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Ранняя диагностика и лечение заболеваний, приводя-

щих к когнитивным расстройствам, – одна из важнейших

медицинских и социальных проблем современного общест-

ва. В свою очередь интерес к когнитивным нарушениям

обусловлен разными факторами – постарением населения

планеты, увеличением числа пациентов с когнитивными

расстройствами, в частности с болезнью Альцгеймера (БА).

Так, по данным ВОЗ, в 2006 г. зарегистрировано около 26,6

млн пациентов с деменцией, в то время как к 2050 г.  пред-

полагается увеличение заболеваемости в 3–4 раза, т. е. при-

мерно до 100 млн человек [1–3]. Катастрофический рост за-

болеваемости БА сделал важнейшей задачей создание мето-

дов раннего выявления заболевания с возможностью его

последующего патогенетического лечения.

Э т и о л о г и я  и  п а т о г е н е з
БА – генетически детерминированное прогрессирую-

щее нейродегенеративное заболевание, проявляющееся

прогрессирующим снижением памяти и других когнитив-

ных функций (праксис, гнозис, речь, интеллект) вследствие

постепенной гибели нейронов коры больших полушарий

головного мозга.  
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При наследственных формах БА (около 10% случаев)

основными генами, отвечающими за ее развитие, являются:

ген, кодирующий предшественник амилоидного белка

(amyloid precursor protein, APP, 21-я хромосома), гены, коди-

рующие ферменты, метаболизирующие АРР: пресенилин 1

(14-я хромосома), пресенилин 2 (1-я хромосома). При спо-

радических формах БА особого внимания заслуживает гете-

ро- или гомозиготное носительство 4-й изоформы аполипо-

протеина Е (АПОЕ4) [4] – у таких пациентов БА развивает-

ся раньше и обычно имеет более злокачественное течение,

чем у людей со 2-й или 3-й изоформами АПОЕ.

В физиологических условиях белок-предшественник

амилоида расщепляется на растворимые полипептиды и

выводится из организма. При генетически обусловленном

изменении строения АРР или функции ферментов, участву-

ющих в его катаболизме, вместо растворимых субъединиц

образуются нерастворимые фрагменты амилоидного белка

(альфа-бета-42), которые затем откладываются в веществе

головного мозга. Традиционно наибольшая концентрация

амилоида – в отделах мозга с ацетилхолинергической меди-

ацией, особенно в медиобазальной лобной коре и структу-

рах гиппокампового круга.  Нерастворимый бета-амилоид

оказывает токсическое влияние на церебральные нейроны.

Морфологически патологический процесс проявляется об-

разованием сенильных бляшек (собственно отложением

амилоидного белка) и нейрофибриллярных сплетений

(предположительно – следствие нейродегенеративного

процесса и гибели нейронов, хотя есть мнение о возможном

влиянии нейрофибриллярных сплетений и соединений, их

формирующих, на патогенез БА), микроглиальной актива-

цией, нейрональной дегенерацией [5, 6].

С момента начала морфологических изменений в го-

ловном мозге до развития первых симптомов болезни про-

ходит примерно 10–15 лет. Первыми симптомами БА явля-

ются субъективное снижение памяти, ощущаемое пациен-

том, но не выявляемое при нейропсихологическом исследо-

вании. Дальнейшее течение заболевания – постепенно про-

грессирующее. Следует отметить, что развитие и прогресси-

рование БА определяются генетическими факторами лишь

у 10% всех пациентов с БА (так называемая «чистая» БА,

или БА с ранним началом). В остальных случаях на скорость

развития нейродегенеративного процесса оказывают влия-

ние многие факторы – наличие и выраженность сопутствую-

щей сердечно-сосудистой патологии, гиперхолестеринемии,

коагулопатии, сахарного диабета, гипергомоцистеинемии.

Принципиально важным является интеллектуальное разви-

тие пациента – так, многие исследования показали, что БА

развивается раньше и прогрессирует быстрее у людей, зани-

мающихся неинтеллектуальным трудом и имеющих низкий

уровень образования [7–10]. Результаты исследований на-

шли отражение в теории когнитивного резерва.

