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Одной из наиболее важных проблем здравоохранения является поиск и 
разработка новых лекарственных препаратов для профилактики и лечения 
нейродегенеративных заболеваний (НДЗ), частота которых увеличивается с 
возрастом [37]. НДЗ представляют собой гетерогенную группу хронических 
прогрессирующих заболеваний, характеризующихся постепенной поте-
рей нейронов и их связей, что приводит к дефициту определенных функций 
мозга. Наиболее распространенными нейродегенеративными заболевания-
ми являются болезнь Альцгеймера (БА), болезнь Паркинсона (БП), болезнь 
Хантингтона. Этиология большинства НДЗ в основном неизвестна, однако 
эти расстройства имеют общие молекулярные и клеточные характеристики.  
К универсальным механизмам развития НДЗ относится эксайтотоксичность – 
повреждение и гибель нейронов в результате избыточной активации постси-
наптических NMDA (N-methyl-D-aspartate, N-метил-D-аспартат) рецепторов 
[33]. В развитии конкретных НДЗ играют роль определенные изменения: окис-
лительный стресс, митохондриальная дисрегуляция, неправильный фолдинг 
белков, дисрегуляция кальция, воспаление и т. д. При данных заболеваниях 
страдают преимущественно нейроны и глиальные клетки базальных ганглиев  
и стволовых структур, вырабатывающие ацетилхолин, дофамин, серотонин.

Одним из основных патологических факторов развития БА считают вне-
клеточное отложение белка β-амилоида. Белок – предшественник β-амилои-
да (amyloid precursor protein, АРР) является трансмембранным белком, игра-
ющим важную роль в росте нейрона, его выживании и восстановлении после 
повреждений. При БА APP подвергается протеолизу – разделяется на пептиды 
под воздействием ферментов. β-Амилоидные нити, образованные одним из 
пептидов, слипаются в межклеточном пространстве в плотные образования – 
сенильные бляшки [49]. Также при БА наблюдается избыточное фосфорилиро-
вание, из-за чего нити τ-белка начинают связываться друг с другом, слипаться в 
нейрофибриллярные клубки и разрушать транспортную систему нейрона [42]. 
БА обусловлена мутациями в нескольких генах: ген белка – предшественника 
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амилоида (АРР, 21-я хромосома), гены пресенилина-1 (PS I, 14-я хромосома) 
и пресенилина-2 (PS II, 1-я хромосома) и аллель Е4 гена аполипопротеина Е 
(APOE, 19-я хромосома) [48].

Развитие другого нейродегенеративного заболевания – болезни Паркин-
сона – связано с постепенной гибелью дофаминергических нейронов, что при-
водит к резкому снижению концентрации нейромедиатора дофамина в поло-
сатом теле, к усилению тормозных влияний на ядра таламуса и к снижению 
возбуждающих влияний таламуса на кору. Имеются данные, что БП имеет мо-
ногенную природу и представляет собой заболевание с аутосомно-доминант-
ным наследованием, при котором наблюдается передача патогенетических му-
таций в генах α-синуклеина [40].

При болезни Хантингтона отмечается дегенерация нейронов стриатума пе-
реднего мозга, что приводит к потере основного нервного компонента нервной 
сети мозга, контролирующей движения. Вызывающая это заболевание гене-
тическая мутация представляет собой расширенный тринуклеотидный повтор 
CAG в гене, кодирующем белок htt (хантингтин) [39]. На клеточном уровне му-
тантный хантингтин приводит к дисфункции и гибели нейронов, обусловлен-
ной нарушением протеостаза, транскрипции и митохондриальной функции.

