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Хроническая цереброваскулярная болезнь: роль венозных 
расстройств и возможности патогенетической коррекции

И.А. Щукин, М.С. Фидлер, И.А. Кольцов
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования: оценить эффективность и безопасность венотропного препарата L-лизина эсцината в терапии цефалгиче-
ского, атактического и астенического синдромов у пациентов с хронической ишемией головного мозга, обусловленной преимуще-
ственно венозными нарушениями.
Материал и методы: в исследовании приняли участие 60 пациентов с диагнозом «хроническая ишемия головного мозга», имеющих при-
знаки системной венозной недостаточности. Все пациенты случайным образом были разделены на две группы по 30 человек. Пациенты 
основной группы получали L-лизина эсцинат, контрольной группы — винпоцетин. Препараты вводили внутривенно капельно на протя-
жении 10 дней. Проводили динамическую оценку по модифицированной шкале оценки астении (MFI-20), 100-миллиметровой визуальной 
аналоговой шкале (ВАШ) головной боли, субъективной шкале неврологических расстройств (СШНР) и шкале Тинетти. Также выполняли 
офтальмологическое обследование с оценкой состояния сосудов глазного дна и дуплексное сканирование сосудов (вен) головы.
Результаты исследования: показано, что на фоне терапии L-лизина эсцинатом отмечалось статистически более значимое уменьшение 
выраженности головной боли по ВАШ и улучшение устойчивости, измеряемой по шкале Тинетти, чем при лечении винпоцетином. Зна-
чимых различий по уровню астении (MFI-20), выраженности эмоциональных расстройств и оценке по СШНР не получено. Также в ос-
новной группе на фоне лечения достоверно (p<0,05) уменьшилось количество пациентов с расширением вен глазного дна, чего не было 
в контрольной группе. По данным дуплексного сканирования, скоростные показатели венозного кровотока по венам Розенталя и угло-
вым венам глаза на фоне терапии L-лизина эсцинатом были достоверно (p<0,05) выше, чем у пациентов, получавших винпоцетин.
Заключение: включение вазотропных препаратов, в частности венотонического препарата L-лизина эсцината, в схему лечения 
пациентов с хронической ишемией головного мозга представляется целесообразным, особенно при наличии признаков венозной 
недостаточности.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: системная венозная недостаточность, хроническая цереброваскулярная болезнь, венозная дисциркуляция, 
глимфатическая система, L-лизина эсцинат, винпоцетин.
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ABSTRACT
Aim: to evaluate the efficacy and safety of the L-lysine escinate venotropic drug in the treatment of cephalgic, atactic and asthenic syndromes 
in patients with chronic cerebral ischemia, mainly caused by venous disorders.
Patients and Methods: the study involved 60 patients with a diagnosis of chronic cerebral ischemia with signs of chronic venous insufficiency. 
All patients were randomly divided into two groups consisting of 30 people. Patients in the main group received L-lysine escinate, and the 
control group received Vinpocetine. The drugs were administered by intravenous drip for 10 days. A dynamic assessment was performed using 
a modified subjective scale of asthenia evaluation (MFI-20), 100 mm long visual analogue scale (VAS) for headache, subjective neurological 
impairment scale (SNIS), and Tinetti test. An ophthalmic examination with an assessment of the fundus vessels and an ultrasound duplex 
scanning of head vessels (veins) were also conducted.
Results: it was shown that L-lysine escinate therapy showed a statistically more significant reduction in the severity of headache (according 
to VAS) and an improved stability measured by Tinetti test versus during Vinpocetine treatment. There were no significant differences in the 
level of asthenia (MFI-20), the severity of emotional disorders, and the SNIS score. Also, the number of patients with dilated fundus veins 
significantly decreased during treatment in the main group (p<0.05), which was not the case in the control group. According to ultrasound 
duplex scanning data, the venous flow velocity through the veins of Rosenthal and angular veins during L-lysine escinate therapy was 
significantly higher (p<0.05) than in patients receiving Vinpocetine.
Conclusion: the inclusion of vasotropic drugs (in particular, the L-lysine escinate venotonic drug) in the treatment regimen of patients with 
chronic brain ischemia seems appropriate, especially if there are signs of venous insufficiency.
KEYWORDS: systemic venous insufficiency, chronic cerebrovascular disease, venous dyscirculation, glymphatic system, L-lysine escinate, 
Vinpocetine.
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Введение
Хроническая цереброваскулярная болезнь (ХЦВБ) пред-

