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Внастоящее время значительная часть случаев
синдрома мягкого когнитивного снижения
(англ. mild cognitive impairment – MCI), опреде-

ляемого преимущественно симптомами ухудшения
памяти и/или легким общим когнитивным снижением
при отсутствии данных за наличие синдрома деменции
и при исключении вероятной связи когнитивного сни-
жения с каким-либо иным церебральным или систем-
ным заболеванием, рассматривается как додементная
стадия болезни Альцгеймера (БА) [1, 2]. Известно, что у
40–69% таких больных в ближайшие 5–7 лет диагно-
стируется деменция, обусловленная БА [1].

В отечественной литературе англоязычный термин
«mild cognitive impairment» имеет несколько вариантов
перевода: «мягкое когнитивное снижение», «легкое ког-
нитивное расстройство», «мягкое когнитивное рас-
стройство», «умеренное когнитивное расстройство»
[2–4]. В Международной классификации болезней 
10-го пересмотра (МКБ-10) используется термин «лег-
кое когнитивное расстройство» (F06.7).

Типы синдрома MCI
С учетом нейропсихологического профиля выделе-

ны 4 основных типа синдрома MCI:
1) амнестический монофункциональный – с избира-

тельным нарушением памяти;
2) амнестический мультифункциональный, характе-

ризующийся сочетанием нарушений памяти и
других когнитивных функций;

3) мультифункциональный, определяющийся множе-
ственными когнитивными дисфункциями при
относительно сохранной памяти;

4) монофункциональный – без нарушений памяти,
но с расстройствами внимания, регуляторных
функций, речевой или зрительно-пространствен-
ных функций [5].

Описанные типы имеют разный прогноз с точки зре-
ния вероятности перехода в различные нозологиче-
ские формы деменции (БА, церебрально-сосудистая и
лобно-височная деменция, деменция с тельцами Леви и
др.). Установлено, что именно амнестический тип MCI
имеет высокий риск развития деменции, обусловлен-
ной БА. В проспективном 4-летнем исследовании было
показано, что у 25% больных MCI амнестического типа
была диагностирована деменция вследствие БА [6].

Результаты исследований
В течение последних лет выполнен ряд исследова-

ний, как в нашей стране, так и за рубежом, направлен-
ных на поиск терапевтических подходов для лечения
синдрома МСI с целью предотвратить или замедлить
дальнейшее прогрессирование дефицита когнитивных
функций и переход в деменцию, обусловленную БА.

Исследование эффективности препарата с нейро-
протективными и нейротрофическими свойствами –
Церебролизина в виде повторных курсов внутривенно-
го капельного введения (по 30 мл Церебролизина в 

100 мл физиологического раствора, 20 инфузий на
курс) 2 раза в год на протяжении 3 лет доказало воз-
можность снижения риска перехода синдрома МСI
амнестического типа в БА в 3,5 раза по сравнению с
пациентами, не получавшими такой терапии [7]. Одна-
ко необходимость проведения инфузионной терапии в
значительной мере ограничивает возможности приме-
нения такого вида терапии с превентивной целью.

Результаты клинического исследования, в котором
оценивалась эффективность применения питьевого
раствора цитиколина (Цераксон) в дозе 1000 мг/сут в
течение 3-месячного курса терапии, показали его несо-
мненный клинический эффект в отношении когнитив-
ных расстройств у пациентов с амнестическим типом
синдрома MCI. Полученные данные о клинической
эффективности и хорошей переносимости препарата
позволили рекомендовать препарат для лечения этого
синдрома [8]. Однако вопрос о возможности его приме-
нения в качестве средства долговременной превентив-
ной терапии БА у лиц с высоким риском по этому забо-
леванию требует организации специальных двойных
слепых плацебо-контролируемых проспективных
исследований.

