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Цель исследования – изучение эффективности когнитивно-моторного тренинга в качестве дополнительного метода к базисной

терапии у пациентов с болезнью Альцгеймера (БА) и сосудистыми когнитивными нарушениями (СКН). 

Пациенты и методы. В исследование включен 41 пациент (15 женщин и 26 мужчин, средний возраст 73,59±6,3 года), из них 

32 пациента с БА (средний возраст 74,94±5,15 года) и 9 с СКН (средний возраст 72,31±4,98 года). У 15 пациентов (5 женщин и 

10 мужчин, средний возраст 74,6±2,8 года) когнитивные нарушения (КН) соответствовали степени легкой деменции и у 29 (10 жен-

щин и 19 мужчин, средний возраст 72,1±3,2 года) – умеренной степени. Пациентов случайным образом распределяли в группы ин-

дивидуального, группового (ГКТ) и смешанного (индивидуальный, а затем групповой) когнитивного тренинга. С помощью количе-

ственных шкал оценивали динамику КН, эмоциональных и поведенческих расстройств через 1,5; 3 и 6 мес терапии. 

Результаты и обсуждение. На фоне когнитивно-моторного тренинга во всех группах отмечалось достоверное уменьшение выра-

женности КН (p<0,05), депрессии, тревоги и апатии. На эффективность тренинга оказывали дополнительное влияние выражен-

ность сопутствующей сердечно-сосудистой патологии, степень апатии, приверженность тренингу, а также раннее начало ба-

зисной симптоматической терапии. Наибольшая положительная динамика тревожно-депрессивных расстройств отмечена у па-

циентов, получавших ГКТ. 

Заключение. Результаты исследования позволяют рекомендовать ГКТ как основной для лечения пациентов с сочетанием КН и

эмоциональных расстройств. 
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Objective: to investigate the effectiveness of cognitive and motor training as an additional method to basic therapy in patients with Alzheimer's

disease (AD) and vascular cognitive impairment (VCI).

Patients and methods. The investigation enrolled 41 patients (15 women and 26 men; mean age. 73.59±6.3 years), including 32 patients with

AD (mean age 74.94±5.15 years) and 9 patients with VCI (mean age, 72.31±4.98 years). Cognitive impairment (CI) corresponded to mild

dementia in 15 patients (5 women and 10 men; mean age 74.6±2.8 years) and to moderate dementia in 29 (10 women and 19 men; mean age

72.1±3.2 years). The patients were randomly assigned to individual, group, and mixed (individual and then group) cognitive training groups.

Quantitative scales were used to assess changes in CI and emotional and behavioral disorders after 1.5, 3, and 6 months of therapy.

Results and discussion. During cognitive and motor training, all the groups showed a significant decrease in the severity of CI (p < 0.05), depres-

sion, anxiety, and apathy. The effectiveness of the training was further influenced by the severity of concomitant cardiovascular disease, the

degree of apathy, adherence to the training, and the early initiation of basic symptomatic therapy.

The greatest positive changes in anxiety and depressive disorders were noted in the patients receiving group cognitive and motor training.

Conclusion. The results of the investigation allow group cognitive and motor training to be recommended as a mainstay in the therapy of patients

with CI concurrent with emotional disorders.
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Когнитивные нарушения (КН) – типичное проявле-

ние неврологической и соматической патологии, частота

которого увеличивается с возрастом. Распространенность

тяжелых КН у пациентов 65–69 лет составляет 1,5%, у паци-

ентов 70–74 лет – 3,5%, у пациентов 75–80 лет – 6,3%. Для

умеренных КН этот показатель еще выше: по данным 

R.C. Peterson и соавт. [1, 2], они могут быть выявлены у

11–17% пожилых людей.