ставляет собой довольно разнородную группу состояний, 
отличающихся патогенезом развития, клиническими прояв-
лениями и динамикой течения. Среди основных этиотропных 
факторов развития ХЦВБ на первое место можно поставить 
артериальную гипертензию как основной фактор, поврежда-
ющий сосудистую стенку и приводящий к развитию так на-
зываемой болезни малых сосудов — патоморфологической 
основы развития ХЦВБ [1]. Однако не стоит забывать, что та-
кие причины, как атеросклеротическое поражение артерий, 
гиперлипидемия, сахарный диабет, нарушения ритма сердца 
(в первую очередь мерцательная аритмия), поражение веноз-
ного русла, вносят свою немалую лепту в патофизиологию 
формирования ХЦВБ. Следует отметить, что все вышепере-
численные факторы первично приводят к поражению сосу-
дов и больше всего страдают, как уже было указано выше, 
сосуды малого калибра, в первую очередь капилляры. Меж-
ду тем мозговые капилляры, в отличие от периферических, 
являются структурно-функциональной частью гематоэнце-
фалического барьера, разрушение которого и создает пред-
посылки для проникновения в мозг иммунокомпетентных 
клеток, белков плазмы, эритроцитов, что, наряду с ишемией 
и микрокровоизлияниями, оказывает токсическое влияние 
на мозг, запуская вне- и внутриклеточные сигнальные пути, 
приводящие к нейродегенерации и демиелинизации, и, соот-
ветственно, к атрофии и лейкоареозу, выявляемым у пациен-
тов с ХЦВБ при проведении нейровизуализации [2].

Большинство из вышеперечисленных патогенетических 
факторов хорошо изучены и описаны, хотя следует отметить, 
что, например, проблема микрокровоизлияний недостаточ-
но освещена в отечественных публикациях наряду с таким 
важным патогенетическим звеном, как венозная дисцирку-
ляция (ВД). В литературе нет единого мнения, какой термин 
наиболее точно характеризует патологию церебрального 
венозного русла. Используются такие понятия, как веноз
ная энцефалопатия, венозная дисциркуляция, венозная 
недостаточность, затруднение церебрального венозного 
оттока и т. д. [3–7]. Кроме того, не всегда понятно, пораже-
ние венозных сосудов какого калибра имеется в виду в тех 
или иных публикациях. Еще одним важнейшим вопросом 
является участие венозной системы мозга в функциониро-
вании глимфатической системы мозга (ГСМ), которая была 
открыта группой исследователей в 2012 г. и описана автора-

ми как «дренажная система, связывающая периваскулярные 
пространства с ликворопроводящими путями» [8]. Особен-
ности функционирования данной системы к настоящему 
времени недостаточно выяснены, однако показано, что ГСМ 
играет важнейшую роль в элиминации продуктов цере-
брального метаболизма, в частности бета-амилоида и тау- 
олигомеров [8, 9]. Также установлено, что функционирует 
данная система в фазе медленного сна, т. е. клиренс элими-
нируемых метаболитов нарастает именно в эту фазу сна [10].  
Выяснена также теснейшая функциональная взаимосвязь  
ГСМ и венозной системы мозга. По мнению J.J. Iliff et al. [8],  
ГСМ функционирует следующим образом: на первом этапе 
цереброспинальная жидкость (ЦСЖ) циркулирует из ба-
зальных цистерн в субарахноидальное пространство, омы-
вая мозг, после чего поступает в периартериальное про-
странство, далее из периартериального пространства ЦСЖ 
по каналам, образуемым аквапорином-4 на астроцитарных 
ножках, поступает в межклеточное пространство, где сме-
шивается с интерстициальной жидкостью и, соответственно, 
продуктами метаболизма мозга, и наконец, по перивенуляр-
ным пространствам направляется к более крупным венам 
и далее в венозное русло (рис. 1).

Таким образом, очевидно, что от нормального функ-
ционирования ГСМ и венозной системы зависит здоровый 
церебральный метаболизм, недаром ряд авторов считают 
именно нарушения со стороны дренажной системы веду-
щей причиной, например, болезни Альцгеймера [12].