В течение ряда последних лет проводились исследо-
вания препаратов, содержащих стандартизированный
экстракт EGb 761 (гинкго билоба), которые применя-
лись в разных дозах и различались по длительности
применявшейся терапии. По данным открытого клини-
ческого 6-месячного исследования, в ходе которого
изучалось влияние препарата танакан (EGb 761) на ког-
нитивное функционирование пациентов с MCI, уже
после 3 мес терапии отмечено значительное улучше-
ние по многим из использовавшихся когнитивных
тестов и шкал: мини-тест психического состояния
(Mini-Mental State Examination – MMSE; M.Folstein и
соавт., 1975), тест рисования часов (Clock Drawing Test;
H.Brodaty, 1997; K.Shulman, 1986; T.Sunderland, 1989),
субтест «звуковые ассоциации» шкалы Векслера, шкала
деменции Маттиса (Mattis Dementia Rating Scale; S.Mat-
tis, 1976), батарея лобной дисфункции (Frontal Assess-
ment Battery; P.Dubois, 1999), Бостонский тест называ-
ния (Boston Naming Test; E.Kaplan, H.Goodglass и соавт.,
1983). К окончанию 6-месячного курса лечения была
установлена достоверная позитивная терапевтическая
динамика в отношении когнитивного функционирова-
ния по всем применявшимся когнитивным шкалам и
тестам. В ходе исследования показана также безопас-
ность длительного применения танакана. Однако не
ясно, существует ли возможность с помощью препара-
та уменьшить риск развития у таких пациентов демен-
ции вследствие БА или иного генеза [9].

Ацетил-L-карнитин
На сегодняшний день накоплен значительный опыт

клинического применения ацетил-L-карнитина (АЛК)
у пациентов с расстройствами когнитивных функций.
По результатам метаанализа 21 рандомизированного
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контролируемого клинического
исследования, у пациентов, кото-
рые принимали АЛК на протяже-
нии 3–12 мес по 1,5–2,0 г/сут, было
зарегистрировано достоверное
замедление прогрессирования
патологического процесса или
даже частичное восстановление
нарушенных функций [10].

АЛК – мозгоспецифичное про-
изводное L-карнитина (ЛК), пред-
ставляет собой природное низко-
молекулярное соединение. Синте-
зированный АЛК – это легкодоступ-
ный субстрат для запуска энергоза-
висимых обменных процессов в
митохондриях, поставляющий аце-
тильную группу непосредственно в
матрикс митохондрии для образо-
вания ацетил-КоА без расходования
аденозинтрифосфата и кислорода.
Метаболическое равновесие между
АЛК и ЛК является основой аце-
тильной буферной системы орга-
низма. Образование АЛК препят-
ствует истощению внутриклеточ-
ной концентрации КоА-SH, что осо-
бенно важно для сохранения нор-
мального функционирования клет-
ки. Препараты на основе АЛК и ЛК
относятся к так называемым энер-
готропным препаратам, способным
восстанавливать нарушенный кле-
точный энергетический метабо-
лизм.

Фармакологические свойства
АЛК активно исследовали в клини-
ческих исследованиях в течение
последних 15 лет, проводившихся в
разных странах мира. К настояще-
му времени опубликован ряд работ,
посвященных как эксперименталь-
ному, так и клиническому изучению
АЛК. В научных исследованиях
были определены особенности
фармакологического действия АЛК.
Так, например, отмечено, что введе-
ние АЛК оказывает защитный
эффект от повреждающего дей-
ствия свободных радикалов на
митохондрии нейронов [11]. Пока-
зано, что при применении препара-
та уменьшается количество гигант-
ских и незрелых митохондрий,
обладающих низкой устойчи-
востью к действию повреждающих
факторов, а также наблюдается
большая сохранность митохондри-
альной ДНК, повреждение которой
лежит в основе ряда дегенератив-
ных заболеваний, и в частности БА.

