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Введение 
К настоящему времени в медицинском сообществе 

сложилось представление о том, что забота о здоровье 
ребенка должна начинаться не со дня его рождения, а 
до его зачатия [1]. Наследственная предрасположен-
ность и образ жизни человека являются существен-
ными факторами риска развития многих заболеваний, 
в том числе таких как: ожирение, сахарный диабет 
2-го типа, артериальная гипертензия, ишемическая бо-
лезнь сердца, инсульт, которые называются «болезни 
цивилизации», а их совокупность обозначается терми-
ном «метаболический синдром». 

Многочисленные катамнестические данные свиде-
тельствуют о том, что у многих детей, подростков и 
взрослых людей с перечисленными болезнями циви-
лизации довольно часто в анамнезе определяется за-
держка внутриутробного развития (ЗВУР). Доказано, 
что взаимосвязь развития хронических заболеваний у 

людей с неблагоприятными условиями их существова-
ния в пренатальном периоде является закономерной. 

 
Патогенетические аспекты ЗВУР, фетальное 
программирование хронических заболеваний  

В перинатальном периоде ведущую роль в развитии 
плода играет способность его организма отвечать 
адаптивной реакцией на действие повреждающих фак-
торов с целью реализации генетической программы 
онтогенетического развития [2]. Особенно важна роль 
системных адаптивных реакций в период раннего он-
тогенеза, когда осуществляется формирование регуля-
торных механизмов на всех иерархических уровнях: 
клеточном, тканевом, организменном. 

В конце 1980-х годов на основании сопоставления 
результатов исследования пренатального и постна-
тального периодов развития человека при неблагопри-
ятных условиях его внутриутробного существования 
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Аннотация 
Задержка внутриутробного развития (ЗВУР), ассоциированная с неблагоприятным течением беременности, детерминирует высокий риск возник-
новения острых заболеваний в первые месяцы жизни и хронических – в последующие годы. Эту взаимосвязь объясняет предложенная Д. Барке-
ром теория фетального программирования, согласно которой те или иные повреждающие факторы, влияющие на мать и плод в перинатальном 
периоде, обусловливают возникновение в организме ребенка функциональных и морфологических отклонений, проявляющихся в более старших 
возрастных периодах различными заболеваниями. В представленной обзорной статье коротко освещаются проблемы патогенеза ЗВУР, аспекты 
программирования хронических заболеваний. Основополагающим звеном патогенеза перинатальной патологии, в первую очередь ЗВУР, яв-
ляются нарушения энергетического обмена. В связи с этим наиболее патогенетически обоснованной в данной ситуации является энерготропная 
терапия. Определенное внимание в статье уделено обмену левокарнитина (L-карнитина) в организме. L-карнитин участвует во всех видах об-
мена, осуществляя регуляцию энергетических и пластических процессов. Приводятся результаты исследований, продемонстрировавших эффек-
тивность применения L-карнитина у детей с перинатальной патологией. На основании данных проанализированной литературы можно прийти к 
заключению, что патогенетической основой фетального программирования, хронических заболеваний, запрограммированных во внутриутробном 
периоде при неблагоприятном течении беременности, является хронический стресс. 
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Abstract 
Intrauterine growth restriction (IUGR) due to an unfavorable course of pregnancy determines the increased risk of acute diseases over the first months of life 
and chronic ones over subsequent years. This link could be explained by the fetal programming theory proposed by D. Barker, which states that if the mother 
or fetus is exposed to certain damaging factors during the perinatal period it will cause functional and morphological abnormalities in the child’s body that mani-
fest themselves in future by various diseases. This review article briefly provides the issues of IUGR pathogenesis and aspects of programming chronic disea-
ses. The main link of the pathogenesis of perinatal pathology, primarily IUGR, is an impairment of energy metabolism. Thus, energy-tropic therapy is the most 
pathogenetically substantiated option for treatment of these disorders. The article considers levocarnitine (L-carnitine) metabolism in the body. L-carnitine is in-
volved in all types of metabolism, it controls energy and plastic processes. The article presents the data of studies which have showed the efficacy of usage of 
L-carnitine in children with perinatal pathology. Based on the analyzed literature data, it can be concluded that chronic stress is the pathogenetic basis of fetal 
programming, chronic diseases programmed in the prenatal period due to an unfavorable course of pregnancy. 
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была сформулирована теория фетального программи-
рования [3]. Согласно этой теории патогенез повреж-
дающих факторов в пренатальном периоде связан 
либо с тератогенным воздействием, либо с наруше-
нием адаптационных механизмов. Это обусловливает 
возникновение в организме функциональных и мор-
фологических отклонений, которые в более старших 
возрастных периодах проявляются различными забо-
леваниями [1, 4–6]. Действие неблагоприятных факто-
ров в пренатальном периоде может вызвать перепро-
граммирование плода посредством изменений в эпи-
генетическом коде. На формирование эпигенома мо-
жет влиять любой стрессовый фактор окружающей 
среды, который действует на ранних этапах развития 
организма. Формирование эпигенома, в свою очередь, 
модулирует фенотип человека в краткосрочной и дол-
госрочной перспективе [7]. Благодаря эпигенетиче-
ской изменчивости организм плода способен адапти-
роваться к действию неблагоприятных факторов окру-
жающей среды, а благодаря эпигенетическим аберра-
циям формируется предрасположенность к развитию 
определенных заболеваний [8].  