Для лечения НДЗ в настоящее время не существует достаточно эффектив-
ных терапевтических средств, поскольку их необходимо применять на ранних 
стадиях заболевания, что проблематично. Поэтому основная стратегия лечения 
НДЗ – предотвращение окислительного стресса, нормализация энергетическо-
го метаболизма, восстановление баланса между про- и противовоспалительны-
ми цитокинами и т. д. Такая биологическая активность присуща пептидным 
биорегуляторам [15, 27]. По сравнению с другими группами нейропротектор-
ных препаратов эти биорегуляторы обладают следующими преимуществами: 
они способны проникать через гематоэнцефалический барьер, участвуют в ре-
гуляции экспрессии сигнальных молекул и не имеют побочных эффектов.

1. Церебролизин

Одним из пептидных препаратов, рекомендованных для лечения НДЗ, 
является церебролизин. Лекарственный препарат церебролизин представляет 
собой комплекс пептидов, полученных из головного мозга свиньи. Активная 
фракция церебролизина состоит из пептидов молекулярной массой до 10 кДа, 
они способны проникать через гематоэнцефалический барьер и регулировать 
функциональную активность нейронов головного мозга. Препарат обладает 
органоспецифическим действием на клетки головного мозга в условиях гипо-
ксии и ишемии, улучшает внутриклеточный синтез белка в головном мозге при 
старении [45]. Отмечено, что церебролизин способствует повышению эффек-
тивности ассоциативных процессов в мозге, улучшает умственную активность, 
память и внимание, облегчает восстанавление двигательных и экстрапирамид-
ных расстройств [35]. При ишемии головного мозга пептидный препарат увели-
чивал выживаемость нейронов, нормализуя активность ацетилхолинэстеразы, 
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каталазы, снижал эксайтотоксичность глутамата, инактивировал образование 
свободных радикалов, подавлял воспалительный ответ и регулировал процес-
сы апоптоза и некроза [9]. Церебролизин отличается супероксиддисмутазной 
активностью, причем данная активность значительно выше, чем у других ней-
ропротективных препаратов (актовегин или билобил) [8]. 

В экспериментальных моделях нейродегенерации установлено, что пре-
парат повышает резистентность ткани мозга к условиям гипоксии, проявляет 
антиоксидантные свойства [34]. При моделировании черепно-мозговой трав-
мы у крыс при введении церебролизина увеличивалось количество нейронов в 
гиппокампе и сохранялась целостность аксонов в стриатуме. Отмечено значи-
тельное повышение уровня VEGF, что способствовало увеличению проходи-
мости и целостности сосудов, а также выживаемости нейронов под влиянием 
церебролизина [51]. Установлено, что церебролизин способствовал повыше-
нию экспрессии гена GLUT-1, синтеза одноименного белка GLUT-1 – транс-
портера глюкозы в головном мозге, метаболизм которой нарушается во время 
деменции при болезни Альцгеймера [36]. 

Также имеются убедительные доказательства клинической эффективности 
применения церебролизина при острых и хронических сосудистых нарушени-
ях мозговой активности. Как отмечалось ранее, информативность и достовер-
ность результатов, полученных при проведении клинических исследований, 
оценивают в рандомизированных двойных слепых плацебоконтролируемых 
испытаниях. Основной инструмент систематизации и обобщения результатов 
ряда исследований – метаанализ, с помощью которого выявляется уровень до-
стоверности результатов [28].

Эффективность препарата церебролизина изучали при остром ишемиче-
ском инсульте в нескольких рандомизированных клинических исследованиях 
[21, 22]. Эти исследования показали, что у пациентов после применения цереб-
ролизина наблюдалась тенденция к более быстрому улучшению их самочув-
ствия и восстановлению после инсульта по сравнению с контрольной группой, 
в многоцентровом рандомизированном контролируемом клинико-экономиче-
ском исследовании терапии острого периода ишемического инсульта – улуч-
шение качества жизни пациентов [29]. Так, за 12 мес наблюдения отмечено 
статистически значимое влияние церебролизина на увеличение независимо-
сти пациентов в повседневной жизни – индекс Бартел (шкала оценки уровня 
повседневной активности и жизнедеятельности пациента) составил 92,59 по 
сравнению с контрольной группой (74,95). Электроэнцефалограммы показали 
естественную положительную динамику электрической активности головного 
мозга. Таким образом, применение церебролизина в остром периоде ишемиче-
ского инсульта безопасно и хорошо переносится. 

