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Введение
Нарушение высших мозговых 
функций – одно из наиболее час-
тых и дезадаптирующих осложне-
ний цереброваскулярных заболе-
ваний. Когнитивные нарушения, 
особенно выраженные, могут 
приводить к значительным огра-
ничениям в  работе, социально-
бытовой сфере, самообслужива-
нии пациентов. Во всех случаях 
существенно снижается качество 
жизни не только самих пациен-
тов, но и их ближайших родствен-
ников. Пациенты с когнитивной 
недостаточностью не способны 

в  полной мере выполнять реко-
мендации врача по лечению ос-
новного сосудистого заболевания, 
приведшего к поражению голов-
ного мозга. У тех, кто перенес ин-
сульт, снижается эффективность 
реабилитационных мероприятий. 
Именно поэтому когнитивные 
нарушения при цереброваску-
лярных заболеваниях всегда ас-
социированы с  менее благопри-
ятным прогнозом. Существенно 
возрастают материальные затра-
ты семьи. Это связано с необхо-
димостью осуществлять уход за 
больным.

Количественные и качественные 
характеристики когнитивных 
нарушений чрезвычайно важны 
в диагностической работе невро-
логов, терапевтов и  врачей дру-
гих специальностей. Как извест-
но, не менее 90% площади коры 
головного мозга занимают так 
называемые вторичные и третич-
ные корковые поля, первоочеред-
ной функцией которых является 
обеспечение познавательного 
процесса. Выявление и клиничес-
кий анализ особенностей когни-
тивных нарушений необходимы 
для правильной синдромальной 
и  топической диагностики при 
сосудистых заболеваниях голов-
ного мозга, корректной оцен-
ки тяжести неврологической 
симптоматики.
К сосудистым когнитивным нару-
шениям относятся нарушения выс-
ших мозговых функций (память, 
праксис, гнозис, речь, управляю-
щие функции) вследствие острых 
нарушений мозгового кровообра-
щения (ОНМК) и/или хроничес-
кой недостаточности кровоснаб-
жения головного мозга. Согласно 
результатам международных эпи-
демиологических исследований, 
сосудистая этиология – третья по 
распространенности (после бо-
лезни Альцгеймера и дегенератив-
ного процесса с  тельцами Леви) 
причина деменции в  пожилом 
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и старческом возрасте [1]. Требует 
уточнения распространенность 
цереброваскулярных заболеваний 
в спектре недементных когнитив-
ных нарушений. По некоторым 
данным, сосудистые заболевания 
головного мозга являются наибо-
лее частой причиной легких и уме-
ренных когнитивных нарушений 
и  опережают по показателям 
встречаемости дегенеративные за-
болевания головного мозга у дан-
ной категории пациентов [2].

Распространенность 
когнитивных расстройств после 
инсульта
Согласно общепринятой клас-
сификации, к  цереброваскуляр-
ным заболеваниям относятся 
инсульт и  хронические формы 
недостаточности мозгового 
кровообращения. 
Проблему когнитивных наруше-
ний после инсульта начали ак-
тивно изучать с  конца 1990-х гг. 
Как показали результаты много-
численных эпидемиологических 
исследований, проведенных в раз-
ных странах мира, распростра-
ненность деменции после инсуль-
та варьирует от 4 до 40% [3–10]. 
Такой разброс данных объясняет-
ся особенностями выборки, преж-
де всего различиями в возрасте па-
циентов и тяжести перенесенного 
инсульта. Кроме того, у  каждого 
исследователя свой подход к про-
блеме доинсультных когнитивных 
нарушений. Помимо клинически 
очерченной деменции у  значи-
тельного числа пациентов после 
ОНМК снижение когнитивных 
функций выходит за среднеста-
тистические возрастные нормати-
вы, но не вызывает ограничений 
в повседневной жизни (недемент-
ные когнитивные нарушения, ко-
торые подразделяются на легкие 
и умеренные) [11–13].
Более высокие показатели рас-
пространенности деменции после 
инсульта закономерно отмеча-
ются у пациентов более пожило-
го возраста, с большим объемом 
инфаркта и  большей тяжестью 
невро логической симптоматики 
[3, 5–7, 10]. Однако в ряде работ 
было показано, что когнитивные 