Существование живого организма невозможно без 
энергетического обеспечения процессов, поддержи-
вающих его жизнедеятельность от зарождения до 
смерти. В разные периоды жизни человеческого орга-
низма энергетическое обеспечение изменяется как в ко-
личественном, так и в качественном плане. Плод возни-
кает и развивается в малокислородной среде, но для его 
чрезвычайно интенсивного развития требуется огром-
ное количество энергии. Следовательно, у плода в отли-
чие от родившегося ребенка имеются свои особенности 
обмена веществ и его энергетического обеспечения. 

Повышенное образование энергии у плода при низ-
ком напряжении кислорода в его тканях и низком со-
держании глюкозы в организме возможно лишь при 
b-окислении жирных кислот в присутствии левокарни-
тина (L-карнитина). Содержание карнитина у плода по-
вышается как за счет эндогенного его образования, так 
и за счет поступления от матери через плаценту. При 
оплодотворении женской яйцеклетки карнитин, про-
никший в нее со сперматозоидом, стимулирует в ней 
генетические механизмы образования собственного 
карнитина [9]. Под влиянием карнитина активируются 
все ферментные системы жизнедеятельности плода. 
В клетках всех тканей начинает синтезироваться эндо-
генный карнитин. Экзогенный карнитин поступает к 
плоду трансплацентарно против градиента концентра-
ции. В пользу этого свидетельствует более низкое его 
содержание в материнской крови, чем в пуповинной. 
Следовательно, во время беременности развивающийся 
плод активно снабжается карнитином [10]. 

Состояние карнитинового обмена у плода в значи-
тельной степени зависит от состояния карнитинового 
обмена у беременной женщины. У большинства бере-
менных женщин имеется дефицит L-карнитина, осо-
бенно у тех, кто употребляет мало мяса. Во время бере-
менности потребность в L-карнитине значительно уве-
личивается. Это связано с резким повышением актив-
ности метаболических процессов, мобилизацией ре-
зервных возможностей организма. При дефиците 
L-карнитина ухудшается течение беременности, повы-
шается риск развития осложнений, что, несомненно, 
отражается на состоянии плода. 

У беременных женщин содержание L-карнитина в 
крови значительно уменьшается к 12-й неделе бере-
менности и продолжает уменьшаться вплоть до рожде-
ния ребенка. При низком уровне L-карнитина у бере-
менных женщин отмечается снижение активности 
карнитинзависимых ферментов: ацилкарнитинтранс-
локазы, карнитинпальмитоилтрансферазы I и II, что 
вызывает значительное повышение уровня свободных 
жирных кислот (СЖК) в плазме крови и вследствие 
этого – развитие инсулинорезистентности. Инсулино-
резистентность, в свою очередь, способствует разви-

тию гестационного диабета, который у 1/3 женщин 
трансформируется в сахарный диабет 2-го типа. 
Прием достаточных доз L-карнитина во время бере-
менности вызывает значительное повышение активно-
сти карнитинзависимых ферментов и снижение 
уровня СЖК, что уменьшает риск развития инсулино-
резистентности. 

У беременных с поздними гестозами в отличие от 
женщин с физиологическим течением беременности 
обнаружено высокое содержание карнитина и его ме-
таболитов в крови. С нарастанием степени тяжести ге-
стоза уровень карнитина повышается. Так, при 3-й сте-
пени его значения могут быть в 4–6 раз больше нор-
мальных [11]. При нарастании уровня карнитина со-
стояние плода ухудшается. Это связано с тем, что повы-
шенное содержание карнитина при гестозах обуслов-
лено его недостаточным использованием из-за дефи-
цита полиненасыщенных жирных кислот. Под влия-
нием накапливающегося карнитина и ацетилкофер-
мента A (ацетил-КоА) возникает нарушение окисли-
тельного фосфорилирования, происходит дестабили-
зация мембран митохондрий и других клеточных мем-
бран, в результате чего нарушается энергетический об-
мен, развиваются гипоксия и гипотрофия плода. 