В 2016 г. были получены результаты проспективного рандомизированно-
го двойного слепого плацебоконтролируемого многоцентрового исследования 
CARS (церебролизин и восстановление после инсульта), цель которого – изу-
чение эффективности и безопасности церебролизина в период реабилитаци-
онных мероприятий [44]. Исследование CARS показало, что при применении 
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церебролизина у пациентов, перенесших инсульт, восстанавливалась двига-
тельная функция. По результатам восстановления (по критерию гериатри-
ческой шкалы депрессии) пептидный препарат имел определенное преиму-
щество (по сравнению с плацебо). Эти результаты являются доказательством 
возможности применения церебролизина для восстановления функции мозга 
у больных, перенесших ишемический инсульт. 

Важно исследовать терапевтическое воздействие церебролизина на паци-
ентов с легким и среднетяжелым течением болезни Альцгеймера [50]. Проведен 
анализ шести рандомизированных двойных слепых плацебоконтролируемых 
исследований. Эти данные были обработаны стандартными методами метаана-
лиза. Установлено, что при введении церебролизина на протяжении 4 недель ста-
тистически значимо улучшалось состояние пациентов по сравнению с группой 
плацебо (95 %) – доверительный интервал находился в пределах 0,7463–1,6135 (р 
< 0,05). Результаты свидетельствовали о том, что церебролизин способен улуч-
шать показатели клинического состояния больных с болезнью Альцгеймера. 

2. Кортексин

Лекарственный пептидный препарат кортексин, содержащий низкомо-
лекулярные активные нейропептиды, обладает тканеспецифическим, регуля-
торным и восстанавливающим действием на кору головного мозга. Препарат 
представляет собой комплекс коротких пептидов и различных аминокислот. 
Входящие в его состав низкомолекулярные пептиды способны проникать через 
гематоэнцефалический барьер [7]. Установлено, что кортексин обладает цереб-
ропротекторным, ноотропным и противосудорожным действием, улучшает 
процессы обучения и памяти, ускоряет восстановление функций нейронов 
коры головного мозга после длительных стрессорных воздействий и ишемии. 
Церебропротекторный эффект кортексина связан со снижением цитотоксиче-
ского отека мозга (острое и хроническое повреждение нейронов) и с уменьше-
нием токсических эффектов нейротропных веществ [18]. Основной механизм 
нейропротективного действия кортексина – предупреждение апоптоза и гибе-
ли нервных клеток вследствие образования активных форм кислорода. Ком-
поненты, входящие в состав кортексина, способны осуществлять коррекцию 
нейроапоптоза на различных стадиях патологического процесса.

Экспериментальные исследования кортексина на моделях метаболическо-
го нарушения головного мозга и в результате черепно-мозговой травмы прово-
дили, одновременно анализируя процесс восстановления условных рефлексов 
и показателей активности поведения животных [4, 11]. Установлено, что кор-
тексин оказывал анксиолитическое и антидепрессивное влияние. В экспери-
ментах in vitro кортексин тканеспецифически регулировал синтез каспазы-8 
головного мозга, что можно рассматривать как один из потенциальных меха-
низмов нейропротективного действия пептидного препарата in vivo [31]. Таким 
образом, молекулярные механизмы нейропротекторного свойства кортексина 
связаны с процессами, лежащими в основе нейропластичности: с сигнальной 
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трансдукцией, энергетическим обменом нервных клеток, а также с процессами 
нейровоспаления [10]. 

