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По данным эпидемиологических исследований, лег-
кие и умеренные когнитивные нарушения, не дости-
гающие степени деменции, в  старших возрастных 

группах встречаются у 12–17% лиц старше 65 лет [10, 15, 18]. 
В  значительной части случаев эти нарушения имеют сосу-
дистый генез и  приобретают прогрессирующий характер, 
со  временем трансформируясь в  сосудистую или смешан-
ную (сосудистую и нейродегенеративную) деменцию.

Нарушение когнитивных функций наряду с  други-
ми нервно-психическими и  двигательными расстройства-
ми во  многом определяет тяжесть цереброваскулярных 
нарушений при дисциркуляторной энцефалопатии  (ДЭ). 
Особенностью когнитивного дефицита при ДЭ является 
преобладание нейродинамических и  регуляторных ког-
нитивных нарушений. Это проявляется замедленностью 
психической деятельности, ослаблением внимания, сни-
жением речевой активности, нарушением планирования, 
организации и  контроля деятельности. Нарушение памя-
ти, как правило, бывает умеренным и  носит вторичный 
характер  (об  этом свидетельствует дефицит свободного 
воспроизведения при относительно сохранном узнавании 
и эффективности опосредующих приемов) [16, 18].

При нейропсихологическом тестировании при легких 
когнитивных расстройствах выявляются преимуществен-
но нейродинамические нарушения в  виде замедленности, 
снижения работоспособности, истощаемости, колебаний 
внимания  [7, 9, 10, 12, 19]. По мере прогрессирования 
ДЭ выраженность когнитивных нарушений нарастает. 
Наряду с  нейродинамическими расстройствами выяв-
ляются регуляторные нарушения  (дизрегуляторный или 
подкорково‑лобный когнитивный синдром)  [7, 9, 12, 21, 
22]. Умеренные когнитивные расстройства, хотя и  не при-
водят к  существенному ограничению профессиональной, 
бытовой и  социальной независимости пациентов, могут 
затруднять выполнение сложных (как правило, инструмен-
тальных) видов повседневной активности и  способство-
вать снижению качества жизни больных [10, 12, 15, 16, 18, 

26, 27]. Дальнейшее прогрессирование сосудистого пора-
жения головного мозга приводит к  тяжелым когнитивным 
нарушениям, достигающим уровня деменции, нарушающим 
профессиональную, бытовую и  социальную адаптацию  [6, 
10, 12, 15–18, 26].

Ведущая роль лобной дисфункции в  структуре нейроп-
сихологических нарушений проявляется также в  нередком 
сочетании когнитивных и эмоционально-личностных наруше-
ний [8, 10, 12, 18, 23]. Последние на более ранних стадиях ДЭ 
представлены преимущественно аффективными расстрой-
ствами  (раздражительность, эмоциональная лабильность, 
тревожность, депрессия), на  более позднем этапе к  ним 
могут присоединяться выраженные личностные и поведенче-
ские расстройства в  виде апатико-абулических нарушений, 
расторможенности, эксплозивности, а  также психотических 
расстройств.

Для лечения когнитивных нарушений при ДЭ широко 
используются ноотропные средства — соединения, кото-
рые действуют на центральную нервную систему, усиливая 
когнитивные возможности  (улучшают память, внимание, 
ориентировку и т. д.). Основной характеристикой ноотропов 
является активирующее специфическое влияние на высшие 
интегративные функции мозга и восстановление нарушений 
высшей нервной деятельности. Основными механизмами 
терапевтического действия ноотропных препаратов служат: 
усиление синтеза аденозинтрифосфорной кислоты  (АТФ), 
повышение усваивания глюкозы клетками головного мозга; 
усиление процессов синаптической передачи в  ЦНС; нор-
мализация нейротрансмиттерных нарушений  (эффект ряда 
ноотропных средств опосредуется через нейромедиатор-
ные системы головного мозга, среди которых наиваж-
нейшие моноаминергическая, ацетилхолинергическая, глу-
таматергическая, ГАМКергическая); мембраностабилизи-
рующее действие  [4, 19]. Механизмы действия ноотропных 
средств интенсивно изучались на  нейрофизиологическом 
уровне. Показано влияние ноотропов на поздние компонен-
ты  (400–800  мс) вызванных потенциалов у  людей при 
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решении ими задач, что рассматривается как непосред-
ственное подтверждение действия ноотропов на когнитив-
ные процессы [11].

