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Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) являются основными причинами инвалидизации и смертности населения России. Инсульт –
третья по значимости после сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний причина увеличения смертности. Растет распро-
страненность болезней системы кровообращения – атеросклероза, артериальной гипертензии (АГ). Терапия ЦВЗ должна быть на-
правлена на основное заболевание, на фоне которого развивается сосудистая катастрофа (атеросклероз, АГ, патология сердца и
др.), регресс неврологических и психопатологических синдромов, улучшение церебрального кровотока и метаболических процессов. 
В нашей стране широко используются нейропротективные средства, эффективность которых установлена в неконтролируемых и
небольших плацебоконтролируемых исследованиях. Назначение этих лекарственных средств обосновывается важной ролью пато-
генетических механизмов церебральной ишемии. Представлены данные о клиническом применении L-лизина эсцината при ишемиче-
ском инсульте (ИИ), гипертоническом кризе и хронических нарушениях мозгового кровообращения, обсуждаются механизм дейст-
вия препарата и патогенетические механизмы сосудистых поражений головного мозга. По данным ряда исследований, отмечена це-
лесообразность включения L-лизина эсцината в комбинированную нейропротективную терапию у больных с ИИ, гипертоническим
церебральным кризом, гипертонической энцефалопатией, что связано с его противоотечным эффектом, в частности предупреж-
дением формирования вазогенного отека головного мозга, повышением тонуса мозговых вен, улучшением венозного оттока.
Указано на необходимость индивидуализированного подхода к лечению ЦВЗ с учетом имеющихся факторов риска, соматической
и неврологической патологии.
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Cerebrovascular diseases (CVD) are major causes of disability and death in Russia. Stroke is the third significant cause of higher death rates after
cardiovascular disease and cancer. The prevalence of circulatory diseases, such as atherosclerosis and hypertension, is on the rise. Therapy for
CVD must be aimed at the underlying disease in which vascular catastrophe (atherosclerosis, hypertension, heart disease, etc.) develops, at the
regression of neurological and psychopathological syndromes, and at the improvement of cerebral blood flow and metabolic processes.
Neuroprotective agents, whose efficacy has been established in uncontrolled and small placebo-controlled trials, are widely used in our coun-
try. The prescription of these medications is substantiated by the important role of the pathogenetic mechanisms underlying cerebral ischemia.
This paper gives data on the clinical use of L-lysine escinate for ischemic stroke (IS), hypertensive crisis, and chronic cerebral circulatory dis-
orders and discusses the mechanism of this drug's action and the pathogenetic mechanisms of cerebrovascular lesions. A number of investiga-
tions have shown it expedient to incorporate L-lysine escinate in the combined neuroprotective therapy of patients with IS, cerebral hyperten-
sive crisis, and hypertensive encephalopathy, which is associated with its antiedematous effect, particularly in preventing vasogenic brain
edema, in enhancing the tone of cerebral veins, and in improving venous outflow. It is stated that there is a need for an individualized approach
to treating CVD, by taking into consideration the existing risk factors and somatic and neurological diseases.
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Клинический опыт применения  L-лизина эсцината
при острых и хронических нарушениях мозгового

кровообращения

Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) занимают ли-
дирующие позиции среди причин инвалидизации и смертно-
сти населения России. Лечение и профилактика этих заболе-
ваний – не только важная медицинская, но и серьезная соци-

альная проблема. В России, как и в других развитых странах,
инсульт является третьей по значимости причиной увеличе-
ния смертности после сердечно-сосудистых и онкологиче-
ских заболеваний. Распространенность основных болезней
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системы кровообращения – атеросклероза, артериальной ги-
пертензии (АГ) – за последние годы не уменьшилась, что в
сочетании с постарением населения поддерживает заболева-
емость инсультом на стабильно высоком уровне [1]. 

Ишемический инсульт (ИИ) представляет собой кли-
нический синдром острого сосудистого поражения мозга и
может являться исходом различных патологических состоя-
ний системы кровообращения: сосудов, сердца, крови [2].

У пациентов с хроническими прогрессирующими
формами ЦВЗ существенную роль в социальной дезадапта-
ции играет когнитивная дисфункция [3–5]. Хроническая
прогрессирующая форма цереброваскулярной патологии
характеризуется развитием многоочагового или диффузно-
го ишемического поражения головного мозга и проявляется
комплексом неврологических и нейропсихологических на-
рушений [6, 7]. Основным этиологическим фактором цере-
бральной микроангиопатии является АГ, вызывающая арте-
риолосклероз (липогиалиноз) мелких пенетрирующих арте-
рий и артериол (гипертоническую артериопатию). У боль-
ных, не страдающих АГ, поражение мелких артерий может
быть связано с сенильным артериосклерозом, амилоидной
ангиопатией, наследственными и воспалительными ангио-
патиями или другими причинами. Диффузное поражение
мелких артерий при хроническом нарушении мозгового
кровообращения сопровождается широким спектром изме-
нений в головном мозге, наиболее важными из которых яв-
ляются: 1) диффузное поражение белого вещества (лейко-
энцефалопатия); 2) множественные лакунарные инфаркты
в глубинных отделах мозга; 3) микроинфаркты; 4) микроге-
моррагии; 5) атрофия коры больших полушарий и гиппо-
кампа [8]. Формирование этих изменений не всегда проте-
кает с клинической картиной острого цереброваскулярного
нарушения (инсульт, транзиторная ишемическая атака). 