В многоцентровом рандомизированном двойном слепом плацебоконтро-
лируемом исследовании у 272 пациентов с полушарным ишемическим инсуль-
том оценивали эффективность и безопасность кортексина [24]. Первичной 
точкой исследования явилось количество больных с быстрым восстановлени-
ем нарушенных неврологических функций, определяемым с использованием 
модифицированной шкалы Рэнкина (оценка независимости и инвалидизации 
пациентов в медицинской реабилитации), индекса Бартел и индекса мобиль-
ности Ривермид (клиническая оценка мобильности пациента). На протяжении 
всего исследования оценивалась безопасность препарата по уровню летально-
сти и количеству нежелательных явлений. Сто тридцать шесть пациентов по-
лучали кортексин в дозе 20 мг в сутки внутримышечно двумя курсами в течение  
10 сут (каждый с перерывом между курсами в 10 сут), в другой группе 72 пациента –  
инъекции кортексина в течение первого курса и плацебо во время второго, в 
3-й группе 64 пациента – плацебо на протяжении двух курсов. Различия в сте-
пени функционального восстановления нарушенных неврологических функций 
отмечались уже через 10 дней от начала введения кортексина. В сравниваемых 
группах наблюдались статистически значимые различия по степени функцио-
нального восстановления по модифицированной шкале Рэнкина: 1-я группа 
сравнивалась с 3-й ( р = 0,004), 2-я – с 3-й группой ( р = 0,049). После проведения 
второго курса терапии кортексином выявлены достоверные различия по моди-
фицированной шкале Рэнкина между 1-й и 3-й группами ( р = 0,01), по индексу 
повседневной активности Бартел между 1-й и 3-й группами ( р = 0,012), а также 
между 1-й и 2-й группами ( р = 0,016). Результаты, полученные при анализе дан-
ных по индексу Ривермид, статистически значимо различались между 1-й и 3-й 
группами ( р = 0,009) и между 1-й и 2-й группами ( р = 0,024).

Результаты клинического исследования свидетельствовали о безопасности 
повторного курса кортексина, а также о статистически значимом повышении 
степени функционального восстановления пациентов через 2 мес (1-я группа) 
по сравнению с группой плацебо (3-я группа) и больными, получавшими кор-
тексин только на протяжении одного курса (2-я группа). Это исследование по-
казало высокую клиническую эффективность кортексина при патологии мозга. 

В мультицентровом проспективном двойном слепом плацебоконтроли-
руемом исследовании под наблюдением находилось 62 пациента, перенесших 
полушарный ишемический инсульт атеротромботического или кардиоэмболи-
ческого характера [23]. Тридцать два пациента (основная группа) получали кор-
тексин в дозе 20 мг в сутки внутримышечно в течение 10 сут, начиная с первых 
6 ч с момента появления симптомов инсульта. В другой группе 30 пациентов 
(контрольная группа) находились на базисной терапии и получали плацебо в 
течение 10 сут. Оценку состояния проводили до начала лечения и на 3, 7, 11 
и 28-е сут. Для объективизации тяжести состояния, выраженности очагового 
неврологического дефицита и оценки динамики клинических показателей ис-
пользовалась балльная шкала инсульта, степень функционального состояния 
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определяли по модифицированной шкале Рэнкина и индексу Бартел (2 раза). 
Так, у пациентов, получавших кортексин в течение первых 6 ч, был выявлен 
более высокий статистически значимый балл по индексу Бартел, чем в группе 
плацебо (81,8 и 68,3, соответственно, р < 0,05). При оценке зависимости функ-
ционального восстановления от глубины ишемического повреждения по шка-
ле Рэнкина более быстрое восстановление больных, получавших кортексин, 
отмечалось при подкорковой локализации ишемического очага. Максималь-
ные различия между группой пациентов, получавших кортексин, и группой 
плацебо наблюдались к 11-м сут лечения (3,5 и 1,7, соответственно, р < 0,05). 
При применении кортексина в остром периоде ишемического инсульта сни-
жались показатели смертности, наблюдался регресс очаговой неврологической 
симптоматики. Было сделано важное заключение: эффект кортексина зависит 
от времени начала терапии, чем раньше начато лечение, тем лучшим будет его 
результат. Таким образом, применение кортексина наиболее эффективно в 
первые часы после инсульта. Не отмечено также никаких побочных реакций, 
что указывает на перспективность использования кортексина в качестве совре-
менного нейротропного препарата.