Самая частая причина когнитивного снижения в по-

жилом возрасте – болезнь Альцгеймера (БА) [3–7]. Заболе-

вание развивается медленно, в течение десятилетий: в ре-

зультате отложения в веществе головного мозга патологиче-

ского амилоидного белка [8] происходит массовая гибель

нейронов коры больших полушарий мозга, преимуществен-

но височных, теменных и затылочных долей и структур гип-

покампова круга. Клиническими проявлениями БА явля-

ются первичные гиппокампальные модально-неспецифи-

ческие нарушения памяти, а также диспраксия, дисгнозия,

афазия, а на более поздних стадиях – нарушение исполни-

тельных функций, утрата контроля за физиологическими

отправлениями, поведенческие расстройства. Дебют забо-

левания обычно приходится на 60–70 лет. 

Сосудистые когнитивные нарушения (СКН) – второе

после БА по частоте расстройство, приводящее к развитию

тяжелых КН и, возможно, лидирующее среди причин раз-

вития умеренных КН. Термин «сосудистые когнитивные

нарушения» был предложен в 1994 г. V. Hachinski [3, 9–13].

Под СКН следует понимать КН любой степени выраженно-

сти (легкие, умеренные, тяжелые), причиной которых стало

сосудистое поражение головного мозга.

Чрезвычайно важна связь БА и сопутствующей сер-

дечно-сосудистой патологии. На поздних стадиях БА при-

мерно у 25% пациентов развивается инсульт, что дополни-

тельно усиливает выраженность деменции [3]. Вообще на

любых этапах развития БА сочетание сосудистых и нейро-

дегенеративных расстройств взаимно утяжеляет клиниче-

ские проявления. В этом случае принято говорить о так на-

зываемых смешанных КН, на долю которых приходится

примерно 15–20% всех случаев деменции [14, 15]. Нельзя

исключить, что смешанный тип КН еще более распростра-

нен. Так, при клинико-морфологическом сопоставлении у

77% пациентов с прижизненным диагнозом сосудистой де-

менции были выявлены сенильные бляшки и нейрофиб-

риллярные клубочки, в то время как у 16–48% пациентов с

прижизненным диагнозом БА – лакунарные инфаркты и

лейкоареоз [3, 5, 16–19].

Лечение КН традиционно следует начинать с оценки

наличия и выраженности потенциально обратимых состоя-

ний и факторов риска, к которым относятся депрессия, ин-

сомния, дефицит витаминов группы В, нарушения зрения и

слуха, артериальная гипертензия, нарушения ритма сердца,

гиперхолестеринемия, гипергликемия, субклинический

или клинический гипотиреоз, гемодинамически значимый

стеноз сонных артерий, курение, избыточная масса тела,

гиподинамия, низкая когнитивная активность, прием пре-

паратов, усиливающих КН, и др. Далее следует оценить пер-

спективы патогенетического лечения и назначить препара-

ты базисной симптоматической терапии. 

Согласно последним исследованиям, наилучшего ре-

зультата удается достичь при сочетании лекарственных и

нелекарственных методов терапии, среди которых ведущее

место отводится когнитивно-моторному тренингу. 

Целью исследования было выяснение влияния когни-

тивно-моторного тренинга на когнитивные функции у па-

циентов с умеренными КН и легкой деменцией.

Пациенты и методы. В исследование был включен 

41 пациент (15 женщин и 26 мужчин, средний возраст

73,59±6,3 года). Уровень образования (продолжительность

обучения) у пациентов варьировался от 13 до 18 лет (сред-

няя продолжительность 15,6±1,53 года). 32 пациента (13

женщин и 19 мужчин, средний возраст 74,94±5,15 года,

средняя продолжительность образования 15,5±1,4 года) ос-

новной группы соответствовали диагнозу БА и 9 (7 мужчин

и 2 женщины, средний возраст 72,31±4,98 года, средняя

продолжительность обучения 14,8±2,1 года) – СКН. Диаг-

ноз БА устанавливали в соответствии с международными

критериями NINCDS-ADRDA (National Institute of

Neurologicaland Communicative Disorders and Stroke and

Alzheimer's Disease and Related Disorders Association) , иссле-

довательскими критериями БА В. Dubois и соавт., критери-

ями МКБ-10; диагноз СКН – в соответствии с международ-

ными критериями V. Hachinski и соавт., а также критериями

МКБ-10. Пациенты с БА и СКН были сопоставимы по по-

лу, возрасту и уровню образования.

