-концевой про-
теинкиназы, на что указывают снижение мембранного 
потенциала, увеличение выработки АТФ и экспрессии ми-
тохондриальной ДНК, а также снижал уровень митохон-
дриальной дисфункции посредством передачи сигналов 
активируемой митогеном протеинкиназой [40].

В другом экспериментальном исследовании [41] так-
же показано, что ЛК может оказывать антиоксидантное 
и NO-модулирующее действие, что способствует его кар-
диозащитным эффектам.

Еще в двух исследованиях – экспериментальном [42] 
и клиническом [43] также показано, что ЛК способству-
ет сохранению сердечной функции путем ингибирования 
образования АФК и влиянию на апоптоз в миокарде при 
действии радиации и вирусной инфекции.

В обзоре иранских ученых рассматривались экспе-
риментальные исследования in vitro и in vivo, в которых 
изучались защитные эффекты L-карнитина и его про-
изводных на эндотелиальную дисфункцию и агрегацию 
тромбоцитов в патологических условиях. Проведенный 
анализ позволил авторам отметить клиническое значе-
ние L-карнитина в качестве возможного варианта для 
поддержания нормальной гомеостатической функции 
сосудистой сети и предотвращения активации тромбо-
цитов [44].

Таким образом, у пациентов с сепсисом ЛК может ока-
зывать противовоспалительный эффект и оптимизиро-
вать аэробный метаболизм сердца и других органов за 
счет уменьшения повреждения митохондрий, вызванного 
окислительным стрессом [45]. Кроме того, ЛК достоверно 
снижал экспрессию провоспалительных цитокинов TNF-α 
и IL-6 и увеличивал экспрессию защитного белка PPAR-α, 
а также блокировал развитие апоптоза по этому механиз-
му [46]. Несколько РКИ установили, что включение в ком-
плексную терапию сепсиса ЛК может снижать летальность 
пациентов с сепсисом, включая больных с осложненным 
его течением – при СШ [29, 47–49].

Как полагают, применение ЛК может к тому же снизить 
потребность в вазопрессорах при СШ и улучшить клини-
ческие исходы у этой группы пациентов [50].

При участии ЛК выполняется еще одна важная мис-
сия – освобождение клеток от токсичных органических 
кислот – промежуточных продуктов окислительных про-
цессов. Благодаря способности ЛК осуществлять транс-
порт биологически активных веществ через мембранные 
структуры за пределы митохондрии выводятся токсичные 
продукты распада. Следовательно, ЛК – важный фактор 

обеспечения нормального энергетического статуса клет-
ки [51]. Метаанализ 5 РКИ показал, что применение ЛК 
снижает годовую смертность у пациентов с сепсисом с тя-
жестью состояния по шкале SOFA > 12 (р = 0,03) [52].

Относительно возможных механизмов защитного дей-
ствия ЛК в метаанализе 48 РКИ (суммарно 3 255 паци-
ентов), кроме того, было установлено [53], что его при-
менение оказывало значительное влияние на снижение 
уровня CРБ (p < 0,001), интерлейкина-6 (IL-6) (p = 0,001), 
фактора некроза опухоли-α (TNF-α) (p = 0,002), малоново-
го диальдегида (MDA) (p = 0,001), общей антиоксидантной 
способности (ОАС) (р = 0,029), аланиновой трансамина-
зы (АЛТ) (р < 0,001) и аспартатаминотрансаминазы (АСТ) 
(р < 0,001) по сравнению с группой плацебо.

Анализ подгрупп показал, что введение ЛК сопрово-
ждалось снижением уровня СРБ и ФНО-α при продолжи-
тельности исследования ≥ 12 нед. у пациентов с сахар-
ным диабетом 2-го типа и ИМТ ≥ 25 кг/м2. Применение 
L-карнитина снижало уровень АЛТ у пациентов с избы-
точным весом и нормальным ИМТ при любой начальной 
дозе и продолжительности исследования ≥ 12 нед., а так-
же снижало уровень АСТ у пациентов с избыточным весом 
и стартовой дозой ≥ 2 г/сут. Этот метаанализ показал, что 
прием ЛК эффективно уменьшает степень воспаления за 
счет повышения ОАС и снижения уровней СРБ, IL-6, TNF-α 
и MDA в сыворотке крови [53].