По мнению исследователей, нару-
шение функций митохондрий
играет роль триггерного механиз-
ма, запускающего апоптоз-про-
граммируемую клеточную гибель.
Поскольку апоптоз играет важную
роль в развитии нейродегенератив-
ного процесса, терапевтический
подход, направленный на подавле-
ние или уменьшение митохондри-
ального разрушения, представляет-
ся актуальным направлением в раз-
работке превентивной терапии БА

и других деменций позднего воз-
раста [12]. Результаты эксперимен-
тальных данных дают основание
говорить о наличии у АЛК собст-
венного антиоксидантного эффек-
та, реализация которого тесно свя-
зана с изменением клинической
картины БА [13].

Благодаря своему структурному
сходству с ацетилхолином, АЛК
оказывает холиномиметическое
действие. Препарат также стимули-
рует синтез ацетилхолина из холи-
на в мозге млекопитающих, дей-
ствуя как донор активированных
ацетильных групп [14].

В открытом клиническом иссле-
довании эффективности АЛК у
больных с БА с умеренно выражен-
ной деменцией, лечение которых
ингибиторами холинэстеразы ока-
залось неэффективным, добавле-
ние АЛК к донепезилу или рива-
стигмину повышало эффектив-

ность антихолинэстеразной тера-
пии (с 38 до 50%) [15].

На различных эксперименталь-
ных моделях была доказана также
нейротрофическая и нейропротек-
тивная эффективность АЛК, в част-
ности его модулирующее действие
на активность фактора роста ней-
ронов [16–18].

Было установлено, что АЛК
влияет на работу мозга, улучшая
память, настроение и познаватель-
ные функции, поддерживает 
нормальное функционирование
иммунной системы [19], а также
снижает образование липофусци-
на [20].

АЛК способен модулировать функ-
цию не только холинергической, но
и дофаминергической систем [21,
22]. АЛК усиливает действие серото-
нина, а также защищает клетки мозга
от нейротоксического эффекта глу-
тамата [23].
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Также имеются данные о способности АЛК повышать
клеточную концентрацию аспартата, глутамата и тау-
рина [24]. При длительном применении АЛК увеличива-
ет плотность NMDA-рецепторов в гиппокампе, коре и
стриатуме, а также препятствует уменьшению их плот-
ности в условиях старения [25].

Результаты исследования, проведенного R.Epis и
соавт. [26] на моделях клеточной линии нейробласто-
мы и в первичных гиппокампальных культурах, под-
тверждают положительные эффекты AЛК на метабо-
лизм b-амилоидного пептида (БАП) и в значительной
степени обусловленных специфическим биологиче-
ским механизмом действия этого соединения на мета-
болизм БАП. Было установлено, что АЛК оказывает
непосредственное влияние на первичную причину
патогенеза БА, т. е. на b-амилоидный каскад, способ-
ствуя усилению a-секретазной активности и непосред-
ственно действуя на освобождение неамилоидогенно-
го метаболита, что может привести к снижению уровня
БАП.

В процессе проведения двойного слепого плацебо-
контролируемого 12-недельного исследования в груп-
пах больных с мягкой (начальной) деменцией,
обусловленной БА и сосудистой деменцией (СД), была
изучена терапевтическая эффективность, безопас-
ность и переносимость АЛК (Карницетина). Препарат
применялся в дозах от 2250 до 3000 мг/сут. Как показа-
ли данные этого исследования, терапевтический
эффект препарата в отношении когнитивного функ-
ционирования в 2,8 раза превышал таковой при
использовании плацебо. По показателям общего кли-
нического улучшения (шкала CGI) он был достоверно
более высоким у пациентов с БА по сравнению с СД,
при этом не зависел от тяжести исходного когнитивно-
го дефицита [27].

Во всех клинических исследованиях показана хоро-
шая переносимость АЛК, с минимумом побочных
эффектов. В большинстве исследований не было
выявлено нежелательных явлений.

Имеются данные о том, что применение АЛК способ-
но в определенной степени отсрочить наступление
выраженной деменции у пациентов с синдромом MCI
[28]. Поэтому особый интерес представляет возмож-
ность применения препарата у больных с мягкими
(умеренными) когнитивными нарушениями с целью
предупреждения развития у них деменции.