Средняя длительность заболевания у пациентов соста-

вила 5,0±2,1 года, при БА – 5,0±2,0 года, а при СКН –

3,2±1,5 года. Отмечалась тенденция к несколько большей

длительности заболевания у пациентов с БА, однако без

статистически достоверных различий.

Диагноз деменции устанавливали в соответствии с

критериями деменции МКБ-10 и DSM V (Diagnostic and

Statistical Manual of mental disorders). КН, достигающие тя-

жести деменции, были выявлены у 15 пациентов с БА 

(10 мужчин и 5 женщин, средний возраст 74,6±2,8 года,

средний уровень образования 17,3±1,3 года, средняя про-

должительность заболевания 6,8±1,5 года). У 26 пациентов

(16 мужчин и 10 женщин, средний возраст 72,1±3,2 года) от-

мечались умеренные КН. Пациенты с деменцией были со-

поставимы с пациентами без деменции по полу, возрасту и

уровню образования, однако превосходили последних по

длительности заболевания (средняя длительность заболева-

ния у пациентов без деменции составила 4,1±1,7 года;

p<0,05).

Все включенные в исследование пациенты получали

базисную симптоматическую терапию (антагонисты

NMDA-рецепторов, ингибиторы ацетилхолинэстеразы,

АХЭС-И). Дозы препаратов базисной симптоматической

терапии были стабильны в течение 3 мес до включения па-

циентов в настоящее исследование и далее на всем его про-

тяжении. 

For reference: Naumenko AA, Preobrazhenskaya IS. Cognitive and motor training for patients with moderate cognitive impairment and mild

dementia. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika = Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics. 2018;10(4):81–87.
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У пациентов оценивали соматический и неврологиче-

ский статус, проводили нейропсихологическое исследова-

ние с использованием количественных шкал, определяли

уровень тревоги, депрессии, апатии.

Нейропсихологическое исследование выполняли с

помощью монреальской шкалы оценки когнитивных функ-

ций (Montreal Cognitive Assessment, MоCA), проб Digit Span,

«кулак-ребро-ладонь» (в модификации А.Р. Лурия), тестов

на литеральные ассоциации, категориальные ассоциации,

теста слежения (trial making test, TMT), части А и В, тестов

«12 слов» (в модификации Гробера и Бушке) и символьно-

цифрового кодирования. 

Для оценки эмоционального фона и особенностей по-

ведения использовались: шкала депрессии Гамильтона

(ШДГ), личностная шкала проявлений тревоги (J. Teylor,

ЛШПТ), шкала апатии (S.E. Starkstein, ША), шкала астении

(Multidimensional Fatigue Inventory, MFI-20), шкала оценки

качества жизни (Quality of Life Scale, QLS; качество жизни

оценивалось у пациента и у ухаживающего лица). Пациен-

тов с выраженной тревогой и депрессией (≥14 баллов по

ШДГ, ≥20 баллов по ЛШПТ) из исследования исключали.

Далее пациентов случайным образом распределяли в

одну из трех групп. Пациенты 1-й группы получали инди-

видуальный когнитивно-моторный тренинг (ИКТ), паци-

енты 2-й группы – групповой когнитивно-моторный тре-

нинг (ГКТ), пациенты 3-й группы – сначала ИКТ, а затем

ГКТ (группа смешанного тренинга, СКТ). Во всех группах

когнитивный тренинг состоял из восстановительной (вос-

становление утраченной когнитивной функции) и компен-

саторной (улучшение сохранных когнитивных функций)

частей.