Учитывая, что в клинической практике потребность в ноо-
тропах велика, получение и  внедрение в  практику новых 
высокоэффективных ноотропных лекарственных препаратов 
является важной и  актуальной задачей. Лекарственные 
средства пептидной природы интересны в  качестве потен-
циальных ноотропов, поскольку в  регуляции когнитивных 
функций основную роль играют нейропептиды и в большин-
стве случаев пептидные препараты более эффективны, чем 
препараты других химических групп [1, 2, 4, 5].

Ноопепт представляет собой этиловый эфир N-фенил-
ацетил-L-пролилглицина — дипептид, обладающий ноотроп-
ными и нейропротективными свойствами [1, 13].

Нейропротективное  (защитное) действие Ноопепта 
проявляется в  повышении устойчивости мозговой 
ткани к  повреждающим воздействиям  (травма, гипоксия, 
электросудорожное и  токсическое поражение). Препарат 
уменьшает объем очага на тромботической модели инсуль-
та в  эксперименте и  предупреждает гибель нейронов 
в культуре ткани коры головного мозга и  мозжечка, под-
вергнутых действию токсических концентраций глутама-
та и  свободно-радикального кислорода  [1, 13]. Ноопепт 
оказывает антиоксидантное действие, антагонистическое 
влияние на  эффекты избыточного поступления каль-
ция в  клетки, улучшает реологические свойства крови. 
Ноотропный эффект препарата связан с  образованием 
циклопролилглицина, аналогичного по  структуре эндо-
генному циклическому дипептиду, обладающему антиам-
нестической активностью, а  также характеризующемуся 
наличием ацетилхолинергического действия.

Наличие у  Ноопепта широкого спектра ноотропной 
активности явилось основанием для проведения клиниче-
ских исследований по его применению у взрослых с нару-
шениями памяти, внимания и  других интеллектуально-
мнестических функций после черепно-мозговой травмы 
и  при хронической цереброваскулярной недостаточности. 
Терапевтическое действие препарата у  больных с  орга-
ническими расстройствами центральной нервной систе-
мы проявляется начиная с  5–7  дней лечения. Вначале 
реализуются имеющиеся в  спектре активности Ноопепта 
анксиолитический и легкий стимулирующий эффекты, про-
являющиеся в  уменьшении или исчезновении тревоги, 
повышенной раздражительности, аффективной лабильно-
сти, нарушений сна. После 14–20 дней терапии выявляется 
позитивное влияние препарата на  когнитивные функции, 
параметры внимания и  памяти  [1, 13]. Установлено, что 
в  терапевтически эффективных суточных дозах препарат 
отличается хорошей переносимостью [13].

Проведенный анализ динамики спектра электроэнцефа-
лограммы (ЭЭГ) показал, что Ноопепт вызывает повышение 
мощности альфа-ритма и  ослабление дельта-ритма, под-
тверждающее наличие у препарата ноотропного действия [1, 
11, 13]. Особый интерес вызывает оценка влияния Ноопепта 
на  когнитивные нарушения, связанные с  сосудистой мозго-
вой недостаточностью.

Целью настоящего исследования явилась оценка кли-
нической эффективности, безопасности и переносимости 

применения препарата Ноопепт при ДЭ с  умеренными 
когнитивными нарушениями.

Пациенты и методы 
Обследовано 360 пациентов в возрасте 50–80 лет (115 муж-

чин и 245 женщин), средний возраст 69,8 ± 8,3 года с ДЭ I и II 
стадии атеросклеротического и  гипертонического генеза 
с  умеренными когнитивными нарушениями. Диагноз ДЭ ста-
вился в соответствии с общепринятыми критериями [8].