3. Семакс

По химической структуре семакс представляет собой гептапептид (Met-
Glu-His-Phe-Pro-Gly-Pro) – синтетический аналог фрагмента адренокорти-
котропного гормона, лишенного гормональной активности. Препарат обладает 
нейропротективной, ноотропной, антиоксидантной и антигипоксической ак-
тивностью. Нейропротекторное действие семакса связано с его способностью 
повышать устойчивость мозговой ткани к повреждающим воздействиям. Ноот-
ропная активность препарата выражается в положительном влиянии на когни-
тивные функции. Семакс способен активировать синтез супероксиддисмутазы 
и снижать скорость образования свободных радикалов, приводя к торможению 
перекисного окисления липидов. Наряду с ноотропными свойствами, семакс 
повышает резистентность к гипоксии и проявляет защитное действие при цереб-
ральной ишемии мозга. На фоне двусторонней окклюзии общих сонных арте-
рий у крыс – выраженное защитное действие, практически полностью преду-
преждая развитие неврологических нарушений и повышение генерации оксида 
азота в головном мозге. Изучение молекулярных механизмов действия семакса с 
помощью анализа изменений экспрессии мРНК в данной модели показало, что 
пептид подавляет экспрессию генов, связанных с воспалительными процессами, 
и активирует экспрессию генов, связанных с нейротрансмиссией [38]. 

Следует отметить способность пептидного препарата повышать скорость 
метаболизма нервных клеток в условиях гипоксии, ишемии или оксидантного 
стресса у пациентов с расстройствами мозгового кровообращения [12]. Мета-
анализ эффективности препарата семакс свидетельствовал о значительном 
снижении тяжести ишемического инсульта на 1—14-е сут по сравнению с груп-
пой плацебо. При этом эффект семакса был выявлен в группах пациентов с 
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инсультами различной тяжести. При введении препарата исход реабилитации 
после инсульта на 21-е сут по данным шкалы Рэнкина был лучше, чем в кон-
трольной группе пациентов (p < 0,0001) [30]. 

Таким образом, установлено, что регуляторный нейропептид семакс в 
остром периоде инсульта приводит к уменьшению неврологического дефицита 
и может быть рекомендован в качестве нейропротектора.

4. Селанк

Лекарственный препарат селанк, созданный на основе пептида тафтцина, 
представляет собой гептапептид Thr-Lys-Pro-Arg-Pro-Gly-Pro с анксиолитиче-
ской активностью. В экспериментальных исследованиях на лабораторных жи-
вотных было выявлено, что селанк оказывает психостимулирующее действие 
[19]. Установлено, что селанк изменяет кругооборот катехоламинов и серото-
нина в эмоциогенных структурах мозга (гипоталамусе, неокортексе, стволе 
мозга), влияет на активность мозговых ферментов биосинтеза моноаминов 
(тирозин и триптофангидроксилаза) [19], регулирует экспрессию BDNF (ней-
ротрофического фактора мозга). Выявлено ингибирующее действие селанка на 
энкефалиндеградирующие ферменты сыворотки крови [14]. Продемонстри-
рованы ноотропные свойства селанка. Так, при исследовании возможности 
нейрофармакологической стимуляции обучения у крыс отмечено, что селанк 
оказывает выраженное стимулирующее действие на этот процесс [13]. 