расстройства выявляются даже 
после ОНМК небольшой тяжести, 
в  том числе после перенесенной 
транзиторной ишемической атаки 
[14].
Установлена статистическая связь 
вероятности развития клиничес-
ки значимых когнитивных нару-
шений и  локализации инсульта. 
Так, обычно более выраженные 
расстройства высших мозговых 
функций наблюдаются при лево-
полушарном инсульте [5–7]. 
Основные факторы риска разви-
тия деменции после инсульта под-
разделяются на связанные и  не 
связанные с инсультом (табл. 1). 
Наличие факторов риска разви-
тия деменции после инсульта, не 
связанных с  ОНМК, свидетель-
ствует о  сложной природе ког-
нитивных нарушений. Инсульт 
в  такой ситуации играет роль 
триггера, который декомпенси-
рует предшествующее пораже-
ние головного мозга (сосудистое 
или иное), но не является един-
ственной причиной когнитивных 
нарушений.
Отдельную проблему представ-
ляют так называемые доинсульт-
ные когнитивные расстройства. 
Клиническая практика и  резуль-
таты исследований свидетельству-
ют о том, что у части пациентов, 
перенесших инсульт, ретроспек-
тивно можно заподозрить ког-
нитивную недостаточность еще 
до ОНМК. Так, шкала IQCoDe 
(The Informant Questionnaire on 
Cognitive Decline in elderly  – оп-
росник третьих лиц о  когнитив-
ном снижении у  пожилого чело-
века) позволяет предположить 
наличие доинсультной деменции 
у 26% пациентов, а доинсультных 
когнитивных нарушений – у 64% 
пациентов с постинсультной ког-
нитивной дисфункцией. При этом 
диагноз когнитивных расстройств 
у данных пациентов был впервые 
установлен лишь после перенесен-
ного ОНМК. Бытует мнение, что 
снижение памяти и  других выс-
ших мозговых функций в  пожи-
лом возрасте – неизбежное и нор-
мальное явление. Именно этим 
объясняется низкая обращае-
мость пациентов с когнитивными 

расстройствами к врачу [12, 15].

Распространенность 
когнитивных расстройств 
при хронической сосудистой 
мозговой недостаточности
Когнитивные расстройства в соче-
тании с эмоциональными и двига-
тельными нарушениями состав-
ляют ядро клинической картины 
хронической недостаточности моз-
гового кровообращения. В силу ана-
томо-физиологических особеннос-
тей мозгового кровообращения при 
хронической недостаточности кро-
воснабжения головного мозга в пер-
вую очередь страдают подкорковые 
базальные ганглии и  глубинные 
отделы белого вещества головного 
мозга. Именно в этих церебральных 
структурах обычно локализуются 
так называемые немые инфаркты, 
которые развиваются без клиники 
инсульта, но при повторном харак-
тере формируют синдром прогрес-
сирующего поражения головного 
мозга по типу дисциркуляторной 
энцефалопатии. Глубинные отделы 
белого вещества, окружающие бо-
ковые желудочки головного мозга, 
при развитии диффузных измене-
ний белого вещества, связанных 
с микроангиопатией (перивентри-
кулярный лейкоареоз), страдают на 
самых ранних стадиях [16–19]. 
Как подкорковые базальные ган-
глии, так и  перивентрикулярные 
отделы белого вещества играют 
стратегическую роль в  обеспе-
чении когнитивных процессов. 
Поражение названных структур 
приводит к функциональной изо-
ляции лобных долей головного 
мозга с  формированием вторич-
ной лобной дисфункции (фено-
мен раз общения) и, как следствие, 
к когнитивным и эмоциональным 

Таблица 1. Факторы риска когнитивных нарушений 
после инсульта

Связанные с инсультом Не связанные с инсультом

Объем очага
Тяжесть неврологической 

симптоматики
Локализация (левое 
полушарие, таламус, 

подкорковые базальные 
ганглии, лобные доли)