Кроме того, высокий уровень карнитина и его мета-
болитов в крови беременных с гестозами связан с раз-
витием карнитинорезистентности, которая по своей 
сути аналогична инсулинорезистентности с компенса-
торной гиперинсулинемией. Оба эти состояния возни-
кают в условиях нарушений липидного обмена, окис-
лительного фосфорилирования и других метаболиче-
ских сдвигов. 

Осложненное течение беременности, как правило, 
сопровождается нарушением маточно-плацентарного 
кровообращения с развитием хронической гипоксии 
и метаболических расстройств у плода. Подобный ха-
рактер изменений обусловливает функциональную не-
зрелость органов и систем организма, снижение имму-
нологической реактивности. В связи с этим у родив-
шихся детей в раннем неонатальном периоде часто 
возникают внутрижелудочковые кровоизлияния, син-
дром дыхательных расстройств, бронхолегочная дис-
плазия. В период новорожденности и в первые месяцы 
жизни у таких детей, как правило, отмечаются измене-
ния со стороны центральной нервной системы (ЦНС): 
синдром повышенной нервно-рефлекторной возбуди-
мости, синдром угнетения, гипертензионно-гидроце-
фальный синдром. В последующие годы жизни могут 
отмечаться признаки прогрессирующей гидроцефа-
лии, детского церебрального паралича, нарушение 
когнитивных функций. Кроме того, у этих детей могут 
наблюдаться органические изменения в таких органах, 
как легкие, сердце, печень и почки [12]. 

Усиливающаяся во время родов гипоксия плода спо-
собствует накоплению в его организме к моменту рож-
дения эндогенной углекислоты, которая образуется в 
результате окисления жирных кислот. Эндогенная 
 углекислота необходима для обеспечения первого 
вдоха новорожденного ребенка. Карнитин участвует 
не только в энергетическом обеспечении организма 
плода, но и в развитии его головного и спинного мозга, 
а также вегетативной нервной системы. Без карнитина 
невозможны образование нервных клеток и синапсов, 
формирование межнейрональных связей. Он защи-
щает мозг эмбриона от токсических веществ, посту-
пающих из организма матери. Кроме того, в начальных 
стадиях развития плода карнитин благодаря своему 
структурному сходству с ацетилхолином выполняет 
функции и нейротрансмиттера, благодаря чему в пер-
вую очередь развиваются нейротрофические (холи-
нергические) образования, ответственные за обес-
печение процессов роста и развития всех тканей орга-
низма [9]. 

Установлено, что пренатальное повреждающее воз-
действие способствует повышению активности гипо-
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таламо-гипофизарно-надпочечни-
ковой и симпатоадреналовой си-
стем, в результате чего снижается 
пролиферативная активность кле-
ток с развитием дисфункции эндо-
телия кровеносных сосудов. К оп-
тимальным вариантам «стратегии 
выживания», сохранения жизни 
любой ценой в неблагоприятных 
условиях внутриутробного разви-
тия плода относятся скорейшее за-
вершение беременности или замед-
ление роста плода [11]. В связи с 
этим при неблагоприятно проте-
кающей беременности часто рож-
даются дети со ЗВУР и/или недоно-
шенные.  

Исследованию особенностей кар-
нитинового обмена у недоношен-
ных детей посвящена работа У.Ф. На-
сировой и соавт. [13]. Под наблюде-
нием авторов находились 45 недо-
ношенных детей, которые были раз-
делены на 2 группы. В 1-ю группу 
включены 13 детей  (гестационный 
возраст – ГВ 27–31 нед, масса тела – 
МТ при рождении 2235±62,1 г, длина 
тела 42,3±0,2 см), во 2-ю – 33 ре-
бенка (ГВ 32–36 нед, МТ при рожде-
нии 2051,3±62,4 г, длина тела 
42,8±0,5 см). Контрольную группу 
составил 41 доношенный ребенок. 
У всех детей проводилось определе-
ние общего карнитина, свободного 
карнитина (СК) и ацилкарнитинов 
(АК) методом тандемной масс-спек-
трометрии. Для диагностики карни-
тиновой недостаточности вычис-
лялся коэффициент АК/СК. Показа-
тели карнитинового обмена фикси-
ровались на 1 и 4-й неделях жизни 
детей. 