Исследование проводилось с  участием специ-
алистов из  12  лечебных учреждений России: кафе-
дра нервных болезней Московской медицинской акаде-
мии им.  И. М. Сеченова  (гл. исследователь акад. РАМН, 
проф. Н. Н. Яхно); кафедра неврологии и  нейрохирур-
гии Российского государственного медицинского уни-
верситета; поликлиника восстановительного лечения 
№  7, г.  Москва (гл. исследователь проф. А. Н. Бойко); 
Медицинский центр Управления делами президента, 
г.  Москва, Центральная клиническая больница  (гл. иссле-
дователь проф. В. И. Шмырев); кафедра неврологии 
Санкт-Петербургского государственного медицинского 
университета им. акад. И. П. Павлова (гл. исследователь 
акад. РАМН, проф. А. А. Скоромец); Областной невроло-
гический центр ГУЗ РОКБ, г.  Ростов‑на-Дону (гл. иссле-
дователь проф. Ю. В. Тринитатский); кафедра невро-
логии и  нейрохирургии Самарского государственного 
медицинского университета  (гл. исследователь проф. 
И. Е. Повереннова); Клинический институт мозга, 
г.  Екатеринбург (гл. исследователь проф. А. А. Белкин); 
кафедра неврологии Новосибирского государствен-
ного медицинского университета  (гл. исследователь 
проф. Б. М. Доронин); кафедра неврологии и  реаби-
литации Казанского государственного медицинского 
университета  (гл. исследователь проф. Э. И. Богданов); 
кафедра неврологии и  нейрохирургии Иркутского госу-
дарственного института усовершенствования врачей, 
г.  Иркутск  (гл. исследователь проф. В. В. Шпрах); кафе-
дра неврологии Новокузнецкого государственного инсти-
тута усовершенствования врачей  (гл. исследователь 
к. м. н. М. Г. Жестикова).

Всем пациентам было проведено клиническое невроло-
гическое обследование. Оценка изменения выраженности 
клинических проявлений ДЭ на  фоне лечения Ноопептом 
проводилась с  использованием Шкалы общего клиниче-
ского впечатления об изменениях  (ШОКВИ, CGI-I), оценка 
когнитивных функций — с использованием Краткой шкалы 
оценки психического статуса  (КШОПС, MMSE)  [20], теста 
рисования часов (ТРЧ) с оценкой по 10‑балльной системе, 
литеральных и категориальных ассоциаций [24].

Все пациенты получали Ноопепт в  дозе 10  мг два раза 
в день (20 мг/сут) в течение 2 месяцев.

Фиксировались все нежелательные явления, кото-
рые произошли с  пациентом после приема первой 
дозы Ноопепта и  до  дня заключительного визита. 
Статистическая обработка полученных результатов про-
водилась с  использованием статистического пакета 
SPSS 13.0  for Windows. Для оценки достоверности меж-
групповых различий зависимых выборок использовал-
ся параметрический t-критерий Стьюдента. Уровень ➸
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достоверности различий исследуемых параметров был 
установлен на уровне p < 0,05.

Результаты 
В результате проведенного исследования у  пациентов 

были выявлены умеренные когнитивные нарушения. При 
осмотре пациенты предъявляли жалобы астенического 
характера: быстрая утомляемость, раздражительность, рас-
сеянность внимания, снижение памяти, головные боли при 
умственном и физическом напряжении. При проведении ней-
ропсихологического исследования пациентам трудно было 
сосредоточиться на  выполнении тестов, они быстро исто-
щались при выполнении более сложного задания  («счет» 

по  КШОПС  (MMSE), литеральные и  категориальные ассо-
циации). Эти нарушения отражали нарушение регуляторного 
звена и  проявлялись импульсивностью в  принятии реше-
ния и  возникновением характерных ошибок, нарушением 
произвольного внимания, снижением речевой активности, 
замедленностью выполнения нейродинамических тестов. 
Память страдала умеренно, ее нарушения носили модально-
неспецифический характер по данным КШОПС (MMSE).