Поскольку АЛК (Карницетин®) является лекарствен-
ным средством с энерготропным, нейропротективным
свойствами, с возможным антиамилоидным и холи-
нергическим действием с хорошей переносимостью в
пожилом возрасте, нам представлялось целесообраз-
ным проанализировать его эффективность и безопас-
ность у пожилых лиц, имеющих риск развития БА, т. е. у
пациентов с синдромом MCI амнестического типа. 
В дальнейшем предполагается изучить возможность
его использования в превентивной терапии БА.

Цель исследования – сравнительная оценка тера-
певтической эффективности и безопасности 3-месяч-

ной курсовой терапии Карницетином, с использовани-
ем разных терапевтических доз – 1770 мг/сут (6 капсул
по 295 мг) и 2360 мг/сут (8 капсул по 295 мг) у пожилых
пациентов с амнестическим типом синдрома MCI.

Критерии включения в исследование были сле-
дующие:

1. Женщины (в постменопаузальном периоде) и муж-
чины в возрасте от 50 до 90 лет.

2. Оценка по шкале MMSE ≥ 26 баллов.
3. Соответствие критериям диагностики синдрома

MCI, включающим следующие признаки:
а) жалобы больного на легкое снижение памяти, под-

тверждаемые информантом (обычно членом семьи),
и объективно выявляемые признаки легких наруше-
ний когнитивных функций (по крайней мере в
тестах на исследование памяти и тех когнитивных
сфер, которые обычно явно нарушаются при БА);

б) признаки когнитивного дефицита должны соот-
ветствовать 3 стадии по шкале Global Deterioration
Scale (GDS) и оценке 0,5 по шкале Clinical Dementia
Rating (CDR);

в) диагноз деменции не может быть поставлен;
г) повседневная активность пациентов остается

сохранной, хотя может быть легкое ухудшение в
сложных и инструментальных видах повседнев-
ной и профессиональной деятельности.

4. Оценка по шкале Хачински ≤ 4.
5. Получение письменного информированного согла-

сия от пациента.

Критерии исключения:
1. Диагноз деменции альцгеймеровского типа (по

критериям DSM-IV, МКБ-10).
2. Неврологические заболевания (врожденные и/или

приобретенные метаболические энцефалопатии,
токсические и лекарственные энцефалопатии,
болезнь Паркинсона, мультиинфарктная деменция,
инсульт, эпилепсия, инфекционные заболевания,
демиелинизирующие и наследственно-дегенератив-
ные заболевания центральной нервной системы).

3. Неопластические и/или травматические поврежде-
ния головного мозга.

4. Системные заболевания.
5. Психические заболевания.
6. Тяжелая органная патология, злокачественные экс-

трацеребральные опухоли, ВИЧ-инфекция, сахар-
ный диабет в стадии декомпенсации или другие
эндокринные заболевания.

7. Алкоголизм и/или лекарственная зависимость.
8. Медикаментозная или иная интоксикация.
9. Оценка > 18 баллов по шкале Гамильтона для

депрессии.
10. Уровень систолического давления > 180 мм рт. ст.,

диастолического – > 90 мм рт. ст.
11. Дефицит фолиевой кислоты и/или витамина В12.

Данная научно-исследовательская работа проводи-
лась после рассмотрения и одобрения Этическим коми-
тетом ФГБУ «НЦПЗ» РАМН.
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Таблица 1. Сравнительная характеристика исходных показателей когнитивного функционирования в группах пациентов,
получавших разные дозы Карницетина (M±SD)

Шкалы и тесты
Общая группа 

больных (n=20)
1-я группа: Карницетин®

1770 мг/сут (n=11)
2-я группа: Карницетин®

2360 мг/сут (n=9)