Состояние карнитинового ста-
туса показало, что средний уро-
вень общего карнитина у недоно-
шенных детей несколько ниже, 
чем у доношенных (41,43±1,52 и 
46,40±3,43 мкмоль/л), а средний 
уровень СК – достоверно ниже 
(20,63±0,86 и 27,45±3,21 мкмоль/л; 
р<0,05). Концентрация короткоце-
почечных АК у недоношенных де-
тей в целом оказалась выше, чем у 
доношенных, а концентрация 
длинноцепочечных АК – ниже. 
Коэффициент АК/СК у недоно-
шенных детей был достоверно 
выше, что является маркером кар-
нитиновой недостаточности. 

При сравнении карнитинового 
обмена у детей 1 и 2-й групп уста-
новлено, что у детей 1-группы 
(ГВ 27–31 нед) содержание СК до-
стоверно выше (р<0,001), чем у де-
тей 2-й группы (ГВ 32–36 нед), т.е., 
чем меньше ГВ, тем выше уровень 
СК. Этот феномен, по мнению авто-
ров, обусловлен ограниченным 
синтезом эндогенного карнитина, 
уменьшением массы тканей и/или 
незрелостью переносчика карни-
тина у недоношенных детей, что 
обусловливает низкий уровень тка-
невого карнитина и высокий его 
уровень в крови. 

Таким образом, для недоношен-
ных новорожденных по сравнению 
с доношенными характерно более 
низкое карнитиновое обеспечение. 
Степень выраженности карнитино-
вой недостаточности коррелирует с 
выраженностью таких неспецифи-
ческих клинических проявлений, 
как: перинатальное поражение 
ЦНС, бронхолегочная патология, 
гипоксическая кардиопатия, гипер-
билирубинемия. 

ЗВУР – это синдром, который ха-
рактеризуется уменьшением МТ 
и/или роста на 2 стандартных от-
клонения или более (ниже 
10-го центиля) по сравнению с дол-
женствующими показателями для 
ГВ. Частота рождения детей со ЗВУР 
в Москве составляет 67,4 на 1 тыс. 
детей, родившихся живыми в срок, 
и 179,5 на 1 тыс. – родившихся жи-
выми преждевременно. Частота 
ЗВУР увеличивается с уменьшением 
ГВ [14]. Развитие ЗВУР связано с по-
вреждающим воздействием во 
время беременности многочислен-

ных факторов, среди которых раз-
личают (хорошо известные) фе-
тальные, материнские и плацентар-
ные, а также факторы окружающей 
среды. При действии повреждаю-
щих факторов в I и II триместрах 
беременности рождаются дети с 
симметричной, или гипопластиче-
ской, формой ЗВУР, при действии 
факторов в последнем триместре – 
с асимметричной, или гипотрофи-
ческой. Более правильными, пато-
генетически оправданными, отра-
жающими состояние клеточной 
пролиферации являются термины 
«гипопластическая форма ЗВУР» и 
«гипотрофическая форма ЗВУР». 

Патогенетическая основа ЗВУР, а 
следовательно, и патологических 
состояний, связанных с наруше-
нием фетального программирова-
ния, – хроническая стрессовая ре-
акция [15, 16]. По своей сути это 
универсальная неспецифическая 
адаптивная реакция организма, 
возникающая при длительном дей-
ствии повреждающих факторов. 



Благодаря объединению в единую систему нервных, 
эндокринных, иммунных механизмов регуляции 
обеспечивается постоянство гомеостаза. Для детей с 
пренатальной гипотрофией характерны повышенное 
образование стрессреализующих гормонов (адрено-
кортикотропного гормона, адреналина, глюкокорти-
коидов), снижение продукции инсулина. В связи с 
быстрым истощением запасов углеводов для обес-
печения механизмов долговременной адаптации ак-
тивно используются липиды, т.е. происходит эпигене-
тически детерминированное переключение обмена 
веществ с преимущественно углеводного на преиму-
щественно липидный. Характер отмеченных эндо-
кринных и метаболических изменений, типичных для 
хронической стрессовой реакции, позволяет считать 
обоснованным термин «стрессовый плод», часто ис-
пользуемый в литературе [17–19]. 