Подходы к определению ВД у отечественных и зару-
бежных авторов отличаются. По мнению отечественных 
исследователей, хроническая церебральная венозная не-
достаточность — это патологическое состояние, связан-
ное с нарушением венозного оттока из головного мозга, 
приводящее к снижению кровотока и перемежающемуся 
возвратному движению крови от внутричерепной яремной 
вены через поперечный синус и другие синусы в базальные 
и глубокие вены [6, 13]. В настоящее время выделяют сле-
дующие клинические формы ВД: цефалгическую, псевдо-
туморозную, неврозоподобную, микроочаговую (венозная 
энцефалопатия). Выделяют 3 стадии течения ВД: субкли-
ническую, функциональные нарушения, энцефалопатию. 
В отечественных исследованиях отмечается, что ВД чаще 
встречается у женщин. Характер жалоб и клиническая кар-
тина заболевания весьма вариабельны и во многом зависят 
от выраженности нарушений венозного оттока и возмож-

1 — череп / skull 
2 — субарахноидальное пространство / subarachnoid space 
3 — астроцит / аstrocyte 
4 — нейроны / neurons 
5 — астроцитарная ножка / astrocyte end-feet 
6 — артерия / artery 
7 — периартериальное пространство / periarterial space 
8 — аквапорин-4 / aquaporin-4 
9 — миелин / myelin 
10 — олигодендроцит / oligodendrocyte 
11 — перемещение (циркуляция) / convection 
12 — вена / vein 
13 — перивенулярное пространство / perivenular space

2

1

4

8

11

3

12

3

10
6

7

9

13

5

Рис. 1. Функционирование глимфатической системы мозга (по [11])
Fig. 1. Glymphatic system functioning (according to [11])
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ностей компенсации. Ведущей жалобой пациентов с ВД, как 
правило, выступает головная боль [3, 13]. В зарубежных пу-
бликациях встречается термин «хроническая цереброспи-
нальная венозная недостаточность» (chronic cerebrospinal 
venous insufficiency). Однако данное состояние не рассма-
тривается в рамках цереброваскулярной болезни, авторы 
указывают на роль венозной недостаточности как патоге-
нетического звена рассеянного склероза [3, 14].

Лечение церебральной ВД представляет значимую меди-
цинскую проблему, так как до сих пор не разработаны под-
ходы, включая медикаментозные, которые показали бы свою 
эффективность у такой группы пациентов с позиций дока-
зательной медицины. Более того, лекарственные препараты 
с потенциальным венотропным эффектом в основном имеют 
лишь пероральную лекарственную форму. На сегодняшний 
день единственным венотропным препаратом, вводимым 
парентерально, является эсцинсодержащий препарат, полу-
чаемый  из плодов конского каштана, — L-лизина эсцинат. 
Он представляет собой комбинацию водорастворимой соли 
сапонина эсцина и аминокислоты L-лизина. Препарат улуч-
шает эластичность вен, повышает тонус венозных сосудов, 
нормализует реологию крови, стимулирует антитромботи-
ческую активность сыворотки, улучшает микроциркуляцию, 
дозозависимо уменьшает сосудисто-тканевую проницае-
мость и проницаемость плазмолимфатического барьера, 
снижает активность лизосомальных ферментов и препят-
ствует возникновению экссудативной реакции на проста-
гландины, обладает умеренным диуретическим эффектом, 
благоприятно влияет на трофику тканей. Кроме основного 
фармакологического действия препарат обладает проти-
вовоспалительным действием и оказывает выраженный 
анальгезирующий эффект, особенно при болях травматиче-
ского генеза. Препарат обусловливает также иммунокорри-
гирующий эффект, ликвидирует стрессовую гипергликемию 
у пациентов с повреждением мозга и нормализует уровень 
углеводов крови, предотвращая тем самым развитие или 
устраняя явления ацидоза мозговой ткани и препятствуя 
дальнейшему церебральному повреждению [15, 16].

Учитывая вышеописанные особенности фармакодина-
мики L-лизина эсцината, представляется целесообразным 
его использование при ВД.

Целью исследования было оценить эффективность 
L-лизина эсцината в терапии цефалгического, атактическо-
го и астенического синдромов у пациентов с хронической 
ишемией головного мозга, обусловленной преимуществен-
но венозными нарушениями.

Материал и методы
Настоящая работа выполнена на базе неврологического 

отделения ГКБ № 1 им. Н.И. Пирогова. Проведение иссле-
дования одобрено на заседании локального этического ко-
митета. Все пациенты подписали форму информированно-
го согласия на участие в наблюдательной программе.

В наблюдательной программе приняли участие 60 паци-
ентов с достоверным диагнозом «хроническая ишемия го-
ловного мозга», выставленным в соответствии с диагности-
ческими критериями, предложенными В.А.  Парфеновым 
(2015) [17], и с признаками системной венозной недоста-
точности, а также клиническими признаками венозной 
энцефалопатии, включавшими: утренние головные боли, 
ощущение тяжести в голове, шум в голове, наличие веноз-
ной сети на лице.