Пожилой возраст
Низкий уровень 

образования
Повторный характер 

инсульта
Выраженный лейкоареоз

Выраженная 
церебральная атрофия
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расстройствам лобного характера 
[20, 21]. 
Исходя из указанных патогенети-
ческих особенностей, когнитив-
ные расстройства закономерно 
считаются наиболее ранним кли-
ническим проявлением хрони-
ческой недостаточности мозгово-
го кровообращения. По данным 
Н.Н. Яхно и соавт., частота встре-
чаемости когнитивных нарушений 
на I–II стадии дисциркуляторной 
энцефалопатии составляет 89% 
[22, 23]. Аналогичные результа-
ты были получены в  исследова-
нии И.В. Дамулина и  соавт. [16]. 
Однако следует иметь в виду, что 
ни один из существующих диагно-
стических инструментов в  отно-
шении когнитивной дисфункции 
(нейропсихологических тестов) не 
обладает 100%-ной чувствитель-
ностью. Кроме того, при высоком 
преморбидном уровне когни-
тивные функции пациента могут 
оставаться в пределах среднеста-
тистической нормы, несмотря на 
снижение по сравнению с  инди-
видуальной нормой. Скорее всего, 
реальный показатель распростра-
ненности когнитивных наруше-
ний при дисциркуляторной энце-
фалопатии еще выше.

Клинические особенности 
сосудистых когнитивных 
нарушений

В структуре сосудистых когни-
тивных нарушений можно вы-
делить так называемые очаговые 
нейропсихологические синдро-
мы, связанные с  локальным по-
ражением мозга в  результате 
ОНМК, и  когнитивные наруше-
ния, развившиеся вследствие 
диффузного поражения мозга 
(энцефалопатия).
Симптоматика очаговых когни-
тивных нарушений разнообразна 
и  зависит от локализации ише-
мического (или геморрагическо-
го) очага в  конкретном случае. 
При этом развиваются различные 
виды афазии, агнозии, апраксии, 
амнезии, нарушений управляю-
щих функций (табл. 2).
Если локальные когнитивные на-
рушения гетерогенны и  зависят 
от локализации очагового сосу-
дистого поражения головного 
мозга, то изменения, связанные 
с диффузным поражением голов-
ного мозга, более единообразны. 
Как уже отмечалось, в  основе 
этих нарушений лежат лейкоаре-
оз и «немые» инфаркты типичной 
(подкорковой) локализации, кото-
рые приводят к функциональной 
изоляции и вторичной дисфунк-
ции передних отделов головного 
мозга [16, 18, 22, 24]. 
В когнитивной сфере поражение 
подкорковых структур с вторич-
ной лобной дисфункцией будет 

проявляться следующими клини-
ческими признаками:
 ■ брадифрения (замедленность 

темпа когнитивных процессов), 
трудности концентрации вни-
мания, отвлекаемость, повы-
шенная утомляемость при ум-
ственной работе;

 ■ трудности с  переключением 
внимания и  сменой парадиг-
мы деятельности, инертность, 
акайрия, персеверация;

 ■ недостаточность когнитивного 
контроля, импульсивность при 
принятии решения, снижение 
критики, бестактность, асоци-
альное поведение (обычно при 
значительной выраженности 
когнитивных нарушений в  це-
лом);

 ■ нарушение памяти по типу не-
достаточности воспроизведе-
ния (трудности с  извлечением 
в  нужный момент из памяти 
необходимой информации. Об-
легчить процесс воспроизведе-
ния могут подсказки или пре-
доставление множественного 
выбора);

 ■ зрительно-пространственные 
расстройства (обычно при зна-
чительной выраженности ког-
нитивных нарушений в целом): 
конструктивная диспраксия, 
пространственная дисгнозия. 

