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Хронические цереброваскулярные заболевания (ХЦВЗ)
широко распространены в популяции и связаны с

прогрессирующим нарушением когнитивных и двигатель-
ных функций, эмоциональными и поведенческими рас-
стройствами, снижением качества жизни больных и на-
растающей инвалидизацией. Несмотря на многолетнее из-
учение проблемы, на сегодняшний день требует уточнения
целый ряд вопросов патогенеза и классификации ХЦВЗ,
нуждаются в совершенствовании подходы к лечению та-
ких больных.
Наиболее частой причиной ХЦВЗ является микроангио-

патия – поражение артерий мелкого калибра. В значитель-
ной степени это обусловлено тем, что основная масса бело-
го вещества и подкорковых ядер получает кровоснабжение
из артерий малого калибра, которые являются артериями
конечного типа и практически не анастомозируют друг с
другом [1]. Эти артерии исключительно уязвимы при арте-
риальной гипертензии (АГ), сахарном диабете, их сочета-
нии. Стойкое повышение системного артериального давле-
ния (АД), высокое пульсовое давление, обусловленное от-
хождение артерий малого калибра непосредственно от
крупных артериальных стволов основания мозга (отсут-

ствие демпфирующего механизма, способного сгладить ам-
плитуду пульсовой волны) и ряд других причин приводят к
изменению структуры и физических свойств сосудистой
стенки [2]. Развитие липогиалиноза и зон фибриноидного
некроза вызывает значительное уменьшение просвета со-
суда и снижение перфузии в кровоснабжаемой из него зоне
головного мозга. Ситуация осложняется и тем, что малые
церебральные артерии выполняют функции резистивного
сосудистого русла, играя исключительно важную роль в
реализации ауторегуляции мозгового кровообращения. 
В итоге снижается или даже извращается чувствительность
гладкой мускулатуры сосуда к эндогенным сосудорасши-
ряющим стимулам, что обусловливает нарушение перерас-
пределения крови в полости черепа и нестабильность по-
ступления крови к нуждающимся в ней областям мозга [3].
В значительной степени указанные неблагоприятные явле-
ния связаны с дисфункцией эндотелия.
Гиперлипидемия, гипергомоцистеинемия, гиперглике-

мия и инсулинорезистентность, сочетание указанных фак-
торов способны активировать процесс системного воспа-
ления, нарушение синтеза оксида азота, образование из-
быточного количества свободных радикалов (оксидант-
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Abstract
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ный стресс), что ведет к еще более быстрому прогрессиро-
ванию микроангиопатии [4].
Частой причиной поражения мозговых артерий малого

калибра является отложение в сосудистой стенке лептоме-
нингеальных и кортикальных артерий и артериол амилои-
да – амилоидная ангиопатия [5]. Помимо нарушения эла-
стичности сосудистой стенки, наличие амилоидной ангио-
патии значительно повышает риск как микрокровоизлия-
ний, так и лобарных внутримозговых гематом. Веро-
ятность развития амилоидной ангиопатии возрастает с
возрастом, при этом у больных значительно повышен
риск развития когнитивных нарушений в рамках болезни
Альцгеймера и деменции смешанного типа.
Одна из важных причин церебральной гипоперфузии с

развитием соответствующей симптоматики – атеросклеро-
тическое стенозирующее поражение среднего и крупного
калибра. Следствием распространенного атеросклеротиче-
ского процесса является значительное повышение жестко-
сти артериальной стенки аорты и крупных артерий. Разви-
тие ХЦВЗ в этой ситуации обусловлено не столько непо-
средственно стенозирующим поражением, сколько нару-
шениями регуляции просвета сосудов. Убедительно пока-
зано, что повышение жесткости стенки аорты достовер-
ным образом ассоциировано с выраженностью поражения
перивентрикулярного белого вещества [6]. Важно, что по-
вышение жесткости аортальной стенки ассоциировано с
поражением белого вещества не только у пожилых боль-
ных, имеющих и другие факторы сердечно-сосудистого
риска, но и людей в возрасте 30–45 лет [7]. Кроме того, на-
личие эмбологенных атеросклеротических бляшек несет
угрозу развития артерио-артериальных эмболий.
Нарушение проходимости крупных артерий наблюдает-