Физиологическое значение неспецифической стрес-
совой реакции в основном заключается в энергетиче-
ском обеспечении специфических компонентов адапта-
ции. С помощью стрессовой (адаптивной) реакции фор-
мируется резистентность к повреждающим воздей-
ствиям. Процессы защиты и повреждения при стрессо-
вой реакции никогда не бывают в состоянии равнове-
сия, преобладают то одни, то другие. От степени актив-
ности защитных (антистрессовых) реакций зависит 
уровень резервных возможностей (адаптоспособности) 
организма. В развитии хронического стресса я выделяю 
эрготропную и трофотропную стадии [17]. ЗВУР – это 
эрготропная стадия хронического стресса, а ожирение, 
которое формируется в более старших возрастных пе-
риодах у людей, родившихся со ЗВУР, следует рассматри-
вать как трофотропную стадию. В связи с этим логично 
рассматривать так называемый метаболический син-
дром как трофотропную стадию хронического стресса. 

У детей со ЗВУР отмечается преобладание катаболи-
ческой активности, что сопровождается усилением ли-
полиза. При этом в крови увеличивается содержание 
СЖК – важных свидетелей стрессовой реакции. У таких 
детей часто определяется инсулинорезистентность, ас-
социированная с повышением уровня стрессреализую-
щих (контринсулярных) гормонов, увеличением со-
держания СЖК, наличием дефицита калия, хрома, 
цинка. В связи с недостатком в организме апопротеи-
нов, холина, лизина и карнитина нарушается образова-
ние липопротеинов и фосфолипидов, что сопровожда-
ется развитием дисфункции клеточных мембран [20]. 

Сердечно-сосудистая система у детей со ЗВУР отли-
чается склонностью к развитию централизации крово-
обращения, гипердинамической реакции миокарда, 
легочной гипертензии, спастического состояния пре-
капиллярных артериол, нарушений микроциркуляции 
с признаками «сладж-синдрома». 

К важным метаболическим компонентам патогенеза 
ЗВУР относятся интенсификация перекисного окисле-
ния липидов, снижение активности антиоксидантной 
защиты, метаболический ацидоз, энергетическая недо-
статочность [21]. 

Огромное значение для развития ребенка, качества 
его жизни на все оставшееся время имеют первые 1000 
дней от зачатия. Это связано с тем, что после рождения 
ребенка, в первые 2 года его жизни, в результате за-
пуска в пренатальном периоде «программы выжива-
ния» отмечается напряженная активность адаптивных 
процессов. Это, безусловно, необходимо учитывать пе-
диатрам в своей практической работе. Кроме того, пе-
диатрам полезно знать, что в процессах фетального 
программирования, экспрессии генов активное уча-
стие принимают некоторые аминокислоты, являю-
щиеся структурными компонентами белков и гормо-
нов. Например, глицин способствует уменьшению раз-
вития ожирения, провоспалительных реакций. L-кар-
нитин, образующийся из лизина и метионина, улуч-
шает метаболизм глюкозы, повышает чувствитель-
ность к инсулину.  

Обмен L-карнитина в организме: основные 
метаболические эффекты 

В энергетическом обеспечении организма важную 
роль играет L-карнитин, так как он участвует во всех 
видах обмена, осуществляя регуляцию энергетиче-
ских и пластических процессов. Основная функция 
L-карнитина – биоэнергетическая. Он обеспечивает 
транспорт длинноцепочечных жирных кислот в виде 
сложных эфиров (АК) из цитоплазмы в митохондрии, 
где происходит их b-окисление с образованием аце-
тил-КоА, который включается в цикл Кребса [22]. 
В цикле Кребса образуется большое количество энер-
гии в форме аденозинтрифосфата [23]. Ацетил-КоА 
еще используется для обеспечения процессов глюко-
неогенеза, образования кетоновых тел (важный энер-
гетический субстрат для миокарда), синтеза холина и 
его эфиров. 

При дефиците карнитина в крови накапливается 
большое количество жирных кислот, окисление кото-
рых вызывает повышение содержания в организме вы-
сокотоксичных соединений, свободных радикалов. 
Последние провоцируют повреждение всех клеточных 
мембран и как следствие – поражение всех органов и 
систем организма. При этом в организме усиливается 
потребление глюкозы, что может привести к развитию 
гипогликемического состояния, а также гипоксии из-
за высокой потребности в кислороде при аэробном 
окислении глюкозы. 