В настоящее время основными факторами риска ЦВЗ
считают возраст, АГ, сахарный диабет (СД), атеросклероз
сонных артерий, семейный анамнез ранних сердечно-сосу-
дистых осложнений [2]. Каждый из таких факторов ассоции-
руется с поражением сосудистой системы, наиболее ранним
проявлением которого является эндотелиальная дисфунк-
ция. Сосуды – один из главных органов-мишеней, который
поражается при самых разных заболеваниях и состояниях:
АГ, атеросклерозе, СД, старении [9, 10]. Среди основных фа-
кторов риска особое место занимает АГ, что, несомненно,
связано с ее распространенностью в популяции. АГ можно
считать величайшей в истории человечества неинфекцион-
ной пандемией [11]. Острое повышение артериального дав-
ления (АД), особенно повторяющееся, сопровождающееся
некрозом миоцитов сосудистой стенки, плазморрагией и ее
фибриноидным некрозом, может привести к формированию
милиарных аневризм с развитием в дальнейшем кровоизлия-
ния в мозг, а также к набуханию стенок, сужению или закры-
тию просветов артериол с последующим возникновением
малых глубинных (лакунарных) инфарктов мозга [6].

Терапия ЦВЗ должна быть направлена на основное за-
болевание, на фоне которого развивается сосудистая ката-
строфа (атеросклероз, АГ, патология сердца и др.), регресс
неврологических и психопатологических синдромов, улуч-
шение церебрального кровотока и метаболических процес-
сов. При ведении пациентов, перенесших ИИ или имею-
щих высокий риск его развития, основная роль принадле-
жит мероприятиям, которые позволят устранить факторы
риска инсульта: отказу от курения, злоупотребления алко-
голем, снижению избыточной массы тела, рациональному
питанию. В остром периоде инсульта большое значение
имеет недифференцированная терапия, направленная на
поддержание жизненно важных функций, профилактику
возможных осложнений (пневмония, пролежни, мочевая

инфекция и др.) и раннюю активизацию больного. При ле-
чении ИИ эффективны тромболизис и раннее назначение
аспирина, в случае злокачественного отека жизнь больного
может спасти декомпрессионная краниотомия. При гемор-
рагическом инсульте всегда обсуждается хирургическое ле-
чение, которое в случае аневризматического субарахнои-
дального кровоизлияния является одним из наиболее эффе-
ктивных методов лечения.

Для профилактики повторного инсульта проводится
антигипертензивная терапия с достижением нормального
уровня АД, по показаниям используются антитромбоцитар-
ные средства (при некардиоэмболическом инсульте) или
антикоагулянты (кардиоэмболический инсульт), статины и
хирургическое лечение (каротидная эндартерэктомия или
стентирование) при значительном стенозе внутренней сон-
ной артерии.

На экспериментальных моделях церебральной ише-
мии показана эффективность многих лекарственных
средств, воздействующих на различные звенья патогенеза,
однако ни для одного из них она убедительно не доказана в
многоцентровых плацебоконтролируемых исследованиях.
Данные метаанализа нескольких крупных плацебоконтро-
лируемых исследований свидетельствуют об эффективно-
сти цитиколина, назначенного в первые сутки с момента
развития ИИ [12].

В нашей стране широко используются нейропротек-
тивные средства, эффективность которых установлена в не-
контролируемых и небольших плацебоконтролируемых ис-
следованиях. Назначение этих лекарственных средств обос-
новывается важной ролью следующих патогенетических
механизмов церебральной ишемии: гипоксия, лактат-аци-
доз, деструктивные нарушения мозговой ткани вследствие
формирования трансмембранных расстройств в условиях
агрессивной роли микроглии, эксайтотоксичность (глута-
мат- и аспартатергическая) на фоне возникшего оксидант-
ного стресса, увеличение внутриклеточного содержания
Са2+, приводящего к нарушению электротранспортной
функции нейронов. Установлены два механизма гибели
нейронов при церебральной ишемии – гипоксический и ус-
корение нейронального апоптоза вследствие интенсивной
экспрессии генов апоптоза [13–16].