Программа когнитивно-моторного тренинга была

разработана на кафедре нервных болезней и нейрохирургии

лечебного факультета Первого Московского государствен-

ного медицинского университета им. И.М. Сеченова. Мо-

торный тренинг включал в себя аэробные упражнения, уп-

ражнения на сопротивление, растяжение, силовые, баланс-

упражнения. Когнитивный тренинг состоял из периода

обучения (1 мес), когда пациент выполнял задания 1 раз в

неделю вместе с исследователем, а в промежутке между ви-

зитами в клинику занимался дома. Одновременно ухажива-

ющих лиц обучали поддержке пациента при выполнении

когнитивного тренинга на дому. После периода обучения

пациент выполнял задания самостоятельно на дому в тече-

ние 5 мес. Рекомендуемая частота и длительность занятий –

3–5 раз в неделю по 20–30 мин.

Пациенты группы ГКТ после периода обучения зани-

мались в группе с другими больными. Пациенты группы

СКТ сначала занимались дома в течение 4 мес, а затем в

группе в течение 1 мес. Частота и длительность занятий у

пациентов исследуемых групп были сопоставимы. 

Через 1,5; 3 и 6 мес после включения в исследование

проводили количественное нейропсихологическое исследо-

вание пациентов, а также оценку выраженности тревоги, де-

прессии, апатии, качества жизни. Определяли привержен-

ность пациентов когнитивно-моторному тренингу и ее влия-

ние на результаты тренинга, а также влияние выраженности

КН, поведенческих, эмоциональных расстройств на привер-

женность тренингу. Выполнение более 90% тренинга расце-

нивали как оптимальную приверженность, 70–90% – как хо-

рошую, 40–70% – как среднюю, менее 40% – как плохую.

Статистическую обработку полученных результатов

проводили с помощью IBM SPSS, версия 23,0. Использова-

ли методы описательной статистики, а также параметриче-

ские и непараметрические сравнительные методы. Резуль-

таты считали достоверными при р<0,05 и коэффициенте

корреляции (R) >0,5.

Результаты. Выраженность КН у пациентов достовер-

но зависела от длительности заболевания (общий балл

MоCA R=-0,436, p<0,05; тест «12 слов», скорость психиче-

ских процессов R>0,5, p<0,05), а также оказывала непосред-

ственное воздействие на качество жизни (QLS, R=-0,473

при оценке пациентом и R=-0,413 при оценке ухаживаю-

щим лицом, p<0,05). 

Было выявлено, что своевременное начало и доста-

точная длительность базисной симптоматической терапии

положительно сказываются на выраженности КН. Так, у па-

циентов с ранним началом базисной симптоматической те-

рапии была меньше выраженность нарушений памяти (тест

«12 слов», R>0,5, p<0,05), беглости психических процессов

(тест Digit Span, R=0,633, p<0,05). Чем раньше пациенты

начинали получать базисную симптоматическую терапию,

тем выше была оценка качества жизни (R=0,752, p<0,05 при

оценке пациентом и R=0,669, p<0,05 при оценке ухаживаю-

щим лицом). Пациенты с ранним началом базисной сим-

птоматической терапии также имели меньшую выражен-

ность тревожных расстройств (R=0,425, p<0,05) и лучшую

приверженность когнитивно-моторному тренингу

(R=0,402, p<0,05).

Проведенное исследование показало, что на фоне ког-

нитивно-моторного тренинга отмечаются достоверное

уменьшение выраженности апатии, тревоги и депрессии, а

также положительная динамика когнитивных функций.

Указанные различия достигали степени статистической до-

стоверности через 1,5 мес после включения в исследование

(визит 2) и сохранялись в течение всего наблюдения

(р<0,05; см. таблицу, рис. 1).