При достаточном содержании карнитина в орга-
низме повышается активность жирнокислотного мета-
болического шунта (анаэробный путь), в результате 
чего для энергетического обеспечения организма в ос-
новном используются жирные кислоты, а потребность 
в глюкозе ограничивается. Под влиянием карнитина 
угнетается анаэробный гликолиз, в связи с чем умень-
шается выраженность лактатацидоза. С этим эффектом 
карнитина ассоциирована его антигипоксическая 
функция. Кроме того, установлено, что карнитин свя-
зывает продукты перекисного окисления липидов, ук-
сусную и другие органические кислоты. Таким обра-
зом, он обладает антигипоксическим, антиоксидант-
ным и дезинтоксикационным действием [24]. Отмечен-
ные эффекты карнитина позволяют отнести его к 
энерготропным препаратам. Это связано с его липоли-
тической активностью, наличием в его молекуле высо-
коподвижных метильных групп, а также с модуляцией 
активности глюкокортикоидных рецепторов. 

Карнитин принимает участие в регуляции жирового, 
белкового и углеводного видов обмена. Он усиливает 
не только энерготропные, но и трофотропные (анабо-
лические) реакции организма. Трофотропная его ак-
тивность связана с усилением синтеза холина и его 
эфиров с последующим образованием ацетилхолина, 
антитиреоидным действием и самое главное – с обес-
печением повышенной чувствительности тканей к ин-
сулину, благодаря чему поддерживается положитель-
ный белковый баланс. Трофотропные эффекты карни-
тина оказывают оптимизирующее влияние на метабо-
лизм фосфолипидов и способствуют стабилизации 
клеточных мембран [25]. Карнитин уменьшает инсули-
норезистентность, благодаря чему повышается воз-
можность использования глюкозы в качестве резерв-
ного механизма энергетического обеспечения напря-
женных адаптационно-компенсаторных реакций ор-
ганизма [26]. 

Установлено, что под влиянием карнитина повы-
шаются секреция и ферментативная активность желу-
дочного и кишечного соков, улучшается аппетит, стиму-
лируется усвоение пищи, увеличиваются запасы глико-
гена в печени. Антиоксидантные, вазодилатирующие и 
антиагрегантные эффекты карнитина способствуют 
улучшению функциональных возможностей тромбоци-
тов и эндотелия сосудов [27, 28]. 

Карнитин является модулятором транскрипции глю-
кокортикоид-чувствительных генов. Под его влиянием 
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повышается активность глюкокортикоидных рецепто-
ров, увеличивается антиоксидативная емкость плазмы, 
улучшается защита клеток от хронического воспале-
ния и оксидативного стресса [29–31]. Карнитин 
ограничивает зону поражения в тканях, усиливает про-
цессы регенерации, тормозит апоптоз. Есть данные, 
что L-карнитин повышает функциональную актив-
ность моноцитов и лимфоцитов, предупреждает разви-
тие вторичного иммунодефицита, обеспечивает про-
тивовоспалительные и иммуномодулирующие (выра-
ботка интерферона) процессы [32, 33].  

Обращает на себя внимание выраженный кардио-
протекторный эффект карнитина, который про-
является улучшением регуляции сердечного ритма, 
нормализацией процессов реполяризации, внутрисер-
дечной проводимости, размеров полостей сердца, со-
кратительной функции миокарда, уменьшением его 
ишемии [34–38]. Cпособность L-карнитина стимулиро-
вать эритропоэз чаще всего используется для лечения 
анемии при хронической почечной недостаточно-
сти [39], а его способность восстанавливать кислород-
транспортную функцию гемоглобина и эритроцитов у 
детей, перенесших тяжелую перинатальную гипоксию 
с поражением ЦНС, – для терапии перинатальных ги-
поксически-ишемических и нетравматических ише-
мически-геморрагических повреждений ЦНС, осо-
бенно у недоношенных новорожденных [40]. 

Карнитин принимает активное участие в развитии 
головного мозга, особенно у детей первых лет жизни. 
Это осуществляется с помощью его ацетилированной 
формы (ацетил-L-карнитина), которая оказывает ней-
ропротективное действие посредством повышения ак-
тивности ГАМК-ергической системы головного мозга, 
восстановления активности ферментов дыхательной 
цепи и низкоаффинных рецепторов к фактору роста 
нервов [41]. 

 
Эффективность применения L-карнитина 
у детей с перинатальной патологией 

Перинатальная патология, ассоциированная с небла-
гоприятным течением беременности, – чрезвычайно 
актуальная и сложная проблема педиатрии, так как она 
характеризуется запрограммированными болезнями на 
ближайшие и отдаленные после родов годы. Основным 
клиническим проявлением этой патологии является 
синдром ЗВУР, который наблюдается у доношенных и в 
большом проценте случаев – у недоношенных детей. 