ся и при менее частых состояниях – ангиитах, врожденной
гипо- или аплазии сосудов, гипергомоцистеинемии и пр.
Определенную роль в развитии ХЦВЗ играют нарушения
сердечного ритма (в первую очередь мерцательная арит-
мия) и другие источники системных артериальных эмбо-
лий. Несмотря на то что в подавляющем большинстве слу-
чаев эмболия артериального ствола приводит к развитию
обширной зоны инфаркта, который клинически про-
является соответствующей симптоматикой, имеются все
основания полагать, что наличие источника артериальных
эмболий является фактором риска развития и прогресси-
рования ХЦВЗ [8].
Задачи лечения пациентов с ХЦВЗ включают в себя

предупреждение развития острого инвалидизирующего
инсульта и замедление прогрессирования заболевания.
Основными направлениями лечения таких больных яв-
ляется максимально возможное устранение влияния фак-
торов сердечно-сосудистого риска наряду с нормализаци-
ей уровня АД и гликемии, существенное значение имеют
контроль массы тела, отказ от курения и избыточного по-
требления алкоголя. Трудно переоценить роль таких ле-
чебно-профилактических мероприятий, как обеспечение
должного уровня физических нагрузок и создание для па-
циента обогащенной эмоциональными и интеллектуаль-
ными стимулами среды. Систематические физические на-
грузки оказывают разнообразное действие на организм,
приводя к нормализации уровня АД, концентрации глюко-
зы в крови, способствуя поддержанию когнитивных функ-
ций и замедлению темпов нарастания их нарушений [9].
Обсуждается вопрос о том, что более выраженный эффект
на состояние интеллектуальных функций могут оказывать
игровые нагрузки (спортивные игры – теннис, бадминтон
и пр.), тогда как нагрузки циклические (ходьба, плавание)
оказывают менее значимый эффект в отношении интел-
лектуальной сохранности пациентов.
Важным направлением лечения пациентов с ХЦВЗ яв-

ляется назначение нейрометаболических препаратов, ока-
зывающих положительное воздействие на обмен веществ

в головном мозге. Несмотря на существенные различия в
механизмах действия таких препаратов и разные точки
приложения их фармакологических эффектов, смысл их
назначения заключается в активации собственных репара-
тивных процессов в ткани головного мозга и повышении
эффективности проводимых реабилитационных меро-
приятий. Следует иметь в виду, что применение нейроме-
таболических препаратов без адекватной немедикаментоз-
ной стимуляции пациента (лечебная гимнастика, эрготе-
рапия, логопедические занятия, разные варианты когни-
тивного тренинга и пр.) оказывает менее значимый эф-
фект. Использование нейрометаболических препаратов у
значительной части больных способно замедлить дегене-
ративные процессы, индуцируемые и поддерживаемые це-
ребральной ишемией, и отложить во времени развитие де-
менции, вместе с тем подавляющее большинство этих пре-
паратов не оказывает значимого влияния на течение ос-
новного сосудистого заболевания, в связи с чем примене-
ние их в качестве средств профилактики острой и хрони-
ческой ишемии головного мозга не представляется целесо-
образным.
На протяжении длительного времени значительный ин-

терес исследователей в области цереброваскулярной пато-
логии и клиницистов вызывает возможность лекарствен-
ного воздействия на обмен веществ в ткани головного
мозга в условиях его острой и хронической ишемии.
Было показано, что коррекция энергетического метабо-

лизма, нормализация скорости образования и утилизации
свободных радикалов, угнетение процессов перекисного
окисления, устранение повреждающего действия возбуж-
дающих нейротрансмиттеров и провоспалительных цито-
кинов одновременно с восстановлением кровотока способ-
ны обеспечить уменьшение объема зоны инфаркта, и, соот-
ветственно, повысить выживаемость пациентов, умень-
шить выраженность неврологического дефицита [10]. Один
из представителей лекарственных средств для нейрометабо-
лической терапии – левовращающий изомер карнитина – 
L-карнитин (Элькар, компания ПИК-ФАРМА, Россия).
Практическое применение препарата, введение которого
больному приводит к уменьшению выраженности послед-
ствия тканевой гипоксии, способствует активации энерге-
тического метаболизма, улучшает состояние микроцирку-
ляции [11, 12], является перспективным направлением
лечения пациентов как с острым инсультом, так и с ХЦВЗ.
Элькар обладает способностью активизации энергетиче-