Проведенное исследование показало положительное влия-
ние терапии Ноопептом на когнитивные функции обследован-
ных пациентов: внимание, память, нейродинамические функ-
ции, что подтверждает достоверное улучшение общего балла 
по КШОПС (MMSE) на фоне лечения Ноопептом у пациентов 
с ДЭ и умеренными когнитивными расстройствами (рис. 1).

Достоверное улучшение показателя ТРЧ отражает улучше-
ние конструктивного праксиса (рис. 2).

Выявлено улучшение нейродинамических функций и рече-
вой продукции, что подтверждается достоверным улучшени-
ем показателей теста категориальных ассоциаций и положи-
тельной тенденцией, полученной при сравнении результатов 
теста литеральных ассоциаций (рис. 3).

Таким образом, при сравнении результатов нейропсихо-
логического обследования у  больных с  ДЭ на  фоне приема 
Ноопепта в течение 60 дней в указанной дозе было выявле-
но достоверное улучшение общего балла КШОПС  (MMSE), 
конструктивного праксиса  (ТРЧ), речевой продукции  (кате-
гориальные ассоциации)  (p < 0,05). Положительная тенден-
ция отмечалась при исследовании литеральных ассоциа-
ций (0,05 < p < 0,06) (табл.).

Таблица

Сравнение данных исследования когнитивных функций у пациентов с ДЭ и умеренными когнитивными расстройствами 
на фоне лечения Ноопептом

Параметры Первичный осмотр Осмотр на 60-й день терапии

КШОПС: общий балл 26,36 ± 2,43 28,14 ± 2,38*

Тест рисования часов (баллы) 7,90 ± 0,69 9,35 ± 0,47*

Литеральные ассоциации (баллы) 12,35 ± 2,48 13,96 ± 2,47#

Категориальные ассоциации (баллы) 14,36 ± 3,24 17,29 ± 3,13*

Примечание: * — достоверные различия (p < 0,05), # — положительная тенденция (0,05 < p < 0,06).

Рис. 3.� �Динамика показателей тестов «Литеральные 
ассоциации» и «Категориальные ассоциации» 
у пациентов с ДЭ и умеренными когнитивными 
расстройствами на фоне лечения Ноопептом
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В результате исследования выявлена хорошая пере-
носимость Ноопепта. У  14  пациентов были отмече-
ны нежелательные явления во время приема Ноопепта, 
проявляющиеся в  четырех случаях в  виде усиления 
нарушения засыпания, в четырех случаях в виде усиле-
ния головной боли, в двух случаях в виде усиления неси-
стемного головокружения, в  одном случае в  виде ощу-
щения «тяжести» в голове, в двух случаях в виде одно-
кратных подъемов артериального давления у пациентов 
с  гипертонической болезнью, купированных приемом 
гипотензивных средств, и в одном случае в виде аллер-
гической реакции по  типу крапивницы. В  13  случаях 
выраженность нежелательных явлений была легкой 
и не потребовала отмены препарата. В одном случае при 
возникновении аллергической реакции прием Ноопепта 
был прекращен и назначены антигистаминные препара-
ты, после чего аллергическая реакция регрессировала. 
Связь с  приемом Ноопепта во  всех случаях была веро-
ятной.

Общая оценка клинической эффективности применения 
Ноопепта по  показаниям Шкалы общего клинического впе-
чатления об  изменениях  (CGI-I) соответствует умеренному 
улучшению.

Таким образом, на  фоне лечения Ноопептом отмече-
но улучшение беглости речи, конструктивного пракси-
са, нейродинамических функций, памяти. Нарушения ней-
ропсихологического профиля у обследованных пациентов 
с  ДЭ были обусловлены, в  основном, недостаточностью 
внимания и  имеющимися модально-неспецифическими 
нарушениями памяти, носящими динамический характер. 
Отмеченное улучшение нейропсихологических функций 
на  фоне лечения Ноопептом связано с  его ноотропными 
свойствами. Препарат имеет высокий профиль безо-
пасности, хорошо переносится, не вызывая значитель-
ных нежелательных побочных эффектов и  может быть 
рекомендован для коррекции когнитивных нарушений 
у пациентов с ДЭ. ■
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