Согласно концепции A.M. Brickman и соавт. [9], сле-

дует различать церебральный и когнитивный резерв. Когни-

тивный резерв представляет собой потенциальную возмож-

ность увеличения объема и эффективности уже существую-

щих нейрональных путей, а также создания новых нейро-

нальных связей. Под церебральным резервом подразумевают

анатомические особенности вместимости черепа, размеры

мозга, плотность нейронов и плотность синапсов между ни-

ми.  У людей с большим резервом предположительно име-

ются большее число нейрональных путей (высокий цереб-

ральный резерв) и большая гибкость когнитивных процес-

сов (высокий уровень когнитивного резерва), что в свою

очередь создает основу для более длительной компенсации

когнитивных функций даже при потенциально неизлечи-

мом и неуклонно прогрессирующем заболевании.

Д и а г н о с т и к а  и  т е ч е н и е  
В настоящее время БА может быть диагностирована

до развития клинических симптомов. Так, с помощью маг-

нитно-резонансной томографии (МРТ) при БА можно вы-

явить уменьшение объема гиппокампа, миндалины [11–14],

медиальных отделов височной доли [14], задней части пояс-

ной извилины [15]. Выраженность атрофии обычно не кор-

релирует с тяжестью симптомов болезни при уже сформи-

рованной клинической картине БА, но данные нейровизуа-

лизации могут быть полезными как дополнительный, под-

тверждающий заболевание признак.

При выполнении функциональной нейровизуализа-

ции можно установить диагноз БА с высокой степенью дос-

товерности, в том числе и на доклинических стадиях заболе-

вания. Так, позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) с

питтсбургской субстанцией (PIB) позволяет выявить накоп-

ление амилоидного белка в церебральных структурах до раз-

вития симптомов нарушения памяти [16]. На клинических

стадиях БА подтверждающим заболевание методом может

быть выявление функционально гипоактивных зон коры

(оценка перфузии и метаболизма глюкозы с помощью ПЭТ).

Определение биомаркеров в цереброспинальной жид-

кости (ЦСЖ) позволяет выявить уже существующую БА как

на доклинических, так и на ранних клинических стадиях.

Биомаркеры – соединения, встречающиеся при определен-

ной патологии, их наличие является подтверждением диаг-

ноза. Для БА это бета-амилоид и тау-протеин. В норме бета-

амилоид также может присутствовать в ЦСЖ, при этом его

концентрация у здоровых выше, чем у пациентов с БА – при

развитии БА происходит накопление амилоидного белка 

в тканях головного мозга, и его концентрация в ЦСЖ сни-

жается. Указанные изменения сочетаются с повышением

уровня тау-протеина и появлением его особой формы – 

гиперфосфорилированного тау-протеина. Концентрация

тау-протеина в ЦСЖ повышается при гибели нейронов це-

ребральных структур, например при инсульте, энцефалите,

генерализованном эпилептическом припадке и т. д. Гипер-

фосфорилированный тау-протеин считается специфиче-

ским для БА соединением. Таким образом, заболевание мо-

жет быть установлено при одновременном снижении уров-

ня амилоидного белка и повышении уровня тау-протеина в

ЦСЖ в сочетании с появлением гиперфосфорилированных

форм тау-белка [17]. 

В ряде случаев, особенно при семейных формах БА,

может быть полезно генетическое исследование [18].

В развитии БА можно выделить 5 стадий:

1. Стадия бессимптомного церебрального амилоидоза.

Заболевание может быть диагностировано с помощью ана-

лиза концентрации биомаркеров в ЦСЖ, а также при про-

ведении ПЭТ с PIB.  Клинических проявлений болезни нет.

2. Стадия амилоидоза, синаптической дисфункции и/или

ранней нейродегенерации. При проведении функциональной

нейровизуализации можно выявить снижение метаболизма

глюкозы в височно-теменных отделах, задней части пояс-

ной извилины; возможна атрофия латеральных и медиаль-
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ных отделов теменной коры, задней части поясной извили-

ны и гиппокампа [15]. Продолжающееся снижение уровня

бета-амилоида и повышение содержания тау-протеина 

в ЦСЖ. Клинических проявлений болезни нет; возможно

субъективное ощущение снижения памяти.