Оценка влияния апатии на другие симптомы, а также

на эффективность терапии показала, что апатия была не-

сколько более выражена у пациентов с СКН (R=0,282,

p<0,05) и оказывала дополнительное негативное влияние на

выраженность КН (мнестические нарушения, согласно ре-

зультатам теста «12 слов», беглость психических процессов)

у всех пациентов (p<0,05). Отмечалась не сильная, но тем не

менее статистически достоверная связь между уровнем апа-

тии и депрессии (R=-0,184, p<0,05), качеством жизни 

(R=-0,297, p<0,05), а также приверженностью когнитивно-

моторному тренингу (R=-0,326, p<0,05). Приверженность

когнитивно-моторному тренингу ухудшалась под действи-

ем таких факторов, как наличие и выраженность сопутству-

ющей соматической патологии (R=-0,252, p<0,05).

Динамика депрессивных расстройств отличалась у

пациентов исследуемых групп. Так, максимальная поло-

жительная динамика была отмечена у пациентов группы

ГКТ через 1,5 мес после начала исследования, различия

достигали статистической достоверности (p<0,05). В даль-

нейшем различия между группами ГКТ и СКТ сглажива-

лись, и к 3-му месяцу наблюдения динамика эмоциональ-

ных расстройств у пациентов этих групп была сопостави-

ма (рис. 2). У пациентов группы ИКТ отмечалась наи-

меньшая положительная динамика эмоциональных рас-

стройств.



84Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2018;10(4):81–87

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Тем не менее, несмотря на лучшую динамику эмоцио-

нальных нарушений у пациентов в группах ГКТ и СКТ,

наибольшая приверженность когнитивно-моторному тре-

нингу наблюдалась при ИКТ (R=-0,193, p<0,05).

У пациентов с высокой приверженностью когнитив-

но-моторному тренингу выявлена достоверно большая по-

ложительная динамика как КН, так и апатии и тревоги

(p<0,05 для показателей ША, ЛШПТ, МоСА в зависимости

от приверженности терапии, рис. 3). При этом максималь-

ная динамика тревожных расстройств и апатии отмечалась

у пациентов через 1,5 мес исследования, и далее выражен-

ность тревоги и апатии существенно не менялась. В то же

время максимальная положительная динамика когнитив-

ных симптомов установлена через 3 и 6 мес наблюдения

(p<0,05).

Обсуждение. Таким образом, наше исследование по-

казало, что сочетание базисной симптоматической терапии

и нелекарственных методов лечения, а именно когнитивно-

моторного тренинга, у пациентов с БА и СКН на стадии

умеренных КН и легкой деменции оптимально.

Следует отметить, что выбор препаратов базисной

симптоматической терапии в лечении БА и СКН разной

степени тяжести является дифференцированным. Базовая

симптоматическая терапия включает в себя два класса ле-

карственных препаратов – АХЭС-И и антагонисты NMDA-

рецепторов. Применение АХЭС-И у пациентов с СКН

спорно; исследователями высказываются разные точки зре-

ния. Так, учитывая морфологию ацетилхолинергических

путей (локализованы преимущественно в перивентрику-

лярных отделах белого вещества головного мозга и, соот-

ветственно, могут страдать вследствие как лейкоареоза, так

и образования лакун и инфарктов в этих областях), можно

предположить, что при СКН формируется дефицит ацетил-

холина разной степени выраженности. Однако в большин-

стве исследований показано, что эффект АХЭС-И отмеча-

ется в основном у пациентов с сочетанием сосудистого и

Д и н а м и к а  п о к а з а т е л е й  ш к а л  а п а т и и ,  д е п р е с с и и ,  т р е в о г и ,  а  т а к ж е  M о CA  
у  в к л ю ч е н н ы х  в  и с с л е д о в а н и е  п а ц и е н т о в  ( о б щ и й  б а л л ,  M ± δ)

Показатель                             Визит 1                                     Визит 2                                        Визит 3                                     Визит 4

ША 56,51±11,32 50,44±10,63* 50,78±13,75 47,66±9,93**

ШДГ 7,46±5,05 6,41±5,60* 6,22±5,18 6,12±4,87**

ЛШПТ 8,12±7,23 7,51±7,68* 7,37±7,35 6,44±6,48**

MоCA 16,24±4,95 17,46±5,49* 17,12±5,41 17,71±5,87**

*p<0,05 при сравнении показателей на момент визита 1 и визита 2; **p<0,05 при сравнении показателей на момент визита 1 и визита 4.