Критериями включения в программу были: возраст от 55 
до 80 лет; достоверный диагноз хронической ишемии го-
ловного мозга; признаки периферической и центральной 
венозной недостаточности; цефалгический синдром; асте-
ническое состояние на момент включения в исследование 
в соответствии с диагностическими критериями; атактиче-
ский синдром; стабильный клинический, неврологический 
или гемодинамический статус пациента в течение 28 дней 
на момент включения в исследование.

Критериями невключения в программу были: когни-
тивное расстройство (деменция), влияющее на возмож-
ность участия в программе (оценка по краткой шкале 
оценки психического статуса на момент включения менее 
24 баллов); нежелание сотрудничать в рамках программы; 
тяжелая степень инвалидности (неспособность к самостоя-
тельному передвижению, трудности в самообслуживании); 
неспособность выполнять любую из процедур программы 
(например, наличие грубой афазии вследствие ранее пере-
несенного инсульта); тяжелая депрессия/тревога (14 и бо-
лее баллов по госпитальной шкале тревоги и депрессии 
HADS), требующая консультации психиатра; выраженные 
нарушения функции почек или печени; тяжелая сердечная 
недостаточность; повышенная чувствительность к L-лизи-
на эсцинату или винпоцетину, или их компонентам; прием 
любых других препаратов, способных влиять на голов-
ную боль, астению, атактические нарушения, за исключе-
нием используемых для терапии основного заболевания.

Все пациенты методом случайного отбора были раз-
делены на две группы по 30 человек. Пациенты основ-
ной группы получали L-лизина эсцинат по 10 мл на 200 мл 
физиологического раствора внутривенно капельно, кон-
трольной группы — винпоцетин по 2 мл на 200 мл физи-
ологического раствора внутривенно капельно. Курс лече-
ния в обеих группах составил 10 дней.

Ведущими клиническими синдромами в обеих груп-
пах были астенический (в соответствии с диагностически-
ми критериями), цефалгический и атактический. Возраст 
пациентов варьировал от 55 до 80 лет (средний возраст 
63,21±6,34 года), статистически значимо по этому показа-
телю группы не различались (р=0,632) — средний возраст 
пациентов основной группы составил 64,57±7,12 года, 
контрольной группы — 62,83±8,06 года. Мужчин в основ-
ной группе было 13, в контрольной — 16.

Все пациенты имели широкий набор сосудистых фак-
торов риска. Пациенты с артериальной гипертензией 
1–2-й степени принимали стандартный набор антигипер-
тензивных препаратов в разных комбинациях: диуретики, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, бло-
каторы кальциевых каналов и β-адреноблокаторы. В ос-
новной группе дислипидемия выявлена у 18 пациентов, 
сахарный диабет 2 типа — у 4, в контрольной группе — 
у 21 и 2 человек соответственно. У 11 пациентов основ-
ной группы и у 9 — контрольной в анамнезе отмечалось 
варикозное расширение вен нижних конечностей. Инфар-
ктов и инсультов у пациентов до включения в программу 
не отмечалось.

Продолжительность наблюдательной программы со-
ставила 10 дней, что соответствовало продолжительности 
курса внутривенных инфузий.

Программой было предусмотрено 3 визита к врачу.
�� Визит скрининга (визит 1), в ходе которого про-

водилась оценка соответствия критериям включения/
невключения, в т. ч. с использованием краткой шкалы пси-
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хического статуса (MMSE) и госпитальной шкалы тревоги 
и депрессии (HADS).

�� Визит начала лечения (визит 2) — как правило, про-
ходил в один день с первым визитом, в отдельных случаях 
на следующий день. Он включал оценку по модифицирован-
ной шкале оценки астении (MFI-20), 100-миллиметровой ви-
зуальной аналоговой шкале (ВАШ) головной боли (100 мм — 
максимально выраженная боль, 0 мм — отсутствие боли), 
субъективной шкале неврологических расстройств (СШНР; 
данная шкала состоит из десяти ВАШ, в каждой из которых 
0 соответствует отсутствию симптомов, а 10 — максималь-
но выраженной симптоматике; учитываются следующие 
клинические показатели: головокружение, неустойчивость, 
шум в ушах, тяжесть в голове, параметры памяти, внимания, 
утомляемость и качество сна) [12]. Также использовали шка-
лу Тинетти, которая включает в себя два блока для оценки 
общей устойчивости и походки. Суммарная оценка степени 
нарушений общей двигательной активности имеет следую-
щую градацию: 0–20 — значительная степень, 21–33 — уме-
ренная, 34–38 — легкая, 39–40 — норма. Кроме того, прово-
дилось офтальмологическое обследование с определением 
застоя на глазном дне, сужения артерий, расширения вен, 
стушеванности дисков зрительных нервов — определя-
ли только наличие или отсутствие признака. Дуплексное 
сканирование сосудов (вен) проводили в горизонтальном 
положении после 10 мин отдыха. Оценивали скорость кро-
вотока по венам Розенталя, угловым венам глаза, луковицам 
внутренних яремных вен и по позвоночным венам.