ского метаболизма за счет утилизации в митохондриях
свободных жирных кислот, оказывает антиоксидантное
действие, улучшает передачу сигнала в ацетилхолинерги-
ческих синапсах. Помимо многостороннего действия, ока-
зываемого L-карнитином на метаболизм головного мозга,
большой интерес вызывает его влияние на функциональ-
ное состояние эндотелия, и, соответственно, на показатели
микро- и макроциркуляции, регионарной и системной ге-
модинамики. Хорошо установлено, что эндотелиальная
дисфункция является важным патогенетическим механиз-
мом как острого, так и хронического ишемического пора-
жения головного мозга. Наблюдающиеся при эндотели-
альной дисфункции расстройства ауторегуляции мозгово-
го кровообращения и нарушения микроциркуляции усу-
губляют тяжесть ишемического поражения мозгового ве-
щества и препятствуют достижению полноценного эффек-
та проводимой терапии. В условиях эксперимента была
продемонстрирована способность L-карнитина уменьшать
выраженность эндотелиальной дисфункции.
Учитывая роль АГ в развитии цереброваскулярной па-

тологии, интересными представляются данные о влиянии
L-карнитина на течение заболевания. Так, в результате се-
рии клинических исследований появилось подтверждение
эффективности применения препарата у пациентов с АГ.
Одно из рандомизированных двойных слепых исследова-



ний было проведено в группе больных АГ и ишемической
болезнью сердца [13]. Пациенты основной группы на про-
тяжении 8 нед получали комбинацию одной из лекарст-
венных форм L-карнитина и a-липоевой кислоты, а груп-
па сравнения – плацебо. В результате было установлено,
что уровень АД в основной группе к моменту окончания
исследования был достоверно ниже, чем в группе сравне-
ния, при этом достоверное снижение регистрировалось
как у пациентов с исходно наиболее высоким его уровнем,
так и у всех больных с метаболическим синдромом. Также
следует отметить, что применение указанной комбинации
препаратов сопровождалось увеличением показателей по-
ток-индуцированной вазодилатации (исследование про-
водилось на плечевой артерии) за счет снижения сосуди-
стого тонуса. Результаты данного исследования дают осно-
вание считать, что положительное влияние L-карнитина
на состояние центральной гемодинамики, в частности, на
уровень системного АД, обусловлено восстановлением
функции эндотелия. Эти данные расширяют представле-
ние о механизмах действия препарата и дают основания
для расширения показаний к его клиническому примене-
нию.
Попутно следует отметить способность L-карнитина

принимать участие в регуляции кислотно-щелочного рав-
новесия, в частности, за счет влияния, оказываемого на
функционирование карбоангидразы [11]. Возможно так-
же, что восстановление функционирования механизмов
ауторегуляции мозгового кровообращения при введении
L-карнитина обусловлено участием препарата в восполне-
нии щелочного резерва крови. Учитывая сложности до-
ставки молекул лекарств в область пенумбры при острой
церебральной ишемии и ограниченные возможности соз-
дания их эффективной концентрации в этой области,
представляется, что максимальный эффект в отношении
восстановления механизмов церебральной ауторегуляции
можно ожидать у пациентов с ХЦВЗ. То есть в полной ме-
ре данный эффект может быть достигнут при сохранности
определенного уровня мозгового кровотока.
Обсуждая вопрос о влиянии L-карнитина на состояние

церебральной гемодинамики, следует отметить, что значи-
тельный интерес представляют результаты исследования,
проведенного в группе здоровых добровольцев, получав-
ших с пищей избыточное количество жиров, у которых ме-
тодом регистрации поток-зависимой вазодилатации оце-
нивалась функция эндотелия [14]. В условиях двойного
слепого исследования испытуемые были рандомизированы
в 2 группы, основная группа получала L-карнитин (2 г в
сутки на протяжении 3 нед), группа сравнения – плацебо.
Поток-зависимая вазодилатация изучалась на плечевой ар-
терии натощак и после приема унифицированной пищи с
высоким содержанием жира. Было установлено, что в
группе сравнения через 1,5 ч после еды имело место досто-
верное снижение пиковой скорости кровотока, отражав-
шее выраженность эндотелиальной дисфункции. Напро-
тив, в основной группе прием L-карнитина сопровождался
значительным приростом скорости кровотока при прове-
дении пробы, подтверждая восстановление функции эндо-
телия.
Широкий спектр фармакологических эффектов, оказы-

ваемых Элькаром в организме, явился основанием для из-
учения возможности его применения у пациентов с рас-
стройствами мозгового кровообращения, а также сочетан-
ной кардиоцеребральной патологией. За счет своих анти-
оксидантных свойств предполагается, что L-карнитин пре-
пятствует развитию апоптоза и предотвращает дальней-
шее повреждение нервной ткани в результате ишемиче-
ского инсульта; снижает уровень лактата в ишемическом
очаге, возможно, за счет переключения энергетического
ресурса с анаэробного гликолиза на цикл Кребса [15]. К на-
стоящему времени в нашей стране накоплен обширный