Общие нейропсихологические ха-
рактеристики сосудистых когни-
тивных нарушений, не связанных 
с локальным поражением мозга, 
позволяют ориентироваться на 
них как на «индикаторный» сим-
птом хронического сосудистого 
поражения головного мозга. То 
есть когнитивные нарушения 
описанного выше характера у па-
циентов с  артериальной гипер-
тонией, другим сосудистым за-
болеванием позволяют говорить 
о  диагнозе дисциркуляторной 
энцефалопатии. Однако для на-
дежной верификации диагноза 
необходимо провести нейрови-
зуализацию, которая установит 
наличие сосудистого поражения 
головного мозга в виде множест-
венных инфарктов и/или выра-
женного лейкоареоза. 

Смешанная деменция

Таблица 2. Нейропсихологические синдромы при различной локализации инсульта

Локализация инсульта Характерные нейропсихологические синдромы

Передние отделы лобных долей Нарушение управляющих функций (планирования 
и контроля) 

Задние отделы левой лобной доли Моторная афазия, кинетическая (моторная) апраксия

Левая теменная доля
Проводниковая афазия, идеомоторная апраксия, пальцевая 

агнозия, нарушение схемы тела, нарушение письменной 
речи (алексия, аграфия)

Стык теменной и затылочной 
долей слева

Зрительно-пространственная агнозия, конструктивная 
апраксия, акалькулия

Правая теменная доля Анозогнозия, синдром игнорирования половины 
пространства

Левая височная доля Сенсорная афазия, амнестическая афазия
Правая височная доля Амузия, аритмия, диспросодия
Левая затылочная доля Зрительно-предметная агнозия, изолированная алексия
Правая затылочная доля Прозопагнозия, цветовая агнозия
Гиппокамп, таламус, 
медиобазальные лобные отделы Амнезия

Лекции для врачей



17
Неврология и психиатрия. № 1

Многочисленные клинико-мор-
фологические сопоставления 
свидетельствуют о  высокой ко-
морбидности цереброваскуляр-
ных заболеваний и самого частого 
нейродегенеративного заболева-
ния – болезни Альцгеймера [25]. 
В основе данного явления лежит 
общность факторов риска и вза-
имное влияние сосудистого 
и нейродегенеративного процесса 
на патогенетическом уровне.
Болезнь Альцгеймера и церебро-
васкулярные заболевания имеют 
одни и те же факторы риска (по-
жилой возраст, носительство гена 
аполипопротеина Е4, артериаль-
ная гипертония, абдоминальное 
ожирение, гиперлипидемия, са-
харный диабет) [25]. 
Хроническая ишемия и  гипок-
сия головного мозга являются 
факторами риска развития це-
ребрального амилоидоза – глав-
ного патогенетического события 
болезни Альцгеймера. Таким об-
разом, хроническая недостаточ-
ность мозгового кровообраще-
ния предрасполагает к развитию 
нейродегенеративного процесса. 
Кроме того, инфаркты головного 
мозга способствуют более быст-
рой клинической манифестации 
асимптомного или малосимп-
томного нейродегенеративного 
процесса [26]. 
При болезни Альцгеймера про-
исходит отложение амилоидного 
белка не только в паренхиме го-
ловного мозга, но и в церебраль-
ных сосудах, что вызывает ами-
лоидную микроангиопатию. По 
этой причине первичный нейро-
дегенеративный процесс спосо-
бен вызывать или усиливать хро-
ническое сосудистое поражение 
головного мозга [25].
Сопутствующий нейродегенера-
тивный процесс усугубляет и ви-
доизменяет сосудистые когни-
тивные нарушения. Прогноз при 
сочетанной патологии намного 
серьезнее: когнитивные наруше-
ния могут прогрессировать более 
быстрыми темпами, а  компенса-
ция базисного сосудистого забо-
левания не позволяет полностью 
предотвратить дальнейшее ухуд-
шение состояния. В  то же время 

наличие сопутствующего нейро-
дегенеративного процесса делает 
более обоснованным применение 
у  пациентов с  цереброваскуляр-
ными заболеваниями лекарствен-
ных средств, рекомендованных 
для терапии болезни Альцгеймера. 
В  этой связи выявление сопут-
ствующего нейродегенеративного 
процесса имеет большое значение 
для точного диагноза, выбора оп-
тимальной терапевтической стра-
тегии и прогноза [25].
В диагностике сопутствующего 
нейродегенеративного процесса 
ключевую роль играет нейропси-
хологический анализ количест-
венных и  качественных особен-
ностей когнитивных нарушений. 
При этом о сопутствующей болез-
ни Альцгеймера свидетельствуют:
 ■ более выраженные нарушения 