Модифицированная шкала Хачински 1,8±0,69 1,63±0,67 2,0±0,70

MMSE 28,05±7,54 28,27±0,46* 27,77±0,44*

Шкала лобной дисфункции 13,8±0,52 13,63±0,67 14,0±0,0

Тест рисования часов 8,9±0,91 8,81±1,16 9,0±0,5

Бостонский тест называния 42,7±2,57 42,27±2,28 43,22±2,94

Звуковые ассоциации 12,7±3,05 12,54±3,0 13,0±3,27

Категориальные ассоциации 15,45±2,81 15,09±2,62 15,88±3,14

Тест запоминания 10 слов 7,1±1,48 7,27±1,48 6,88±1,53

*различия достоверны при р<0,05.
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Больные и методы
В общую терапевтическую группу были включены 

20 пациентов в возрасте от 50 до 90 лет (средний воз-
раст 67,55±7,54 года), соответствовавших критериям
включения–исключения.

Больные были случайным образом распределены в 
2 группы. 1-я группа состояла из 11 человек (8 женщин
и 3 мужчины) в возрасте от 58 до 75 лет (средний воз-
раст 65,18±5,99). 2-я группа включала 9 больных 
(5 мужчин и 4 женщины) в возрасте от 66 до 88 лет
(средний возраст 70,44±8,56) (табл. 1).

Пациенты 1-й группы лечились Карницетином в
суточной дозе 1770 мг (6 капсул по 295 мг) по 2 капсу-
лы в 3 приема. Пациенты 2-й группы были пролечены
Карницетином в суточной дозе 2360 мг (8 капсул по
295 мг) по 2 капсулы в 4 приема. Продолжительность
курса терапии в обеих группах составила 3 мес.

Исходные оценки по шкале MMSE у пациентов 2-й
группы оказались статистически достоверно ниже, чем
у пациентов 1-й группы. По другим тестам и шкалам
достоверных различий не было (табл. 1).

Оценка когнитивного функционирования пациен-
тов проводилась 3 раза: на исходном визите (0-й день),
на промежуточном (45-й день) и на заключительном
(90-й день) визитах (табл. 2).

Эффективность терапии оценивалась по динамике
изменения когнитивных и функциональных показате-
лей к окончанию терапии по сравнению с оценкой до
начала исследования по следующим психометриче-
ским тестам и шкалам: MMSE, батарея лобной дисфунк-
ции, тест рисования часов, Бостонский тест называния,
тесты «Звуковые ассоциации» и «Категориальные ассо-
циации» из шкалы деменции Маттиса и тест запомина-
ния 10 слов (А.Лурия, 1965).

Во время проведения исследования у пациентов не
применялись препараты, потенциально способные
оказать влияние на когнитивные функции. Разреша-
лось применение препаратов сопутствующей терапии,
если они применялись в стабильной дозе в течение не
менее 30 дней до исходного обследования и в тех же
дозах – в период проведения исследования. Сопут-
ствующая терапия по поводу хронических соматиче-
ских заболеваний, начатая до начала исследования,
была продолжена в период исследования. Информация
о сопутствующих лекарственных препаратах и про-
цедурах (торговое название, дозировка или изменения
дозировки, показание, дата начала, дата прекращения)
заносились в ИРК.

Оценка переносимости и безопасности терапии
включала оценку витальных функций больных и
регистрацию нежелательных явлений в процессе тера-
пии. Во время каждого визита пациентам проводилось
измерение артериального давления, пульса и темпера-
туры тела. Артериальное давление и пульс измерялись
после адаптации пациента к врачебному осмотру. Фик-
сировались все нежелательные явления, которые про-
исходили с пациентами после приема исследуемого
препарата и до дня заключительного визита, оценива-
лась связь исследуемого препарата с частотой и
тяжестью нежелательных явлений. Основными крите-

риями безопасности и переносимости препарата явля-
лись оценка нежелательных явлений, их выраженности
и связи с исследуемым препаратом, число пациентов,
выбывших из исследования в связи с нежелательными
явлениями.