Следует отметить, что гепатопротекторный эффект ЛК 
описан и  другими авторами, анализировавшими ис-
следования по влиянию препарата на активность АСТ 
и АЛТ [54, 55].

В свою очередь, нефропротективный эффект ЛК был 
показан в клиническом исследовании, где его перораль-
ный прием предотвращал развитие нефропатии, индуци-
рованной рентгенконтрастными препаратами [56]. Было 
установлено также, что терапия ЛК является разумным 
подходом к снижению системного воспаления и его ос-
ложнений у пациентов на хроническом гемодиализе [57]. 
Использование ЛК перед сеансами гемодиализа эффек-
тивно уменьшает число эпизодов внутридиализной ги-
потензии  [58]. Перевод пациентов на парентеральное 
введение ЛК вместо перорального улучшает профили ли-
пидов, тем самым рекомендуя внутривенное введение 
препарат для лечения пациентов, находящихся на гемо-
диализе [59]. В другом исследовании внутривенное вве-
дение 2 г ЛК в каждом гемодиализе (3 раза в неделю) 
в течение 8–10 мес. уменьшало на 10% дозы дарбепоэ-
тина альфа, необходимые для поддержания адекватных 
уровней гемоглобина. При этом наблюдалось существен-
ное увеличение насыщения плазминовым трансферином, 
увеличение ФВЛЖ и снижение плазменных мозговых на-
трий-уретических пептидов [60].

Что касается антиаритмических свойств ЛК, то, как 
было показано в специально спланированном РКИ, пре-
парат предупреждал развитие ФП после АКШ при его 
введении в предоперационном периоде [61]. Причем по-
вышение уровня СРБ было связано с более частым воз-
никновением ФП, а в группе пациентов, получавших ЛК, 
уровень СРБ оказывался ниже, чем в контроле.
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Опубликовано немало работ, свидетельствующих 
в  целом об эффективной кардиопротекции с  помо-
щью ЛК в кардиохирургии – при АКШ и при протезиро-
вании сердечных клапанов [62, 63]. А в интенсивной кар-
диологии ЛК с успехом использовали внутривенно при 
снижении инотропизма в результате инфаркта миокарда, 
дилатационной кардиомиопатии и ТЭЛА, а также внутри-
коронарно при чрескожных коронарных вмешательствах 
у пациентов с острым коронарным синдромом, высоким 
риском операции и  у  пациентов старческого возрас-
та [64–66] с доказанным эффектом увеличения ФВЛЖ.

Большое значение имеет предупреждение под вли-
янием ЛК фатальных аритмий, спровоцированных ише-
мией миокарда и  дисметаболическими нарушения-
ми  [67–69]. Неслучайно применение ЛК у  пациентов 
с острым коронарным синдромом сопровождалось так-
же снижением дисперсии QT, что позволило авторам за-
патентовать ЛК как препарат с антиаритмическим дей-
ствием [70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, актуальными и представляющими ре-
альный практический интерес явились бы сравнитель-
ные контролируемые исследования результатов исполь-
зования антиаритмических возможностей пропафенона, 
а также адъюванта – левокарнитина – в лечении парок-
сизмов ФП и улучшении плачевного в настоящее время 
прогноза пациентов с сепсисом и септическим шоком.

По указанным выше соображениям ЛК мог бы способ-
ствовать увеличению сократительных свойств миокарда 
септических больных, а также стабилизации сердечного 
ритма, облегчению действия антиаритмиков и более стой-
кому удержанию синусового ритма, что сопровождалось 
бы закономерным снижением смертности и инвалидиза-
ции таких пациентов.� 0
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