опыт применения L- карнитина для лечения пациентов с
острым инсультом [16, 17]. Было убедительно продемон-
стрировано, что внутривенное применение препарата
обеспечивает достоверное уменьшение выраженности
очаговой неврологической симптоматики у пациентов с
острым нарушением мозгового кровообращения. Поло-
жительный эффект при применении препарата наступал
вне зависимости от локализации очага поражения в каро-
тидных или вертебрально-базилярной системах, при пре-
имущественно глубинном или поверхностном расположе-
нии зоны инфаркта. В ряде исследований была показана
возможность одновременного применения L-карнитина и
других лекарственных препаратов, необходимых для лече-
ния пациента с острым инсультом.
Результаты исследований последних лет продемонстри-

ровали высокую эффективность применения Элькара у па-
циентов с острыми расстройствами мозгового кровообра-
щения. Как показали результаты клинического исследова-
ния, в которое были включены 40 больных с острым ише-
мическим инсультом, инъекции препарата Элькар раствор
для внутривенного и внутримышечного введения 100 мг/мл
показали достаточно высокую эффективность [18]. В ходе
исследования было продемонстрировано, что раннее, начи-
ная с 1-х суток заболевания, введение препарата приводило
к выраженному достоверному уменьшению выраженности
очагового неврологического дефицита [оценивался на ос-
новании стандартной шкалы оценки суммарной выражен-
ности неврологического дефицита (National Institutes of He-
alth Stroke Scale – NIHSS); p<0,05] и, соответственно, расши-
рению уровня независимости от посторонней помощи в по-
вседневном быту на момент выписки из стационара (оцени-
вался на основании расчета индекса Бартел; p<0,01). Кроме
того, было установлено, что темпы и полнота восстановле-
ния моторных и сенсорных функций у больных, получав-
ших Элькар, значительно превосходили таковые у пациен-
тов группы сравнения, при этом различия носили достовер-
ный характер. Помимо этого авторы отметили хорошую пе-
реносимость препарата, отсутствие клинически значимых
лекарственных взаимодействий.
Представляет несомненный практический интерес сде-

ланный авторами вывод о том, что применение Элькара
оказалось более эффективным у пациентов с кардиоэмбо-
лическим патогенетическим подтипом ишемического ин-
сульта (различия носили достоверный характер по сравне-
нию с пациентами с атеротромботическим инсультом).
Вполне вероятно, что такого рода эффект обусловлен по-
ложительным влиянием, которое L-карнитин оказывает
на обмен веществ в сердечной мышце [19]. Указанное на-
блюдение делает перспективным дальнейшее изучение це-
лесообразности применения Элькара у пациентов с разны-
ми формами кардиоцеребрального синдрома.
Учитывая, что ядро клинической картины ХЦВЗ состав-

ляют когнитивные нарушения, тщательно была изучена
возможность применения L-карнитина у таких пациентов.  
Заслуживает внимания исследование эффективности

внутривенного введения отечественного препарата Элькар
раствор для внутривенного и внутримышечного введения
100 мг/мл (компания ПИК-ФАРМА) у мужчин (основная
группа) старческого возраста, страдающих дисциркулятор-
ной энцефалопатией II и III степени с кардиоцеребральным
синдромом, по сравнению с контрольной группой, прини-
мающей стандартную терапию. В группе исследования 
L-карнитин применялся в дозе 1 г/сут однократно в течение
10 дней в комплексе с основной этиопатогенетической тера-
пией. Проведены всестороннее клиническое и инструмен-
тальное (мультиспиральная компьютерная томография,
ультразвуковая допплерография сосудов, электрокардио-
графия) исследования и применены специальные опросни-
ки для диагностики когнитивных нарушений и 6-минутный
тест ходьбы для оценки толерантности к физической на-
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грузке. Через 10 дней терапии уве-
личилась дистанция ходьбы, статисти-
чески значимо повысились когнитив-
ные функции у пациентов по данным
неврологических тестов (таблица
Шульте, тест Мини-Ког, рисование ча-
сов). Исследователи рекомендуют на-
значение L-карнитина как мультимо-
дального препарата, обладающего кар-
диопротекторными, антиоксидантны-
ми и нейропротекторными эффекта-
ми, к широкому применению у боль-
ных дисциркуляторной энцефалопа-
тией и кардиоцеребральным синдро-
мом [20].
В исследовании безопасности и эф-