Рис. 1. Динамика когнитивных симптомов у пациентов 

исследуемых групп на фоне когнитивно-моторного тренинга

(МоСА, общий балл)

Включение                1,5 мес                 3 мес             6 мес

18  

17,5  

17  

16,5  

16  

15,5

Рис. 2. Динамика депрессивных симптомов (ШДГ, баллы) у

пациентов исследуемых групп в зависимости от вида когни-

тивно-моторного тренинга (ИКТ, ГКТ, СКТ). Максималь-

ная положительная динамика депрессивных симптомов дос-

тигнута при ГКТ (p<0,05). При дальнейшем наблюдении

межгрупповые различия динамики депрессивных симптомов

сглаживаются

Визит 1 – визит 2                     Визит 1 – визит 3

ИКТ               ГКТ           СКТ

2  

1,5  

1  

0,5  

0  

-0,5  
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Рис. 3. Влияние приверженности когнитивно-моторному

тренингу на выраженность апатии, тревоги и депрессии у

пациентов. На фоне лечения у пациентов с высокой привер-

женностью тренингу отмечается достоверно большая по-

ложительная динамика КН, эмоциональных и поведенческих

расстройств (сравнение динамики общих баллов МоСА,

ЛШПТ, ША при включении в исследование и через 6 мес 

наблюдения; p<0,05)

ША                          ЛШПТ                         МоСА

Высокая приверженность тренингу    Низкая приверженность тренингу
Визит 1 – визит 4                               Визит 1 – визит 4

7 
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4  
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2  

1  
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нейродегенеративного процессов [20]. К сожалению, дан-

ные о применении препаратов этой группы в качестве ба-

зисной симптоматической терапии у пациентов с легкими и

умеренными КН еще более неутешительны – проведенные

исследования не выявили значимой эффективности тера-

пии АХЭС-И при КН, не достигающих стадии деменции,

как при БА, так и при СКН.

При БА на стадии деменции применение АХЭС-И оп-

равданно и необходимо [3, 21]. Оптимальны максимально

высокие дозы препаратов, которых удается достичь без по-

бочных эффектов. Побочные эффекты связаны с ацетилхо-

линергической активностью препаратов этой группы –

тошнота, рвота, диарея, боль в животе. Методы преодоле-

ния или минимизации побочных эффектов – применение

пролонгированных форм с медленным высвобождением ак-

тивного вещества.

Для анализа эффективности второй группы препара-

тов базисной симптоматической терапии – антагонистов

NMDA-рецепторов – следует более подробно остановиться

на строении и функции глутаматергической системы. Глута-

матергической синапс включает в себя два типа ионных ка-

налов: медленные и быстрые. Первые снабжены NMDA-ре-

цепторами и открываются только при активации вторых,

снабженных AMPA-рецепторами, что, в свою очередь, при-

водит к изменению мембранного потенциала клетки

[22–25]. Акатинол мемантин – обратимый блокатор

NMDA-рецепторов, облегчает прохождение импульса по

активным и функционально значимым нейрональным се-

тям [26, 27]. В условиях нарушения синаптической переда-

чи в глутаматергических синапсах постсинаптическая по-

тенциация развивается как в функционально значимых, так

и в функционально незначимых синапсах, затрудняя про-

цессы восстановления и обучения. В таком случае акатинол

мемантин способствует нормализации синаптической пере-

дачи, дозированно повышая порог чувствительности пост-

синаптической мембраны [28].

Препарат хорошо переносится и обладает сравнитель-

но малым числом побочных эффектов и противопоказаний.