3. Стадия амилоидоза, нейродегенерации и легких когни-

тивных нарушений.  Пациент жалуется на нарушения памя-

ти, которые подтверждаются при нейропсихологическом

исследовании. Нарушения памяти выражены легко, не при-

водят к дезадаптации в быту, на работе и при других видах

деятельности. При выполнении функциональной нейрови-

зуализации наблюдаются продолжающаяся нейродегенера-

ция, гипоперфузия и гипометаболизм подкорковых струк-

тур, преимущественно структур гиппокампового круга, и

коры больших полушарий головного мозга. При МРТ отме-

чается атрофия коры теменных, височных и затылочных от-

делов головного мозга, а также гиппокампа.

4. Стадия умеренных когнитивных нарушений. Пациент

жалуется на нарушения памяти, в большей степени касаю-

щиеся недавних событий; припоминание событий отдален-

ного прошлого обычно сохранено. Нарушения памяти не

приводят к дезадаптации в быту, на работе и при других ви-

дах активности, однако сохранение прежнего образа жизни

дается пациенту с некоторыми усилиями – использование

стратегий запоминания и заучивания (памятки, записки,

возвращение к уже сделанной работе с целью проверить,

выполнена ли она, и т. д.), для осуществления привычных и

необходимых действий требуется больше времени. Резуль-

таты инструментальных исследований схожи с таковыми у

пациентов с легкими когнитивными расстройствами – ат-

рофия, гипометаболизм и гипоперфузия коры височных,

теменных и затылочных отделов головного мозга, гиппо-

кампа, отложение амилоидного белка в церебральных стру-

ктурах. Продолжающееся снижение уровня бета-амилоида

и повышение концентрации тау-протеина в ЦСЖ. Часто

выраженность атрофии, а также степень отложения амило-

идного белка в церебральных структурах не коррелируют с

тяжестью когнитивных расстройств, в то время как прогрес-

сирующее снижение концентрации амилоидного белка в

ЦСЖ обычно взаимосвязано с дальнейшим развитием ког-

нитивных нарушений. 

5. Стадия деменции. Характеризуется дальнейшим на-

растанием когнитивных нарушений и утратой независимо-

сти. Последующее течение когнитивных расстройств также

прогрессирующее, до полной утраты когнитивных функций.

Таким образом, появление когнитивных нарушений

при БА – свидетельство декомпенсации и снижения когни-

тивного резерва. Когнитивные нарушения – проявление

финальной стадии заболевания, когда патологический про-

цесс поразил значительную часть церебральных структур. 

При появлении клинических симптомов болезни осо-

бое внимание следует уделять характеру нарушений памяти.

Нарушения памяти – первый симптом заболевания. Типич-

но нарушение припоминания недавних событий, хотя с раз-

витием заболевания утрачивается память об отдаленных со-

бытиях, а затем – припоминание ключевых моментов жизни

(брак, имя супруга или супруги, количество, имена и даты

рождения детей, профессия, собственное имя и дата рожде-

ния). Нарушения памяти носят особый «гиппокампальный»

характер – при запоминании слов или зрительных образов у

пациента снижен объем отсроченного (через 5 мин или бо-

лее) воспроизведения информации по сравнению с непо-

средственным (сразу же после заучивания). Организующие

методики (подсказки, помогающие заучиванию материала)

не облегчают запоминания. При воспроизведении заученно-

го материала отмечаются «посторонние вплетения» – так,

пациент может называть слова, которые он не учил. 

Современные представления о диагностике БА нашли

отражение в новых «исследовательских» критериях данного

заболевания.

Исследовательские критерии диагноза болезни Альцгей-
мера по B. Dubois и соавт. (цит. по [4]):

• Нарушения памяти, которые характеризуются:

– постепенным прогрессированием (не менее 6 мес), 

по свидетельству пациента или его родственников;

– объективными нарушениями эпизодической памя-

ти по данным нейропсихологического тестирования; при

этом нарушения памяти не корригируются подсказками

при воспроизведении или предоставлением множественно-

го выбора;

– нарушениями эпизодической памяти, которые но-

сят изолированный характер или сочетаются с другими ког-

нитивными расстройствами.