Все обследования проводили до введения первой дозы 
препарата.

�� Визит окончания лечения (визит 3) — назначал-
ся через 10 дней после визита 2 и включал обследование, 
аналогичное обследованию, проведенному на визитах 1 и 2.

Статистическая обработка данных выполнена с ис-
пользованием непараметрических методов при сравне-
нии зависимых и независимых групп (корреляционный 
анализ Спирмена, t-тест для парных случаев и тест Вил-
коксона). Для оценки равномерности распределения 
использовали критерий Колмогорова — Смирнова. Для 
дихотомических переменных использовали анализ с при-
менением таблиц 2×2 и критерия Мак-Немара. Учитывая 
преимущественную неравномерность распределения по-
казателей, данные представляли в виде медианы и 25-го 
и 75-го квартилей (Me [Q25; Q75]). В отдельных случаях 
для большей репрезентативности использовали среднее 
и среднеквадратическое отклонение. Различия между 
показателями считали статистически значимыми при ве-
роятности ошибки менее 5%.

Результаты исследования
Цефалгический синдром. На визите начала лечения в ос-

новной группе выраженность головной боли по ВАШ соот-
ветствовала среднему уровню (43 мм). На фоне терапии 
L-лизина эсцинатом ее интенсивность статистически значи-
мо уменьшилась почти в 2 раза, составив 26,5 мм (р=0,000;  
рис. 2А). В контрольной группе на визите начала лечения  
показатель интенсивности головной боли был несколько  
меньше, 38 мм, однако статистически значимая разница меж-
ду группами отсутствовала (р=0,307). На визите 3 интенсив-
ность головной боли статистически незначимо снизилась 
(р=0,909; рис. 2B). При этом после окончания лечения вы-
раженность головной боли в группе пациентов, получавших  

L-лизина эсцинат, была статистически значимо меньше,  
чем в контрольной группе (р=0,0000). При проведении кор-
реляционного анализа на визите 3 выявлена высокодосто-
верная корреляция с низким уровнем головной боли в группе  
пациентов, получивших L-лизина эсцинат (r=0,674; р=0,000), 
чего не отмечалось в контрольной группе.

Неврологические жалобы. Как правило, пациен-
ты с ХЦВБ предъявляют целый ряд жалоб, которые 
сложно стандартизировать, для этого нами была ис-
пользована СШНР [12]. В основной группе пациентов 
на визите начала лечения оценка по СШНР (28 баллов) со-
ответствовала умеренной интенсивности субъективных жа-
лоб, на фоне терапии L-лизина эсцинатом отмечено умерен-
ное уменьшение жалоб до 23,5 балла по СШНР (р=0,035;  
рис. 3А). В контрольной группе исходная оценка по СШНР со-
ставила 37 баллов, что недостоверно превышало показатель 
в основной группе (р=0,72). По результатам лечения винпо-
цетином также отмечено статистически значимое улучшение 
показателя по СШНР до 26,5 балла (р=0,007; рис. 3В) в от-
сутствие отличий от показателя в основной группе (р=0,127).

Оценка двигательной активности. Характерным 
симптомом цереброваскулярной патологии является на-
рушение ходьбы, вызванное разными причинами, вклю-
чая вестибулярные нарушения, постуральную фобиче-
скую неустойчивость и нарушения центрального генеза. 
Нередко данные причины оказывают комбинированное 
влияние и выделить главную практически невозможно. 
Тем не менее шкала Тинетти является удобным инстру-
ментом для оценки нарушений ходьбы вне зависимости 
от причины.