Многочисленные клинические исследования убедительно

продемонстрировали эффективность акатинола мемантина

в лечении сосудистой и смешанной деменции, а также де-

менции при БА любой степени выраженности (легкой, уме-

ренной и тяжелой). Все выполненные исследования были

рандомизированными двойными слепыми плацебоконтро-

лируемыми. На фоне лечения у пациентов основной группы

были отмечены достоверное уменьшение выраженности

КН [29, 30], а также нарушений поведения, увеличение

адаптации в повседневной жизни и улучшение качества

жизни в целом. Исследования показали также хороший эф-

фект мемантина у пациентов с умеренными КН [31, 32]. Эти

результаты делают акатинол мемантин средством выбора в

терапии умеренных КН сосудистой и нейродегенеративной

этиологии.

В нашем исследовании установлено, что дополнение

схемы лечения когнитивно-моторным тренингом у пациен-

тов с БА и СКН на стадии умеренных КН и легкой демен-

ции, получающих стабильную терапию препаратами базис-

ной симптоматической терапии, оправданно и необходимо.

На фоне занятий у пациентов было отмечено достоверное

уменьшение выраженности КН, а также уровня депрессии,

тревоги и апатии. Наши данные согласуются с результатами

других исследователей. Так, B. Woods и соавт. [33] наблюда-

ли положительное влияние когнитивного тренинга на вы-

раженность познавательных расстройств, особенно мнести-

ческих, у пациентов с легкой и умеренной деменцией. Од-

новременно с уменьшением выраженности нарушений па-

мяти отмечалось достоверное улучшение качества жизни

пациентов. Сходные результаты были получены и другими

исследователями в отношении как когнитивного, так и ког-

нитивно-моторного тренинга [34, 35].

Предпочтительный тип когнитивного тренинга и во-

обще нелекарственных методов коррекции до сих пор обсу-

ждается, и в различных исследованиях применяют разные

типы когнитивного, моторного тренинга и другие нелекар-

ственные методы. Так, к методам нелекарственной коррек-

ции относятся: диета; физические упражнения; когнитив-

ный тренинг; психологические и поведенческие методы

коррекции (отдельное внимание уделяется нормализации

сна, духовным практикам, арт-терапии, музыкотерапии);

психотерапевтические подходы, медитация и йога.

Выделяют два типа когнитивного тренинга: компен-

саторный (пациент обучается новым стратегиям решения

поставленной задачи за счет сохранных когнитивных функ-

ций) и восстановительный (упражнения направлены на

улучшение сниженных когнитивных функций) [36]. Когни-

тивный тренинг проводится по разным схемам – как инди-

видуальное занятие, самостоятельно или с исследователем,

занятие в группах, тренинг с использованием специально

разработанных компьютерных программ и т. д. В настоящем

исследовании мы попытались объединить компенсаторный

и восстановительный тренинг: пациенты получали задания,

касающиеся как нарушенных, так и сохранных когнитив-

ных функций. Такой подход представляется оптимальным,

хотя, безусловно, требуются дальнейшие исследования и

унификация используемых методик в зависимости от типа и

тяжести КН при тех или иных заболеваниях.

Нет однозначной точки зрения на то, какие именно

методы моторного тренинга наиболее эффективны. Осо-

бенно часто используются аэробные физические нагрузки,

а также упражнения на сопротивление, растяжение, сило-

вые нагрузки, на поддержание равновесия; часто применя-

ется метод двойной задачи [37]. Наилучшие результаты дает

разнообразная посильная двигательная активность в соче-

тании с компенсаторными и восстановительными когни-

тивными упражнениями, и именно такой подход был ис-

пользован в настоящем исследовании.

Предполагается многокомпонентное влияние физи-

ческой активности на состояние когнитивных функций.

Так, результаты ряда исследований показывают, что регу-

лярные физические упражнения оказывают положительное

влияние на церебральный метаболизм, ангиогенез, арте-

риогенез, обучение нейронов, а также способствуют созда-

нию новых и реорганизации уже существующих нейрональ-

ных сетей [38, 39]. Это предположение подтверждается, в

частности, результатами функциональной нейровизуализа-

ции в ответ на длительную когнитивную и двигательную на-

грузку [40–43].