Согласно теории фетального программирования, 
эпигенетической предрасположенности, концепции 
развития хронического стресса перинатальная пато-
логия, в первую очередь ЗВУР, может привести к разви-
тию большого количества заболеваний в раннем нео-
натальном периоде, детском и подростковом периодах 
и даже у взрослых людей. Основополагающим звеном 
патогенеза отмеченных патологических состояний яв-
ляются нарушения энергетического обмена. В связи с 
этим наиболее патогенетически обоснованной в дан-
ной ситуации является энерготропная терапия. 

Широкий спектр заболеваний, наблюдаемый у дан-
ной категории детей, нуждается в назначении препара-
тов, обладающих как эрготропной, так и трофотроп-
ной активностью. Именно такие эффекты наблю-
даются у препаратов L-карнитина. По данным С.В. Ду-
мовой и соавт. [42], у недоношенных детей 
(ГВ 24–34 нед) со ЗВУР, несмотря на адекватно прово-
димую, согласно рекомендациям Всемирной организа-
ции здравоохранения, коррекцию питательных ве-
ществ в условиях стационара, отмечается замедление 
темпов физического развития. В связи с этим им на-
значались энерготропные препараты: L-карнитин 
(Элькар® 30%) в дозе 100 мг/кг в сутки, Корилип-Нео – 
по 1 свече 1 раз в сутки №10, пиридоксина хлорид – 
по 2 мг/кг, a-токоферол-ацетат – по 2 мг/кг. Дети нахо-
дились на лечении в отделениях реанимации, интен-
сивной терапии и на II этапе выхаживания новорож-

денных. У всех детей зафиксирована гипотрофическая 
форма ЗВУР. Для оценки активности внутриклеточного 
энергообмена использовались цитохимические показа-
тели лимфоцитов: сукцинатдегидрогеназа, a-глицеро-
фосфатдегидрогеназа, глутаматдегидрогеназа, а также 
параметры СК и АК. На фоне энерготропной терапии 
уже через 3 нед от ее начала у детей наблюдались поло-
жительные сдвиги в виде нормализации темпов при-
бавки массы тела, соотношения АК/СК и увеличения 
показателя сукцинатдегидрогеназы, что указывает на 
улучшение энергетического обмена. 

М.Я. Ледяев и Т.Е. Заячникова [43] в условиях кабинета 
катамнеза наблюдали 60 недоношенных детей, выпи-
санных из больницы после проведенного курса ста-
ционарного лечения. В 1-й группе (n=30) наблюдались 
дети (ГВ от 25 до 33 нед, МТ при рождении от 690 до 
1180 г) с клиническими признаками постнатальной 
гипотрофии на момент выписки из стационара. 
Во 2-группе (n=30) у детей (ГВ от 28 до 35 нед, МТ при 
рождении от 870 до 1320 г) признаков постнатальной 
гипотрофии не было. Все дети после выписки из ста-
ционара получали препараты железа, витамин D, про-
биотики. Кроме того, детям 1-й группы назначен 
внутрь L-карнитин (Элькар® 30%) в дозе 100 мг/кг в 
сутки в 3 приема курсом 30 дней. После завершения 
курса лечения L-карнитином у 66,7% детей 1-й группы 
признаков постнатальной гипотрофии не отмечалось. 
Среднесуточная прибавка МТ у них составила 
42,8±2,2 г, что достоверно больше, чем у детей 
2-й группы (35,97±2,5; р<0,05). У 10% детей 2-й группы 
за время наблюдения к 50-й неделе постконцептуаль-
ного возраста появились признаки постнатальной ги-
потрофии. У детей, получавших L-карнитин, в отличие 
от детей, его не получавших, заметно улучшились пока-
затели физического и психомоторного развития. 

Особого внимания заслуживает оценка влияния кар-
нитиновой недостаточности на процессы адаптации 
сердечно-сосудистой системы (ССС) у недоношенных 
детей с очень низкой и экстремально низкой массой 
тела (ОНМТ и ЭНМТ). Исследованию этой проблемы 
посвящена работа О.А. Пиксайкиной [36]. Под наблю-
дением автора находились 127 глубоконедоношенных 
детей (ГВ меньше 31 нед) c ОНМТ (n=80) и ЭНМТ 
(n=47). На фоне комплексной стандартной терапии 
постгипоксического синдрома у 150 недоношенных 
детей применялся L-карнитин (Элькар® 30%). Стан-
дартная терапия включала охранительный режим, 
вскармливание согласно степени недоношенности, ис-
кусственную вентиляцию легких, препараты сурфак-
танта, другие препараты согласно методическим реко-
мендациям Минздрава России. Элькар® назначался 
внутрь в виде 30% раствора из расчета 75–100 мг/кг 
в сутки в 2 приема курсом на 1 мес. 