В группе пациентов, получавших L-лизина эсцинат, на ви-
зите начала лечения суммарная клиническая оценка была рав-
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Рис. 2. Показатели интенсивности головной боли по ВАШ 
в основной (А) и контрольной (В) группах до и после 
лечения
Fig. 2. Headache intensity indicators by VAS in the main (A) 
and control (B) groups before and after treatment
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на 25 баллам, что соответствовало умеренным нарушениям 
ходьбы. На фоне проведенной терапии отмечено статисти-
чески значимое улучшение ходьбы, медиана показателя при 
этом составила 36 баллов (р=0,000), указывая на легкие на-
рушения (рис. 4А). У пациентов контрольной группы исходная 
суммарная клиническая оценка составила 24 балла, на фоне 
лечения выросла до 31,5 балла (р=0,000; рис. 4В). Межгруп-
повой анализ выявил, что на визите скрининга группы ста-
тистически значимо не различались, а вот на фоне терапии 
у пациентов, получавших L-лизина эсцинат, нарушения общей 
двигательной активности стали достоверно менее выражен-
ными (р=0,000). Также в основной группе на визите оконча-
ния лечения выявлялась отрицательная корреляционная связь 
с оценкой по шкале Тинетти, что указывало на более благо-
приятное влияние терапии (r=-0,563; р=0,000).

Оценка эмоциональных нарушений и астенических рас-
стройств. У пациентов обеих групп на визите скрининга 
согласно оценке по шкале HADS — 5,5 (3,0; 6,5) и 6 (2,5; 7,0) 
баллов в основной и контрольной группах соответствен-
но — депрессия отсутствовала. При этом тревога достигала 
субклинически выраженного уровня — в основной группе 
9,5 (6,5; 10,0) балла, в контрольной — 9 (7,0; 10,5) баллов 
(p>0,05). После окончания терапии уровень депрессии 
в группах не изменился, а оценка выраженности тревоги 
указывала на ее отсутствие: в основной группе — 6 (4,0; 7,5) 
баллов, в контрольной — 5,5 (3,5; 7,0) балла (p>0,05).

Исходная оценка по модифицированной шкале астении 
MFI-20 на визите скрининга в обеих группах соответствова-
ла выраженной астении (табл. 1).

После завершения курса лечения в основной группе ме-
диана суммарной клинической оценки по шкале MFI-20  
составила 49 (44,0; 56,0) баллов, а в контрольной —  
50 (46,0; 54,0) при отсутствии статистически значимых раз-

личий между группами (р=0,564). Отмечено статистически 
значимое уменьшение выраженности астенического син-
дрома на фоне лечения как L-лизина эсцинатом (р=0,031), 
так и винпоцетином (р=0,038).

Оценка офтальмологических показателей. Ни у одного 
пациента не было выявлено застойных явлений на глазном 
дне. У 2 пациентов основной группы и у 1 — контрольной 
наблюдалась стушеванность дисков зрительных нервов. Сле-
дует отметить, что у этих пациентов отмечалось довольно 
выраженное течение артериальной гипертензии, с часты-
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Рис. 3. Показатели по СШНР в основной (А) и контроль-
ной (В) группах до и после лечения
Fig. 3. Indicators by SNIS in the main (A) and control (B) 
groups before and after treatment
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Рис. 4. Показатели по шкале Тинетти в основной (А) 
и контрольной (В) группах до и после лечения
Fig. 4. Indicators by Tinetti test in the main (A) and control (B) 
groups before and after treatment

Таблица 1. Результаты оценки (в баллах) пациентов ос-
новной и контрольной групп по MFI-20 до лечения
Table 1. Evaluation results (points) of patients in the main 
and control groups on the Multidimensional Fatigue Inventory 
(MFI-20) before treatment

Показатель
Parameter

Основная группа
Main group

Контрольная группа
Control group

Общая астения
General asthenia

15,0 (11,0; 17,0) 14,0 (11,0; 16,0)

Активность / Activity 14,0 (10,0; 17,0) 13,0 (11,0; 16,0)

Мотивация / Motivation 11,0 (8,0; 15,0) 11,0 (7,0; 14,0)

Физическая астения
Physical asthenia

13,0 (10,0; 16,0) 13,0 (11,0; 14,0)

Психическая астения
Mental asthenia

10,0 (10,0; 16,0) 12,0 (9,0; 16,0)

Суммарная оценка
Total score

64 (57; 71) 66 (51; 74)
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ми кризами, высоким «рабочим» артериальным давлением 
и большим количеством принимаемых гипотензивных пре-
паратов. Сужение сосудов артериального русла глазного дна  
выявлено у 24 пациентов основной группы и у 22 — кон-
трольной. На фоне терапии в обеих группах отмечено незна-
чительное уменьшение количества пациентов с указанным 
признаком, но статистически значимо группы не различались.  
В то же время выявленное до лечения расширение вен 
у 26 пациентов основной группы и 28 пациентов контроль-
ной группы к концу лечения сохранилось у 12 (р=0,000) и 24 
(р=0,254)   пациентов соответственно, что свидетельствует 
о выраженном венотоническом эффекте L-лизина эсцината.