M. Wada и соавт. [44] оценивали влияние когнитивных

и двигательных упражнений на развитие и скорость про-

грессирования БА. Пациенты 55–90 лет были распределены

в диагностические группы: «здоровый контроль», амнести-

ческий вариант умеренных КН, деменция при БА. Всем па-
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циентам проводили позитронно-эмиссионную томографию

и магнитно-резонансную томографию в T1-взвешенном ре-

жиме. Результаты множественных регрессионных анализов

связи между длительностью обучения и отложением β-ами-

лоида (n=825), метаболизмом головного мозга (n=1304) и

объемом головного мозга (n=1606) в трех группах пациентов

показали, что длительность образования не коррелировала с

отложением β-амилоида, однако была прямо пропорцио-

нальна общему объему головного мозга у пациентов с уме-

ренными КН. Это и многие другие исследования подтвер-

ждают значение так называемого когнитивного резерва для

появления первых симптомов и прогрессирования БА [37,

45–47].

Особенностью нашего исследования является совме-

стная оценка динамики как КН, так эмоциональных и пове-

денческих расстройств. Показано, что через 1,5 мес когни-

тивно-моторного тренинга одновременно снижается как

выраженность депрессии, так выраженность тревоги и на-

рушений познавательных функций. В таком случае можно

предположить, что изначально выраженность КН у пациен-

тов зависела от тяжести сопутствующих тревожно-депрес-

сивных расстройств и наибольшее влияние когнитивно-мо-

торный тренинг оказывал именно на эмоциональное состо-

яние. Однако дальнейшая положительная динамика когни-

тивных функций через 3 и 6 мес когнитивно-моторного тре-

нинга у пациентов исследуемых групп без выраженной со-

путствующей динамики эмоциональных симптомов позво-

ляет предположить, что такие занятия оказывают непосред-

ственное положительное влияние на когнитивные функ-

ции, а не только на сопутствующие им тревожно-депрес-

сивные расстройства. 

Эффективность когнитивно-моторного тренинга не-

посредственно связана с приверженностью терапии. При

этом у пациентов без выраженных сопутствующих тревож-

но-депрессивных расстройств может быть предпочтителен

ИКТ, в то время как у пациентов с высоким уровнем трево-

ги и депрессии лучших результатов можно добиться при

ГКТ. Наличие и выраженность апатии прямо коррелирует с

последующей эффективностью терапии.

Также представляется важной взаимосвязь своевре-

менного начала базисной симптоматической терапии и по-

следующей эффективности нелекарственных методов лече-

ния. Так, раннее начало такой терапии, по нашим данным,

оказывает положительное влияние не только на качество

познавательных функций, но и на приверженность когни-

тивно-моторному тренингу. Об оптимальном воздействии

на когнитивные функции у пациентов с БА сочетания ба-

зисной симптоматической терапии и когнитивно-моторно-

го тренинга сообщали и другие исследователи [48], однако,

согласно нашим результатам, сочетанная лекарственная и

нелекарственная терапия приводит к наилучшим результа-

там у пациентов как с БА, так и с СКН.

Заключение. Данные нашего исследования свидетель-

ствуют о том, что в алгоритм оптимального лечения пациен-

тов с КН должны быть включены:

– обязательное максимально раннее начало базисной

симптоматической терапии;

– сочетание методов патогенетической и базисной

симптоматической терапии с нелекарственными методами, в

частности с когнитивно-моторным тренингом. Вид тренинга

следует выбирать в том числе и в зависимости от выраженно-

сти сопутствующих эмоциональных расстройств. Так, у па-

циентов с сочетанием депрессии и КН предпочтительнее

проводить групповой когнитивно-моторный тренинг;

– обязательный совместный анализ КН, эмоциональ-

ных и поведенческих расстройств (в том числе апатии как

неблагоприятного фактора развития КН), приверженности

терапии и дальнейшей эффективности лечения.
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