Клинический интерес представляет оригинальный
препарат, единственный парентеральный ангиопротектор L-
лизина эсцинат®. В 70—90-е годы прошлого столетия в экс-
периментах на животных отмечено противоотечное и нейро-
протективное действие препарата [17–20]. Противоотечное
действие L-лизина эсцината связывают со снижением сосу-
дистой проницаемости, стабилизацией гематоэнцефаличе-
ского барьера, подавлением начальной экссудативной ста-
дии воспаления, улучшением венозного кровообращения.
Препарат, угнетая активность лизосомальных гидролаз, пре-
пятствует расщеплению мукополисахаридов в стенках ка-
пилляров и окружающей их соединительной ткани, норма-
лизует повышенную сосудисто-тканевую проницаемость
[21–24]. В тканях, страдающих от гипоксии, L-лизина эсци-
нат нормализует содержание АТФ в эндотелиоцитах, преду-
преждает активацию фосфолипазы А2 и высвобождение
арахидоновой кислоты, угнетает адгезию нейтрофилов, по-
давляет процессы перекисного окисления липидов [24].
Предполагается, что нейропротективное действие эсцина на
ранних этапах ишемии мозга обусловлено снижением ак-
тивности эндотелиальных клеток, вызванной гипоксией.

Первый опыт применения L-лизина эсцината в ост-
ром периоде ИИ [25] свидетельствовал о его позитивном
действии в виде снижения отечного синдрома, восстановле-
ния функциональной активности головного мозга и умень-
шения степени инвалидизации. П.В. Волошин и соавт. [18]
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изучали эффективность L-лизина эсцината у 129 больных
(69 мужчин и 60 женщин) в возрасте от 46 до 75 лет (средний
возраст 63,9±0,9 года) с впервые возникшим ИИ. У 11 из
этих пациентов в первые сутки заболевания общее состоя-
ние было относительно удовлетворительным, у 54 – сред-
ней степени тяжести, у 48 – тяжелым и у 16 – крайне тяже-
лым. Все больные были разделены на две однородные по
клиническим особенностям, сопутствующей патологии,
возрасту и полу группы: 1-я группа (n=65) получала стан-
дартную терапию, 2-я группа (n=64) – дополнительно 0,1%
раствор L-лизина эсцината по 10,0 мл внутривенно капель-
но 5 дней и 2,5% раствор тиотриазолина по 2,0 мл внутри-
венно 10 дней. Отмечено, что за период пребывания в боль-
нице летальность в 1-й группе составила 15,4% (10/65), а во
2-й группе она была несколько ниже – 10,9% (7/64): среди
больных с исходно средней степенью тяжести ИИ умер
только 1 пациент 1-й группы; среди больных с тяжелой сте-
пенью инсульта – 6 больных 1-й группы и 1 больной 2-й
группы; среди больных с крайне тяжелой степенью инсуль-
та – 3 больных 1-й группы и 6 больных 2-й группы.

Б.Г. Гафуров [26] изучал действие L-лизина эсцината в
составе комплексной терапии у 49 пациентов с полушар-
ным ИИ, поступивших в стационар не позднее 48 ч после
его развития; 29 из этих больных (основная группа) с целью
лечения и предупреждения отека головного мозга был на-
значен L-лизина эсцинат внутривенно капельно в разведе-
нии на 100 мл физиологического раствора: по 10 мл 2 раза в
день в первые 6 дней, затем до 12-го дня по 5 мл 2 раза в
день. При этом 10 пациентов основной группы получали L-
лизина эсцинат в первые 12 ч после развития инсульта, на
догоспитальном этапе, а остальные 19 больных – сразу при
поступлении в стационар, к концу первых суток или на 2-е
сутки. Как показали результаты исследования, под влияни-
ем препарата наблюдались ускоренное восстановление
уровня бодрствования и регресс неврологического дефици-
та, улучшение биоэлектрической активности мозга и пара-
метров вегетативной регуляции.

В другом исследовании [27] у 40 больных ИИ L-лизи-
на эсцинат (30 мл 0,1% раствора в 200 мл физиологического
раствора в течение 10 дней), мексидол (100 мг внутривенно
10 дней, затем 125 мг внутрь 3 раза в день 1,5 мес) и церак-
сон (1000 мг внутривенно в течение 10 дней, затем внутрь по
2 мл 3 раза в день 30 дней) назначали в дополнение к основ-
ной терапии. Группа сравнения включала 40 больных ИИ,
сопоставимых по полу, возрасту и основным клиническим
характеристикам (средний балл по шкале тяжести инсульта,
средний балл по шкале Рэнкина). В этом исследовании не
выявлено различий в летальности в сравниваемых группах,
но в группе нейропротективной терапии отмечена тенден-
ция к снижению летальности в первые 3 дня ИИ. В группе
нейропротективного лечения наблюдались более быстрое
восстановление уровня сознания и неврологического дефи-
цита, более значительное снижение степени инвалидиза-
ции. На 12-й день лечения средний балл по шкале Глазго со-
ставил 14,1±0,8 в группе нейропротективной терапии и
12,8±1,4 в группе сравнения, средний балл тяжести инсуль-
та – соответственно 5,5±3,8 и 6,6±4,8, средний балл по
шкале Рэнкина – 2,6±0,6 и 3,2±0,5, средний балл по индек-
су Бартел – 23,2±0,8 и 34,8±1,7. На основании этого иссле-
дования авторы сделали заключение об эффективности
комбинации нескольких нейропротекторов у больных ИИ и
целесообразности включения L-лизина эсцината в комби-
нированную нейропротективную терапию.