памяти;
 ■ прогрессирующий характер 

мнестических расстройств;
 ■ выраженное в  большей мере 

нарушение памяти на недавние 
события по сравнению с  отда-
ленными (закон Рибо);

 ■ специфические особенности 
мнестических расстройств, сви-
детельствующие о  первичной 
недостаточности запоминания 
(не воспроизведения): значи-
тельная разница непосредствен-
ного и  отсроченного воспроиз-
ведения, нарушение узнавания 
в пробах с множественным вы-
бором, неэффективность под-
сказок при воспроизведении, 
вплетение постороннего ма-
териала при воспроизведении 
(пациент пытается угадать пра-
вильный ответ);

 ■ недостаточность номинативной 
функции речи (нарушено назы-
вание предметов) в  отсутствие 
постинсультной афазии.

Безусловно, сопутствующий ней-
родегенеративный процесс утя-
желяет прогноз когнитивных 
нарушений при цереброваскуляр-
ных заболеваниях. Тем не менее 
у пожилых и старых людей в по-
добной ситуации когнитивные на-
рушения могут прогрессировать 
достаточно медленно, в  отличие 
от лиц более молодого возраста 
с «чистой» болезнью Альцгеймера. 

Вероятно, это связано с тем, что 
сосудистые заболевания голов-
ного мозга способствуют кли-
нической манифестации ранних 
морфологических стадий болезни 
Альцгеймера, бессимптомных 
в  отсутствие сосудистого пора-
жения [26]. Прогрессирование 
болезни на этих стадиях проте-
кает более медленными темпами, 
а возможности компенсации еще 
велики.

Диагностика сосудистых 
когнитивных нарушений
На сегодняшний день единст-
венным методом диагностики 
когнитивных нарушений при-
знан клинико-нейропсихологи-
ческий  – опрос пациента и  его 
ближайших родственников с ис-
пользованием нейропсихологи-
ческих тестов. При этом наиболее 
надежная и достоверная инфор-
мация может быть получена при 
сопоставлении данных опроса 
и  данных нейропсихологичес-
кого исследования. Зачастую 
однократное нейропсихологи-
ческое исследование в отрыве от 
клинических данных дает лож-
ноположительный результат 
(реже – ложноотрицательный).
В то же время никакие паракли-
нические методы исследования, 
включая исследование латентного 
периода вызванных потенциалов 
Р300, ультрасовременные методы 
структурной и  функциональной 
нейровизуализации, не дают ин-
формации об актуальном состоя-
нии когнитивных функций, хотя 
могут предоставить важные све-
дения о  причинах когнитивных 
нарушений. 
Для диагностики сосудистых 
когнитивных нарушений следует 
использовать методики, вклю-
чающие тесты на управляющие 
функции. Из таких тестов наибо-
лее чувствительны [27]:
 ■ тест связи цифр и букв, часть Б;
 ■ тест «Символы и цифры».

В амбулаторной и  стационар-
ной практике целесообразно ис-
пользовать короткие тестовые 
наборы с  последующей интег-
ральной оценкой когнитивных 
функций в целом, такие как тест 
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Mini-cog, краткая шкала оцен-
ки психического статуса (Mini-
mental State examination, MMSe), 
Монреальская шкала оценки 
когнитивных функций (Montreal 
Cognitive Assessment, MoCA). 
В  последние годы в  диагности-
ческом инструментарии невро-
логов прочно закрепилась шкала 
MoCA [27]. 
Очевидно, что факт установления 
когнитивных расстройств при 
нейропсихологическом исследо-
вании не означает автоматичес-
кого признания сосудистой при-
роды когнитивных нарушений, 
даже у пациентов с отяжеленным 
сосудистым анамнезом. Диагноз 
«сосудистые когнитивные нару-
шения» представляется обосно-
ванным только при наличии од-
ного из двух признаков:
1) разумная временная последо-
вательность между манифеста-
цией когнитивных нарушений 
и  перенесенным ОНМК (первые 
3–6 месяцев);
2) специфические особенности 
когнитивных нарушений (преоб-
ладание брадифрении, снижения 
концентрации и  других призна-
ков лобной дисфункции над на-
рушениями памяти) в сочетании 
с нейровизуализационными при-
знаками микроангиопатии (лаку-
нарные инфаркты, перивентрику-
лярный лейкоареоз).
Указанные диагностические кри-
терии с  высокой долей вероят-
ности свидетельствуют о наличии 
сосудистого компонента когни-
тивных нарушений. Вместе с тем 
не исключается возможный допол-
нительный компонент, связанный 
с  нейродегенеративным процес-
сом или иными заболеваниями.