фективности применения препарата
Элькар раствор для внутривенного и
внутримышечного введения 100 мг/мл
у больных в раннем восстановитель-
ном периоде ишемического инсульта
использовали внутримышечное введе-
ние по 500 мг 2 раза в сутки в течение 
7 дней с повторным курсом через 
10 дней в комплексной терапии II эта-
па постинсультной реабилитации. Эф-
фективность лечения оценивали на 1,
7–10 и 28–30-й дни терапии по шка-
лам: NIHSS, MFI-20, HADS, Визуаль-
ная аналоговая шкала и по индексу
Бартел. Применение L-карнитина у
больных с ишемическим инсультом
заметно повысило их удовлетворен-
ность своим состоянием. На фоне те-
рапии значимо снизилась частота жа-
лоб как церебрального, так и общесо-
матического характера, что сочеталось
с достоверным уменьшением тяжести
неврологического дефицита по шкале
NIHSS. Кроме того, значимо снизился
уровень общей астении и психоэмо-
циональных нарушений, что привело
к уменьшению доли больных, зависи-
мых от посторонней помощи (индекс
Бартел) [21].
В связи с этим интерес вызывают ре-

зультаты исследования, в ходе которо-
го было показано, что применение 
L-карнитина повышает поступление в
ткань мозга ингибитора ацетилхолинэ-
стеразы – галантамина, широко ис-
пользуемого для лечения пациентов с
болезнью Альцгеймера и другими ти-
пами деменции [22]. При этом было
обнаружено увеличение концентрации
ацетилхолина – ключевого нейро-
трансмиттера реализации когнитив-
ных функций, преимущественно в лоб-
ной коре и гиппокампе, в количествах,
значительно превышающих соответ-
ствующие показатели в контрольной
группе. Также продемонстрировано
участие одного из метаболитов L-кар-
нитина – ацетил-L-карнитина – в синте-
зе ацетилхолина в головном мозге [23]. 
Убедительно продемонстрирована

эффективность применения Элькара в
составе комплексной терапии не толь-
ко у больных с острым инсультом или
его последствиями, но и у пациентов с

ХЦВЗ (дисциркуляторная энцефало-
патия, хроническая ишемия головного
мозга), вертебрально-базилярной не-
достаточностью [10, 11]. Оценка влия-
ния L-карнитина на состояние когни-
тивных функций у больных с дисцир-
куляторной энцефалопатией, перенес-
ших лакунарные инфаркты, развитие
которых было обусловлено наличием
сахарного диабета 2-го типа, была про-
ведена в ходе открытого рандомизиро-
ванного исследования [12]. Контроль
состояния больных включал в себя ис-
пользование методов нейровизуализа-
ции, комплексное нейропсихологиче-
ское тестирование; наряду с L-карни-
тином задействованные в исследова-
нии больные получали другие нейро-
метаболические препараты, в частно-
сти антиоксиданты. Результаты иссле-
дования продемонстрировали, что на
фоне приема Элькара имело место до-
стоверное улучшение показателей аб-
страктного и конкретного мышления,
памяти. По мнению авторов, клиниче-
ские эффекты были обусловлены ин-

гибированием процессов перекисного
окисления липидов, а также нормали-
зацией уровня глюкозы крови, наблю-
давшейся на фоне применения L-кар-
нитина (у части пациентов оказалось
возможным уменьшение дозы прини-
маемых сахароснижающих препара-
тов). 
Длительность курса лечения и су-

точные дозы L-карнитина опреде-
ляются индивидуально. Принимать
препарат следует длительное время,
не ожидая чрезмерно скорого наступ-
ления клинического эффекта. Одно-
временно необходимо проведение
лечения и обеспечение мероприятий
вторичной профилактики церебро-
васкулярных нарушений, направлен-
ных на устранение имеющихся факто-
ров сердечно-сосудистого риска, в
частности, коррекцию уровня АД,
устранение нарушений липидного и
углеводного обмена.
Результаты многочисленных экспе-

риментальных и клинических исследо-
ваний показывают эффективность и
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безопасность применения препарата Элькар (L-карнитин)
раствор для внутривенного и внутримышечного введения
100 мг/мл (компания ПИК-ФАРМА) при острых и хрониче-
ских нарушениях мозгового кровообращения. Назначение
препарата проводится в составе базисной комплексной фар-
макотерапии. Данную информацию необходимо учитывать
врачам при выборе оптимального препарата, обладающего
мультимодальным действием с антиоксидантными, кардио-
протекторными и нейропротекторными свойствами, осо-
бенно для лечения коморбидных пациентов.
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