После завершения клинического наблюдения была
составлена статистическая база пациентов, а также
проведена обработка информации с использованием
программы «Статистика 6». Для сопоставления 2-х
групп по количественным признакам использовались
непараметрические методы: критерий Манна–Уитни
для независимых групп и критерий Вилкоксона для
связанных групп. 

Результаты
Терапевтическая динамика 
состояния когнитивных функций
Из 20 включенных в исследование пациентов завер-

шили курс лечения 19 человек. Один из пациентов 2-й
группы, получавший Карницетин® в дозе 2360 мг/сут,
через 6 дней прекратил лечение, мотивируя отказ тем,
что прием 8 капсул в день слишком утомителен для
него. Остальные пациенты успешно завершили курс
терапии.

К окончанию лечения в общей группе пролеченных
Карницетином пациентов установлено значимое улуч-
шение показателей когнитивного функционирования
по шкале MMSE, тесту рисования часов, Бостонскому
тесту называния, тесту запоминания 10 слов и звуковым
и категориальным ассоциациям из шкалы деменции
Маттиса (табл. 2). Следует отметить, значимое улучше-
ние отмечено уже на 45-й день терапии по следующим
когнитивным тестам: рисование часов, Бостонский
тест называния, запоминание 10 слов и тесту «Звуковые
ассоциации».

Как видно из табл. 3, уже к 45-му дню терапии Карни-
цетином улучшение показателей когнитивного функ-
ционирования отмечено по большинству тестов и
шкал при применении обеих суточных доз Карницети-
на, а по Бостонскому тесту называния и тесту «Звуковые
ассоциации» улучшение оказалось значимым по
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Таблица 2. Динамика показателей когнитивного функционирования на лечении Карницетином в общей группе пациентов

Шкалы и тесты 0-й день (n=20) 45-й день (n=19) 90 день (n=19)

MMSE 28,1±0,5 28,2±0,6 28,7±0,6*

Батарея лобной дисфункции 13,8±0,5 13,8±0,5 13,8±0,5

Тест рисования часов 8,9±0,9 9,2±0,7* 9,5±0,7*

Бостонский тест называния 42,7±2,6 45,1±2,4* 46,8±2,3*

Запоминание 10 слов 7,1±1,5 7,9±1,5* 8,3±1,5*

Звуковые ассоциации 12,8±3,1 13,8±2,9* 15,8±3,1*

Категориальные ассоциации 15,5±2,8 16,3±2,7 17,4±2,5*
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Рис. 1. Терапевтическая динамика когнитивного
функционирования при лечении Карницетином в общей
группе пациентов.

*p<0,05, различия достоверны по сравнению с оценкой на 0-й день.
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сравнению с оценкой на 0-й день в обеих группах. Тест
«Категориальные ассоциации» значимо улучшился на
45-й день терапии только у больных, принимавших
Карницетин® в дозе 1770 мг/сут (табл. 3).

К окончанию терапии в группе больных, получавших
меньшие дозы Карницетина, установлено значимое
улучшение по сравнению с оценкой до начала терапии
по всем тестам и шкалам, применявшимся в данном
исследовании, за исключением батареи лобной дис-
функции. В группе пациентов, принимавших большие
дозы Карницетина, значимое улучшение показателей
по сравнению с оценкой до начала лечения отмечалось
только по шкале MMSE, Бостонскому тесту называния  и
тесту «Звуковые ассоциации» (табл. 3). 

Однако величина терапевтического эффекта, опре-
делявшегося по разности показателей когнитивного
функционирования между оценкой к окончанию тера-
пии и ее началом, не имела значимых межгрупповых
различий (рис. 2).

По общему клиническому впечатлению, в том числе
по оценке самих пациентов, принимавших участие в
исследовании, лечение Карницетином привело к суще-
ственному улучшению их общего состояния и самочув-
ствия. Половина пролеченных пациентов (n=10)
отмечали улучшение настроения, у них появился инте-
рес к работе и появилось желание сделать что-то новое,
например, посетить музей или театр, их стали меньше
беспокоить «проблемы завтрашнего дня».