Оценка ультразвуковых показателей венозного цере-
брального кровотока. Как правило, при оценке церебраль-
ной венозной гемодинамики определяются следующие по-
казатели: скорость кровотока по тем или иным венам и их 
диаметры [15, 16].

На фоне лечения в обеих группах отмечено статистиче-
ски значимое изменение скорости кровотока почти по всем 
исследуемым венам. Так, в основной группе пациентов, полу-
чавших терапию L-лизина эсцинатом, статистически значимо 
снизилась скорость кровотока по венам Розенталя, угловым 
венам глаза и позвоночным венам. Эти изменения свидетель-
ствуют о перераспределении церебрального венозного кро-
вотока, возможно, о включении каких-либо дополнительных 
путей оттока венозной крови (табл. 2). В контрольной груп-
пе также отмечено некоторое снижение  скорости кровотока 
по венам Розенталя и позвоночным венам, менее выражен-
ное, чем в основной группе. Скорость по луковицам яремных 
вен была достаточно высокой на обоих визитах и на фоне 
проведенной терапии никак не изменилась, что вполне объ-
яснимо: как уже было отмечено выше, основной отток в гори-
зонтальном положении осуществляется именно по яремным 
венам, кроме того, луковицы представляют собой сосуды до-
статочно большого диаметра, и это влияет на скорость кро-
вотока. При проведении корреляционного анализа выявлено, 
что нормализация скорости кровотока по венам Розенталя 
и по угловым венам глаза была связана с группой пациентов, 
получавших L-лизина эсцинат (r=-0,340, р=0,008; r=-0,552, 
р=0,000 соответственно).

Следует отметить, что значимых нежелательных ре-
акций в ходе настоящей работы не зарегистрировано: у 4 
пациентов основной группы отмечалась локальная реак-
ция в виде жжения и покраснения по ходу вены, в которую 

проводилась инфузия; у 6 пациентов контрольной группы 
зафиксировано умеренное снижение артериального давле-
ния, не потребовавшее отмены терапии.

Обсуждение
Настоящее исследование объективно показывает эф-

фективность терапии венотропными препаратами у паци-
ентов с ХЦВБ. Очевидно, что не существует жестких диагно-
стических критериев хронической церебральной венозной 
недостаточности. Те критерии включения в исследование, 
которые были использованы, носят отчасти субъективный 
характер. Однако полученные в ходе настоящей работы 
клинические и инструментальные данные, свидетельству-
ющие об эффективности венотропного препарата L-лизина 
эсцината, доказывают правильность выбора указанных кри-
териев включения в программу. На фоне терапии L-лизина 
эсцинатом отмечено уменьшение головной боли — наи-
более типичного признака заинтересованности венозно-
го русла при хронической ишемии головного мозга, умень-
шение количества субъективных жалоб, улучшение ходьбы, 
а также нормализация эмоционального статуса и снижение 
астенических расстройств. Кроме того, выявлено объек-
тивное улучшение состояния венозного русла глазного дна 
и изменение показателей венозного кровотока по данным 
дуплексного сканирования. Следует отметить, что винпо-
цетин также оказывал благоприятное влияние в плане 
уменьшения ряда симптомов, однако у L-лизина эсцината 
эффективность была существенно выше. Учитывая замет-
ное влияние на показатели венозной макрогемодинами-
ки, можно допустить, что данный препарат будет влиять 
и на сосуды микроциркуляторного русла, в т. ч. нормализуя 
сочетанную работу венозной и лимфатической систем. Од-
нако данное предположение нуждается в проверке.