В пилотном клиническом исследовании изучено ноотропное свойство се-
ланка. В исследовании участвовали 15 пациентов (11 женщин и 4 мужчины) 
в возрасте от 54 до 76 лет (средний возраст 61,7±7,4 года). У всех пациентов 
наблюдались психоорганические расстройства сосудистого генеза и наличие в 
клинической картине неврозоподобных и когнитивных расстройств. Начиная 
со второй недели лечения препаратом семакс у пациентов была отмечена по-
ложительная динамика, что выражалось в статистически значимой редукции 
нарушений кратковременной памяти, способности к целенаправленной ин-
теллектуальной деятельности. Кроме того, выявлена тенденция к редукции на-
рушений долговременной памяти [26]. Таким образом, в клинических условиях 
пептидный препарат семакс терапевтически значимо влияет на когнитивные 
функции в сочетании с анксиолитическим и стимулирующим действием. Для 
оценки и уточнения клинико-фармакологической характеристики препарата 
необходимо дальнейшее его изучение.

5. Дельтаран

Препарат дельтаран представляет собой нонапептид Trp-Ala-Gly-Gly-Asp-
Ala-Ser-Gly-Glu, идентичный природному эндогенному аналогу, известному 
под названием «дельта-сониндуцирующий пептид» (ДСИП) [47]. В норме ДСИП 
можно обнаружить в центральной нервной системе (ЦНС), а также в перифе-
рических тканях организма. Нанопептид локализован в основном в таламусе,  
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немного меньшее его в гиппокампе и гипоталамусе. Пептид аккумулируется в 
отделах головного мозга, регулирующих внутренние органы, а также в зритель-
ной, обонятельной и осязательной сенсорных системах [41]. Установлено, что 
пептид способен проникать как через гематоэнцефалический барьер как спе ци-
фически в области дна IV же лудочка, так и путем пассивной диффузии [32] и 
равномерно распределяться в структурах мозга [52]. Дельтаран уменьшает ло-
комоторную активность, контролирует процессы терморегуляции, циркадные 
биоритмы, повышает устойчивость к стрессу, а также способен стимулировать 
налоксонзависимый эффект (купирование интоксикаций) посредством высво-
бождения метэнкефалинов в головном мозге [43]. Результаты эксперименталь-
ных исследований свидетельствовали о наличии у препарата геропротекторных 
и антиканцерогенных свойств. Выявлено, что при введении дельтарана мышам 
продолжительность жизни (ПЖ) последних 10 % выживших животных увели-
чилась на 17 %. Выраженный геропротекторный эффект дельтарана обусловлен 
его способностью препятствовать накоплению продуктов перекисного окисле-
ния липидов и стимулировать активность супероксиддисмутазы (СОД), катала-
зы и глутатионпероксидазы. Также при введении дельтарана снижалась частота 
развития спонтанных новообразований (в 2,6 раза), в основном злокачествен-
ных опухолей молочной железы и лейкозов (p < 0,01), по сравнению с контроль-
ной группой мышей [46]. Высокая эффективность дельтарана была отмечена при 
лечении различных неврологических патологий: ишемии, рассеянном склерозе, 
нейроборрелиозе, черепно-мозговой травме. У пациентов в восстановительном 
периоде ишемического инсульта, принимавших дельтаран, наблюдался регресс 
координаторно-пирамидных и сенсорных расстройств с восстановлением вер-
бальных функций и праксиса по сравнению с традиционным комплексом лечения 
[20]. Успешным было лечение дельтараном больных с боковым амиотрофическим 
склерозом. Препарат способствовал подавлению высвобождения возбуждающего 
нейромедиатора глутамата из пресинаптических терминалей и снижал его эксай-
тоцитотоксическое воздействие на мотонейроны [5]. Несмотря на имеющиеся 
подтверждения эффективности лечения препаратом дельтаран, существует не-
обходимость дальнейшего изучения возможности его применения при патоло-
гиях головного мозга, включая нейродегенеративные заболевания.