Четверть пациентов (5 человек, в том числе 2 из 1-й
группы и 3 – из 2-й) указали на улучшение памяти, кон-
центрации внимания, отметили, что у них уменьши-
лась забывчивость, 8 больных сообщали о «повышении
сообразительности» (5 – из 1-й группы и 3 – из 2-й
группы).

Две пациентки из 1-й группы отметили, что стали
лучше запоминать новую информацию, легко «удержи-
вать в голове» свои планы на предстоящий день. Две
пациентки (по 1 – из каждой группы) отметили умень-
шение затруднений в подборе слов. Несколько пациен-
тов (3 человека из обеих групп) отметили повышение

работоспособности, а еще 2 – улучшение ночного сна.
Однако 3 пациента, получавших 1770 мг/сут Карнице-
тина, не заметили субъективных изменений после
курса терапии Карницетином, хотя результаты выпол-
нения тестов у них улучшились.

Переносимость терапии Карницетином
За время проведения исследования серьезных нежела-

тельных явлений у пациентов не было. Наблюдалось 
2 легких нежелательных явления. Одна пациентка, полу-
чавшая Карницетин® в дозе 1770 мг/сут, спустя 3 дня
после начала терапии отметила появление изжоги после
приема препарата до еды. После разъяснения необходи-
мости принимать препарат во время или после приема
пищи, жалобы на изжогу в последующем не наблюда-
лись. Один пациент, принимавший Карницетин® в дозе
2360 мг/сут, отмечал чувство «тяжести в желудке» и
появление изжоги на 3-й день приема препарата. Как
выяснилось, он принимал Карницетин® неправильно:
раскусив капсулу, растворял ее содержимое и пил рас-
твор, так как ему понравился горьковато-кислый вкус
лекарства. После проведения разъяснительной беседы о
правилах приема лекарственного препарата в капсуле
нежелательные явления не повторялись.

Выводы
Лечение Карницетином пациентов с MCI позволяет

достигнуть значимого объективного улучшения ког-
нитивного функционирования, определявшегося по
динамике показателей всех тестов и шкал, за исключе-
нием шкалы лобной дисфункции. Достоверных меж-
групповых различий по величине терапевтического
эффекта в отношении когнитивного функционирова-
ния не было выявлено. Возможно, отсутствие разли-
чий в эффективности разных доз Карницетина было
связано с недостаточным числом участников исследо-
вания. Полученные результаты не позволяют судить о
предпочтительности применения большей или мень-
шей суточной дозировки Карницетина у пациентов с
амнестическим типом синдрома MCI. 

Таким образом, проведенное исследование показало
эффективность исследуемого препарата Карницетин®

в отношении когнитивного функционирования, а
также хорошую переносимость применявшихся тера-
певтических доз препарата.
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Таблица 3. Сравнительная терапевтическая динамика показателей когнитивного функционирования по тестам и шкалам в группах
пациентов, леченных Карницетином в дозах 1770 мг/сут (1-я группа) и 2360 мг/сут (2-я группа) (M±SD)

Оценка по тестам и шкалам 1-я группа (n=11) 2-я группа (n=8) 

Периодичность оценки 0-й день 45-й день 90-й день 0-й день 45-й день 90-й день

MMSE 28,3±0,5 28,4±0,5 28,7±0,6* 27,8±0,4 28,0±0,8 28,6±0,5*

Шкала лобной дисфункции 13,6±0,6 13,6±0,6 13,6±0,6 14,0±0,0 14,0±0,0 14,0±0,0
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Рис. 2. Сравнение терапевтического эффекта (по данным
тестовой оценки) когнитивного функционирования у паци-
ентов, принимавших разные дозы Карницетина.

*p<0,05, различия достоверны по сравнению с оценкой на 0-й день.
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