• Один из следующих признаков:

– атрофия медиальных отделов височной доли 

по данным нейровизуализации;

– специфические для БА изменения в ЦСЖ (умень-

шение содержание амилоидных олигомеров, увеличение

содержания тау-протеина);

– гипометаболизм височно-теменных отделов или це-

ребральный амилоидоз по данным ПЭТ.

Л е ч е н и е  
Лечение БА должно быть комплексным, включающим

патогенетическую терапию, целью которой является устра-

нение причины болезни – церебрального амилоидоза.

Принципиально сочетание патогенетического лечения с ба-

зовой симптоматической терапией, коррекцией эмоцио-

нальных и поведенческих расстройств, а также с нелекарст-

венными методами воздействия (когнитивно-моторный

тренинг, психосоциальная поддержка пациента и его родст-

венников и т. д.).

Патогенетическое лечение. Создание патогенетической

терапии БА – одна из важнейших целей неврологии. За пос-

ледние десятилетия было предпринято множество попыток

разработки таких препаратов, которые, однако, в большин-

стве своем потерпели поражение. Субстратом действия па-

тогенетической терапии является сам амилоидный белок

(связывание и выведение его из вещества головного мозга)

либо амилоидный каскад (активация альфа-секретазы или

ингибирование бета- и гамма-секретаз). К сожалению, боль-

шая часть созданных лекарственных средств оказались либо

неэффективными (преимущественно вследствие плохой

проходимости гематоэнцефалического барьера), либо ток-

сичными (преимущественно вследствие связывания не

только с амилоидным белком, но и с другими белками мозга

и развития воспалительных реакций, в том числе тяжелых). 

В настоящее время разработка препаратов, влияющих

на амилоидный каскад (семагацестат, авагацестат, R-фурби-

профен), продолжается. Однако ввиду значительного числа

побочных эффектов их по-прежнему нельзя рекомендовать

к клиническому применению [19].



94

О Б З О Р Ы

Представляется перспективным использование пре-

паратов на основе моно- и поликлональных антител к

амилоидному белку. В данном случае бета-амилоид связы-

вается с моноклональным антителом в единый комплекс

и затем выводится из вещества головного мозга. Исследо-

вания последних лет позволили создать препараты, обла-

дающие достаточной эффективностью, высокой аффин-

ностью к бета-амилоиду и низкой токсичностью. В насто-

ящее время проводятся клинические исследования таких

препаратов, как бапинейзумаб [20], соланезумаб [4] и ган-

тенерумаб [21]. III стадии клинического исследования

(испытания на большом числе пациентов с БА) достигли

два лекарственных средства: соланезумаб и гантенерумаб.

Согласно представленным данным, применение бапиней-

зумаба не привело к достоверному клиническому улучше-

нию в виде уменьшения выраженности когнитивных на-

рушений или снижения скорости их прогрессирования у

пациентов с БА [22]. 

Гантенерумаб в отличие от бапинейзумаба и соланезу-

маба – первый препарат, созданный полностью на основе

человеческих анти-Аβ-моноклональных антител. Его дей-

ствие основано на проникновении через гематоэнцефали-

ческий барьер с последующей активацией микроглии, запу-

ском микроглиально-опосредованного механизма фагоци-

тоза и как следствие – связыванием и удалением бета-ами-

лоида из вещества головного мозга [23]. 

Опубликованы результаты двойного слепого рандо-

мизированного плацебоконтролируемого исследования

гантенерумаба. Согласно представленным данным, препа-

рат эффективен у пациентов с легкой и умеренной демен-

цией при БА. В исследовании приняли участие 16 пациен-

тов 50–90 лет [24]. Анализ данных функциональной ней-

ровизуализации (ПЭТ с PIB, оценка церебральной перфу-

зии и метаболизма) показал достоверное уменьшение

плотности церебральных амилоидных отложений в основ-

ной группе и дальнейшее накопление амилоидного белка в

группе контроля.

В отличие от пассивной иммунизации активная имму-

низация оказалась эффективной только на моделях БА 

у трансгенных мышей. У людей исследования были прекра-

щены из-за высокой частоты развития на фоне лечения ме-

нингоэнцефалита [25].