Лечение сосудистых когнитивных 
нарушений
Роль адекватной терапии основ-
ного сосудистого заболевания 
и  профилактики ОНМК в  веде-
нии пациентов с  сосудистыми 
когнитивными нарушениями 
трудно переоценить. Подчеркнем, 
что только контроль этиологичес-
ких факторов позволяет предот-
вратить или снизить темп раз-
вития дальнейшего сосудистого 

поражения головного мозга, а сле-
довательно, и темп прогрессиро-
вания сосудистых когнитивных 
нарушений. 
Первостепенное значение имеет 
проведение по соответствующим 
показаниям антигипертензивной, 
антитромбоцитарной или анти-
коагулянтной терапии, контроль 
показателей углеводного и  ли-
пидного обмена, лечение нару-
шений сердечного ритма и  про-
водимости, методы сосудистой 
хирургии. Указанные мероприя-
тия крайне важны для профилак-
тики (первичной или вторичной) 
поражения головного мозга. Но 
их непосредственное влияние на 
когнитивные функции или темпы 
прогрессирования когнитивных 
нарушений не является общепри-
знанным, поскольку изучению 
этого вопроса было посвящено не-
значительное число исследований.
Наряду с медикаментозными ме-
тодами не менее важна нелекар-
ственная поддержка нормальной 
работы сердечно-сосудистой сис-
темы пациента (рациональное 
питание, борьба с  избыточным 
весом, отказ от вредных привы-
чек, рациональные физические 
и интеллектуальные нагрузки). По 
ретроспективным данным, ука-
занные меры благоприятно влия-
ют, в частности, на когнитивные 
функции и  темпы прогрессиро-
вания когнитивных нарушений 
[28–31].
В качестве специфической тера-
пии сосудистых когнитивных 
нарушений используются четыре 
основные группы препаратов: 
1) ингибиторы ацетилхолинэсте-
разы (донепезил, ривастигмин, 
галантамин) и мемантин. Иногда 
эти препараты условно назы-
вают нейротрансмиттерными 
(они способствуют оптимизации 
синап тической передачи), или ан-
тидементными (их обычно приме-
няют именно на этапе деменции). 
Несмотря на то что большинст-
во клинических исследований 
нейротрансмиттеров проведено 
с участием пациентов с болезнью 
Альцгеймера, данные препараты 
демонстрируют хорошую клини-
ческую эффективность при сосу-