Ультразвуковое исследование церебрального кровотока 
применяется как стандартный высокоэффективный способ 
оценки состояния мозговой гемодинамики, однако в отли-
чие от оценки артериального русла оценка венозного кро-
вотока представляет определенные сложности, которые 
обусловлены целым рядом особенностей строения веноз-
ного русла и кровотока (венозный кровоток характеризу-
ется большой вариабельностью скоростных показателей), 
а также зависимостью от положения тела в пространстве. 
Известно, что в горизонтальном положении отток 90% кро-

Таблица 2. Показатели скорости кровотока (в см/с) по мозговым венам в основной и контрольной группах
Table 2. Cerebral venous flow velocity (cm/s) in the main and control groups

Сосуд 
Vessel

Основная группа / Main group Контрольная группа / Control group
p#

Визит 2 / Visit 2 Визит 3 / Visit 3 p* Визит 2 / Visit 2 Визит 3 / Visit 3 p*

Вены Розенталя
Veins of Rosenthal

20,50  
(17,75; 23,25)

16,00  
(14,00; 18,00)

0,000
18,50  

(15,75; 21,00)
16,50  

(14,75; 19,00)
0,041 0,009

Угловые вены глаза
Angular veins

18,00  
(16,00; 19,25)

15,00  
(12,00; 17,00)

0,000
15,00  

(13,00; 17,25)
14,00  

(12,00; 17,00)
0,282 0,000

Луковицы яремных вен
Bulbs of jugular veins

49,00  
(44,75; 53,00)

50,00  
(44,75; 57,00)

0,480
48,50  

(44,00; 51,00)
49,50  

(44,00; 56,00)
0,398 0,519

Позвоночные вены
Vertebral veins 

26,00  
(23,00; 28,25)

24,50  
(22,75; 26,00)

0,003
27,00  

(24,00; 28,25)
24,00  

(21,75; 27,00)
0,009 0,806

Примечание. С целью обеспечения репрезентативности данных результаты по правому и левому сосудистым бассейнам обсчитаны единым блоком. 
Статистическая значимость различий: p* — между показателями на визитах 2 и 3, p# — между группами на визите 3. 

Note. For the purpose of data representativeness, the results for the right and left vascular pools were calculated as a single block. The statistical significance of the 
differences: p* — between the indicators at visits 2 and 3, p# — between the groups at visit 3.
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ви происходит по яремным венам, а в вертикальном поло-
жении вследствие падения давления внутри яремных вен 
происходит их коллапс с полным или почти полным пре-
кращением кровотока по ним [18, 19].

Результаты, полученные в ходе настоящей работы, 
во многом согласуются с ранее проведенными исследо-
ваниями. Так, по данным Е.И. Чукановой и соавт. [6], у па-
циентов, получавших L-лизина эсцинат, достоверное улуч-
шение гемодинамики по венам Розенталя достигнуто уже 
к концу первого курса лечения (1-я нед.). Второй курс ле-
чения привел к статистически значимому улучшению кро-
вотока по всем исследуемым венам и синусам в сравнении 
с кровотоком у пациентов в группе контроля [6]. В работе 
Е.Н.  Дьяконовой и соавт. [7] у пациентов с вегетативной 
дистонией и венозной церебральной дисциркуляцией оце-
нивалось состояние церебральной гемодинамики с помо-
щью комплексного ультразвукового исследования функци-
онального состояния микроциркуляции путем проведения 
лазерной допплеровской флоуметрии до и через 10 дней 
после курса применения L-лизина эсцината. Авторы так-
же выявили, что L-лизина эсцинат положительно влияет 
на венозный отток из полости черепа, значительно улучша-
ет функционирование системы микроциркуляции.

Особенностью нашей работы можно считать исполь-
зование в качестве препарата сравнения винпоцетина, ко-
торый, по данным ряда исследователей, обладает опреде-
ленным венотропным эффектом при лечении хронической 
цереброваскулярной патологии [4, 20].

Заключение
Таким образом, в результате проведенного исследо-

вания было установлено, что L-лизина эсцинат достовер-
но уменьшает головную боль, купирует эмоциональные 
и астенические расстройства, улучшает показатели субъ-
ективной шкалы неврологических расстройств и двига-
тельной активности. Препарат оказал выраженное влияние 
на состояние вен глазного дна, позволил нормализовать 
скорость кровотока в глубоких венах и в целом снизить яв-
ления венозного застоя в сосудах головного мозга.  

Исследование показало, что венотонический препа-
рат L-лизина эсцинат целесообразно назначать пациентам 
с хронической ишемией головного мозга, особенно если 
имеются признаки венозной недостаточности. Важным 
практическим аспектом при этом является быстрое насту-
пление эффекта: уже через 10 дней терапии у пациентов 
отмечалось существенное клиническое улучшение. Кро-
ме того, в ходе исследования не было зарегистрировано 
значимых нежелательных реакций, за исключением ло-
кальных, которые устраняются при уменьшении скорости 
введения препарата.
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