6. Ноопепт

Лекарственный препарат ноопепт – этиловый эфир N-фенил-ацетил-L- 
пролилглицина – дипептид с высокой биодоступностью для тканей головного 
мозга и низкой токсичностью. Он обладает комплексным механизмом действия. 
Ноотропный эффект связан с тем, что один из его активных компонентов –  
циклопролилглицин – по структуре аналогичен эндогенному циклическому 
дипептиду, обладающему антиамнестической активностью. Ноопепт оказыва-
ет мнемотропное действие на синаптические структуры, прежде всего в гип-
покампе. Препарат повышает устойчивость мозговой ткани к повреждающим 
воздействиям, таким как травма, гипоксия, интоксикация, и предотвращает 
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гибель нейронов в культуре ткани коры головного мозга под действием ток-
сических концентраций глутамата и активных форм кислорода [25]. Выявлена 
способность препарата ноопепт уменьшать токсическое действие b-амилоида, 
усиливать выработку антиамилоидных антител, модулировать работу холинер-
гических рецепторов, а также стимулировать экспрессию нейротрофических 
факторов (BDNF и NGF) в коре головного мозга и гиппокампе [25]. Ноопепт 
способствовал снижению глутаматкальциевой эксайтотоксичности нейронов 
гиппокампа крыс in vitro [3], увеличению экспрессии мРНК нейротрофических 
факторов NGF и BDNF в гиппокампе крыс, нормализуя когнитивную функ-
цию при консолидации и задержке восстановления памяти [17]. У препарата 
также были обнаружены противовоспалительные и антиоксидантные свойства 
[1]. В модели болезни Альцгеймера (БА) у крыс дипептид обладал холинпози-
тивным эффектом и стимулировал выработку антител к β-амилоиду [16]. 

В открытом клиническом исследовании изучалась безопасность и терапев-
тическая эффективность препарата ноопепт у 20 пожилых пациентов (от 50 до 
80 лет) с синдромом мягкого когнитивного снижения (mild cognitive impairment, 
MCI) амнестического типа, относящихся к группе риска по БА. К окончанию 
трехмесячного курса лечения статистически значимое улучшение (по сравне-
нию с началом терапии) было установлено в пяти из девяти применявшихся 
оценочных шкал и тестов: по батарее лобной дисфункции, Бостонскому тесту 
называния, двум тестам из шкалы деменции Маттиса (тесты «Память» и «Зву-
ковые ассоциации») и по тесту отсроченного воспроизведения 10 слов. В этом 
исследовании ноопепт показал клиническую эффективность и безопасность 
при длительном (3 мес) курсовом применении пожилыми пациентами с синд-
ромом MCI амнестического типа, в том числе у 45 % лиц, имеющих генотип 
АроЕ 4(+) и относящихся к группе высокого риска по развитию БА в ближай-
шие 3–5 лет. Особый интерес представляет тот факт, что у больных, имеющих 
генотип АроЕ 4(+), обнаруживали более выраженный клинический эффект 
по сравнению с пациентами с генотипом АроЕ 4(–) [6]. Наблюдалась высокая 
степень эффективности ноопепта при применении его в комплексном лече-
нии когнитивных нарушений у больных с дисциркуляторной энцефалопати-
ей, а также у пациентов, перенесших ишемический инсульт [2]. Полученные в 
исследованиях результаты свидетельствуют об эффективности и безопасности 
препарата ноопепт при лечении пациентов с синдромом мягкого когнитивного 
снижения и постинсультных когнитивных расстройств. Несмотря на выявлен-
ные положительные лечебные свойства ноопепта, необходимо и далее изучать 
возможности его применения при нейродегенеративных заболеваниях.

7. Короткие пептиды

На основании анализа аминокислотного состава кортексина были скон-
струированы и синтезированы трипептид Glu-Asp-Arg (EDR), получивший на-
звание «пинеалон», и тетрапептид Ala-Glu-Asp-Pro (AEDP), названный корта-
геном [27]. Впоследствии эти пептиды были обнаружены в составе кортексина. 
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Тетрапептид кортаген обладает биологической активностью, сходной с 
кортексином. Пептид проникает через гематоэнцефалический барьер, усили-
вает экспрессию гена цитокина IL-2 в гипоталамусе, ускоряет процесс реге-
нерации поврежденных нейронов, регулирует состояние хроматина. Резуль-
таты экспериментальных исследований позволяют оценить молекулярный 
механизм действия кортагена в целях создания лекарственного препарата 
для коррекции некоторых функций мозга. Пептид пинеалон обладает высо-
кой биологической активностью в отношении клеток мозга. Более подробное 
описание фармакологической активности пинеалона приведено в других ча-
стях монографии.