дистой деменции. Имеется также 
положительный опыт использо-
вания мемантина на этапе уме-
ренных когнитивных нарушений, 
до развития деменции [1];
2) вазоактивные (сосудистые) 
препараты: винпоцетин, пен-
токсифиллин, eGb  761 и  др. 
Предполагается, что данные 
препараты способствуют опти-
мизации церебральной микро-
циркуляции, расширяя сосуды 
небольшого калибра без эффекта 
обкрадывания. Используются на 
недементном этапе (в случае лег-
ких или умеренных когнитивных 
нарушений);
3) дофамин- и  норадренерги-
ческие препараты (ницерголин, 
пирибедил, дигидроэргокрип-
тин). Используются преимущест-
венно на недементном этапе. Их 
механизм действия связан как 
с  активацией соответствующих 
нейротрансмиттерных систем 
в головном мозге, так и с воздей-
ствием на кровоснабжение голов-
ного мозга;
4) нейрометаболические препа-
раты – наиболее многочисленная 
группа биологически активных 
веществ, влияющих на различ-
ные аспекты церебрального мета-
болизма с  целью осуществления 
нейропротекции, оптимизации 
нейрональной пластичности, по-
вышения синтеза и активности це-
ребральных нейротрансмиттеров. 
В последние годы среди нейроме-
таболических препаратов особый 
интерес врачей и исследователей 
вызывают лекарственные средст-
ва, воспроизводящие физиоло-
гические эффекты эндогенных 
нейропептидов. Нейропептиды – 
класс биологически активных со-
единений, выполняющих регуля-
торную функцию. Нейропептиды 
действуют в  очень низких дозах 
и регулируют целостные функции 
центральной нервной системы, 
такие как обучение, память, пове-
дение. Скорее всего, ноотропная 
активность пирацетама – первого 
нейрометаболического препара-
та – связана с тем, что он, будучи 
миметиком эндогенного пептида, 
участвует в регуляции процессов 
памяти и  обучения. Дальнейшие 
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исследования привели к  синте-
зу нового нейрометаболического 
препарата с  нейропептидной ак-
тивностью  – Ноопепта. Данный 
препарат является дипептидным 
аналогом пирацетама и концевых 
фрагментов вазопрессина, кото-
рый в экспериментальных услови-
ях многократно превосходит но-
отропную активность пирацетама 
и лишен гормональных эффектов 
вазопрессина [32–34].
К настоящему моменту накоплен 
богатый положительный опыт 
использования Ноопепта у  па-
циентов с  сосудистыми когни-
тивными нарушениями. В иссле-
довании Г.Г.  Незнамова и  соавт. 
40  пациентов с  хронической не-
достаточностью мозгового кро-
вообращения или последствиями 
легкой черепно-мозговой травмы 
получали данный препарат в  те-
чение месяца в  двух дозах  – 15 
и 30 мг/сут. До лечения в группе 
пациентов с цереброваскулярны-
ми заболеваниями преобладали 
дисмнестические расстройства 
в сочетании с другими когнитив-

ными нарушениями и астено-не-
вротическим синдромом. На фоне 
терапии (с первой недели приема 
препарата) отмечались регресс 
когнитивных нарушений и поло-
жительная динамика эмоциональ-
ного статуса пациентов. Препарат 
продемонстрировал удовлетвори-
тельный профиль безопасности 
и переносимости и не вызвал ка-
ких-либо клинически значимых 
нежелательных явлений. Авторы 
не получили существенных разли-
чий между двумя режимами дози-
рования Ноопепта [32]. 
В другом исследовании эффектив-
ность Ноопепта у пациентов с хро-
нической цереброваскулярной 
патологией сравнивали с таковой 
пирацетама. На фоне применения 
каждого из указанных препаратов 
отмечалась положительная дина-
мика в виде регресса когнитивных 
и  эмоционально-аффективных 
расстройств. Однако при исполь-
зовании Ноопепта данные тера-
певтические эффекты развивались 
быстрее и  отмечалось меньшее 
число нежелательных явлений. 

Эффект был достоверно выше на 
фоне применения Ноопепта, о чем 
свидетельствовала достоверная 
разница между терапевтическими 
группами по шкале общего клини-
ческого впечатления [33].
А.В. Амелин и соавт. использова-
ли Ноопепт в  лечении больных 
с  синдромом умеренных когни-
тивных нарушений после ишеми-
ческого инсульта. 60  пациентов 
получали данный препарат в дозе 
20 мг/сут в течение двух месяцев. 
Отмечался достоверный регресс 
выраженности нарушений выс-
ших мозговых функций по крат-
кой шкале оценки психического 
статуса. При этом различия дина-
мики когнитивных функций по 
сравнению с  плацебо достигали 
статистической значимости [34]. 
Таким образом, использование 
нейрометаболических препаратов 
на фоне компенсации основно-
го сосудистого заболевания спо-
собствует значительному регрессу 
сосудистых когнитивных наруше-
ний и повышению качества жизни 
пациентов. 
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