По данным обследования наблюдаемых детей авто-
ром установлено, что в эндогенной дотации L-карни-
тина нуждаются недоношенные дети с ОНМТ и ЭНМТ 
при рождении, новорожденные со ЗВУР, дети с выра-
женной мышечной гипотонией и гипорефлексией, ды-
хательными расстройствами, проявлениями дезадап-
тации ССС в виде электрической нестабильности мио-
карда, нарушений процессов реполяризации. На фоне 
комплексной терапии с применением L-карнитина у 
детей достоверно быстрее (р<0,05) наступали стабили-
зация дыхательных функций (отмена искусственной 
вентиляции легких), нормализация клинических пара-
метров дезадаптации ССС (р<0,05 – р<0,005), электро-
физиологических и эхокардиографических показате-
лей (р<0,05 – р<0,001). 

В серии работ Т.С. Тумаевой и соавт. [44–46] большое 
внимание уделено оценке эффективности применения 
L-карнитина у недоношенных и доношенных детей, 
рожденных путем кесарева сечения. У наблюдаемых 
авторами новорожденных отмечались различные на-
рушения нервной системы. В составе комплексной те-
рапии авторами использовался 30% раствор Элькара, 



который применялся внутрь из расчета 100 мг/кг в 
сутки в течение 3 нед. У детей, получавших дополни-
тельно Элькар®, более интенсивно протекали про-
цессы восстановления мышечно-постурального то-
нуса, моторного и познавательного развития, нейрове-
гетативного баланса и функционального состояния го-
ловного мозга. 

О положительном влиянии L-карнитина на станов-
ление вегетативной регуляции ССС, оптимизацию 
адаптационных процессов у детей первого года жизни, 
перенесших церебральную ишемию, сообщается в ра-
боте А.Н. Узуновой и М.В. Назаровой [47].  

К настоящему времени еще остаются вопросы по ре-
жиму приема и дозированию препаратов карнитина в 
педиатрии. Это связано с большим разнообразием его 
фармакологических форм и заболеваний, при кото-
рых рекомендуется его применение. Рекомендации по 
дозированию L-карнитина в педиатрии достаточно 
полно представлены в статье И.Л. Брин и соавт. «Про-
блемы дозирования препаратов карнитина в детском 
возрасте», опубликованной в журнале «Российский 
вестник перинатологии и педиатрии» в 2014 г. [48].  

На российском рынке в настоящее время наиболее 
широко используется лекарственный препарат L-кар-
нитина отечественной разработки – Элькар® (междуна-
родное непатентованное наименование – левокарни-
тин), который представляет собой раствор L-карнитина 
для приема внутрь 300 мг/мл (ООО «ПИК-ФАРМА»). 
У недоношенных и доношенных новорожденных со 
ЗВУР его следует назначать через 2–3 нед после рожде-
ния в дозе 75–100 мг/кг в сутки 3 раза в день на 1 мес. 
У этих детей в возрасте 1–3 лет Элькар® рекомендуется 
назначать в дозе 30–50 мг/кг в сутки 3 раза в день при 
недостаточном питании, 1 раз – только утром или 
2 раза в первую половину дня – при избыточном пита-
нии на 6 нед. 

 
Заключение 

Результаты многочисленных исследований энергети-
ческого обмена у доношенных и недоношенных детей 
со ЗВУР свидетельствуют о физиологической недоста-
точности у них карнитина. Последний, являясь есте-
ственным эндогенным метаболитом живого организма, 
принимает участие во всех видах обмена веществ, в ре-
гуляции энергетических и пластических процессов. Он 
оказывает оптимизирующее влияние на взаимодей-
ствие альтернативных процессов в организме: энерго-
тропных и трофотропных, катаболических и анаболи-
ческих, прооксидантных и антиоксидантных и т.д. Бла-
годаря этому карнитин повышает стрессоустойчивость 
и адаптоспособность организма. Учитывая эти его эф-
фекты, можно предположить его нормализующее влия-
ние и на эпигенетическую систему, что должно приво-
дить к оптимальной модификации фетально запро-
граммированных отдаленных фенотипических нару-
шений. Исследования молекулярно-генетических 
аспектов влияния карнитина на различные функции 
живого организма дадут возможность углубить пред-
ставления о его новых патогенетических звеньях, а уже 
имеющиеся данные литературы о механизмах действия 
карнитина позволяют широко рекомендовать его для 
лечения детей с перинатальной патологией. 
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