*  *  *

Показано, что по сравнению с другими группами нейропротективных 
средств пептидные препараты, применяющиеся в качестве регуляторов функ-
ций ЦНС, имеют ряд существенных преимуществ. Они способны проникать 
через гематоэнцефалический барьер, обладают высокой физиологической 
активностью, участвуют в регуляции экспрессии различных сигнальных мо-
лекул, не имеют побочных эффектов и нетоксичны. Пептидные регулято-
ры характеризуются трофическими, ростовыми, противовоспалительными, 
медиаторными и эффекторными свойствами. Способность улучшать пси-
хоэмоциональное состояние, нормализовать когнитивные функции, повы-
шать стрессоустойчивость и резервные возможности организма, в том числе 
у пациентов пожилого возраста, – основные клинические характеристики 
пептидных препаратов. Таким образом, применение пептидных биорегуля-
торов может быть эффективным в профилактике и лечении нейродегенера-
тивных заболеваний.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
(В. Х. Хавинсон, И. Г. Попович)

Благодаря значительному прогрессу в понимании молекулярных механиз-
мов развития хронических заболеваний, в том числе нейродегенеративных, была 
изучена возможность применения пептидных биорегуляторов для профилакти-
ки и лечения этих патологий. Нарушения биологической регуляции клеточного 
гомеостаза приводят к снижению устойчивости клеток организма к повреждаю-
щим факторам и развитию патологических процессов. Пептиды способны вос-
станавливать физиологические функции организма и корректировать возника-
ющие нарушения на молекулярно-клеточном и тканевом уровне. 

Установлено, что стимуляция короткими пептидами дифференцировки ство-
ловых клеток в нейрогенном направлении может быть использована в замести-
тельной терапии, регенеративной медицине и впоследствии приводить к замедле-
нию развития нейродегенеративных заболеваний, ассоциированных с возрастом.

Выявлено, что пептидные препараты, применяющиеся в качестве регу-
ляторов функций центральной нервной системы, способны проникать через 
гематоэнцефалический барьер, обладают высокой физиологической активно-
стью и не имеют побочных эффектов и токсичности. 

Установлено, что короткие пептиды снижают уровень апоптоза, повы-
шают функциональную активность нейронов и обладают антиоксидантными 
свойствами. В исследованиях in vitro пептиды оказывают нейропротекторный 
эффект на нейроны стриатума в кортикостриатной культуре (модель болезни 
Хантингтона) и нейроны гиппокампа (модель болезни Альцгеймера).

В исследованиях in vivo на экспериментальной модели болезни Альцгейме-
ра пептиды способствовали положительной динамике восстановления нейро-
пластичности и предотвращали элиминацию функциональных синаптических 
контактов в нейронах гиппокампа.

Применяя методы биоинформатики, стало возможным выявить механизм 
регуляции экспрессии генов и синтеза белков нейрогенеза под действием ко-
ротких пептидов. Один из таких механизмов заключается в способности ко-
ротких пептидов взаимодействовать с определенными последовательностями 
днДНК. Другой возможный механизм регуляции экспрессии генов и синтеза 
белков – взаимодействие пептидов с нуклеосомой.

Таким образом, представленные в монографии результаты многолетних экс-
периментальных и клинических исследований и современные данные молеку-
лярного моделирования позволяют предполагать, что существует единый меха-
низм пептидной регуляции экспрессии генов и синтеза белков в живой природе.
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