В литературе представлены данные лечения церебраль-
ных гипертонических кризов с использованием L-лизина эс-
цината [28]. Исследование включало 86 пациентов с гиперто-
ническим церебральным кризом, проходивших курс лечения

в стационаре, методом рандомизации разделенных на две
группы: 1-я группа – 43 пациента (23 мужчины и 20 женщин,
средний возраст 54,4±5,2 года), которым проводили стандарт-
ную антигипертензивную терапию (10 мг эналаприла и 
12,5 мг гидрохлортиазида 2 раза в сутки); 2-я группа (конт-
роль) – 43 пациента (22 мужчины и 21 женщина, средний воз-
раст 57,9±3,8 года), которым к стандартной терапии добавля-
ли 0,1% раствора L-лизина эсцината по 10,0 мл внутривенно
капельно в течение 10 дней. В 1-й группе в течение 10 дней у 
4 (9%) больных возникли повторные гипертонические кризы,
во 2-й группе повторных гипертонических кризов не наблю-
далось. Частота нормализации АД (достижение целевых зна-
чений в течение 10 дней) была выше во 2-й группе (60% слу-
чаев), чем в 1-й (42%). В группе пациентов, принимавших 
L-лизина эсцинат, отмечены более выраженное улучшение
субъективного самочувствия, снижение интенсивности го-
ловной боли по сравнению с группой пациентов, леченных
только антигипертензивными средствами. Авторы объясняют
положительное действие L-лизина эсцината у больных АГ его
противоотечным эффектом, в частности предупреждением
формирования вазогенного отека головного мозга, повыше-
нием тонуса мозговых вен, улучшением венозного оттока, и
рекомендуют использовать L-лизина эсцинат в комбиниро-
ванной терапии гипертонического церебрального криза, ги-
пертонической энцефалопатии.

Препарат широко применяется на догоспитальном
этапе у больных с остро возникшей патологией спинного и
головного мозга (травма, инсульт) [29]. В настоящее время
некоторые авторы [20] имеют опыт использования L-лизи-
на эсцината более чем у 900 пациентов с инсультом и череп-
но-мозговой травмой. 

Т.С. Мищенко представлены результаты изучения эф-
фективности и переносимости L-лизина эсцината в лечении
ликворно-венозных нарушений у пациентов с хронической
ишемией мозга. Все пациенты получали базисную терапию
согласно стандартам лечения больных с хронической ише-
мией мозга (дисциркуляторной энцефалопатией), включав-
шую гипотензивные, гиполипидемические средства, антиаг-
реганты [30]. Пациенты основной группы наряду с базисной
терапией ежедневно на протяжении 10 дней (1 раз в день в
первой половине дня) получали 0,1% раствор L-лизина эсци-
ната по 10 мл внутривенно капельно в 50 мл физиологическо-
го раствора. По окончании 10-дневного курса лечения по
сравнению с исходным состоянием отмечались нормализа-
ция линейной скорости кровотока в базальной вене Розента-
ля, уменьшение выраженности субъективных жалоб пациен-
тов. После завершения курса лечения спонтанная пульсация
церебрального участка ретинальной вены восстанавливалась
у 94,7% пациентов основной группы и только у 2,7% пациен-
тов контрольной группы, что дополнительно свидетельство-
вало о высокой эффективности препарата 

В заключение следует отметить, что при лечении ЦВЗ
необходим строго индивидуализированный подход с учетом
имеющихся факторов риска, соматической и неврологиче-
ской патологии.

Перспективным является применение препарата 
L-лизина эсцинат в ургентной терапии, в первую очередь
при состояниях, требующих уменьшения отека головного
мозга и улучшения мозгового кровообращения. Накоплен-
ный клинический опыт и показания, официально зарегист-
рированные в Российской Федерации, позволяют сегодня
широко использовать L-лизина эсцинат в клинической
практике. Представляется целесообразным проведение
многоцентрового рандомизированного плацебоконтроли-
руемого исследования L-лизина эсцината, основанного на
принципах доказательной медицины и существующих
принципах формирования стандартов лечения.
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