К патогенетическим методам лечения БА следует от-

нести также профилактику сердечно-сосудистой патоло-

гии, гиперхолестеринемии, сахарного диабета, гипергомо-

цистеинемии и других сосудистых факторов риска. Как

упомянуто выше, часто скорость амилоидогенеза не так вы-

сока, и заболевание развивается в позднем возрасте или не

развивается вовсе. Текущий и активный процесс, поражаю-

щий сердце и сосуды, приводит к возникновению цереб-

ральной ишемии, микро- и макроангиопатии и как следст-

вие – к ускорению амилоидогенеза. 

Базисное симптоматическое лечение. К препаратам ба-

зисной симптоматической терапии при БА относят два

класса лекарственных средств: ингибиторы центральной

ацетилхолинэстеразы (АХЭС-И) и антагонисты N-метил

D-аспартат (NMDA)-рецепторов [7, 26]. В многоцентровых

рандомизированных плацебоконтролируемых клинических

исследованиях с участием большого количества пациентов

показано, что препараты этих фармакотерапевтических

групп эффективно уменьшают выраженность когнитивных

расстройств, скорость прогрессирования заболевания, сто-

имость лечения и ухода. Были отмечены снижение нагрузки

на ухаживающих лиц и улучшение качества их жизни,

уменьшение потребности в психотропных препаратах и

корректорах поведения, а также (особенно при тяжелой де-

менции) выраженности поведенческих нарушений, апатии

и депрессии у пациентов с БА.

АХЭС-И рекомендованы ВОЗ для лечения деменции

альцгеймеровского типа как препараты первого ряда. Эти

рекомендации основываются на анализе результатов мно-

гих двойных слепых рандомизированных плацебоконтро-

лируемых клинических исследований, согласно которым

препараты этой фармакотерапевтической группы эффек-

тивны при БА, особенно в стадии легкой и умеренной де-

менции [7, 8, 26]. 

По данным исследований, терапевтический эффект

наблюдается у 60% пациентов с БА (когнитивные функции

улучшались в среднем на 4 балла по шкале оценки когни-

тивных функций при БА, ADAS-Cog). Это обусловлено ря-

дом причин, в том числе невозможностью достичь макси-

мальной дозы из-за побочных эффектов, кратковременно-

стью и поздним началом терапии, а также быстрым про-

грессированием заболевания [27].

Лечение АХЭС-И должно быть длительным и начи-

наться с высоких доз (эффект лечения зависит от дозы). Те-

рапия считается эффективной как при клинически дока-

занном улучшении познавательных функций (нейропсихо-

логическое исследование с оценкой по количественным

нейропсихологическим шкалам), так и при отсутствии

ухудшения в течение по крайней мере 3 мес. Дополнитель-

ными критериями эффективности являются улучшение

адаптации пациента в повседневной жизни, уменьшение

выраженности эмоциональных и поведенческих рас-

стройств, снижение дозы или отказ от сопутствующих пси-

хотропных препаратов. При отсутствии терапевтического

эффекта одного препарата его можно заменить на другой

препарат этой же группы. 

Распространенными побочными эффектами АХЭС-И

являются желудочно-кишечные симптомы (тошнота, рвота,

ощущение вздутия живота, снижение аппетита, потеря ве-

са). С целью их предотвращения рекомендуют прием про-

лонгированных пероральных или трансдермальных форм

препаратов [28]. 

Мемантина гидрохлорид (акатинол мемантин), от-

носящийся к группе антагонистов NMDA-рецепторов,

обладает как симптоматическими, так и патогенетически-

ми свойствами. Препарат оказывает влияние на NMDA-

рецепторы, стабилизируя мембрану нейрона и уменьшая

эксайтотоксичность как при церебральной ишемии, так и

при нейродегенеративном процессе. Акатинол мемантин

также опосредованно влияет на состояние дофаминерги-

ческих и ацетилхолинергических церебральных структур,

повышая содержание ацетилхолина и дофамина и, соот-

ветственно, уменьшая выраженность как преимуществен-

но дофаминергических (скорость психических процес-

сов), так и ацетилхолинергических (уровень внимания,

способность к длительному удержанию внимания, па-

мять) когнитивных симптомов. Многочисленные двой-

ные слепые рандомизированные плацебоконтролируемые

клинические исследования позволили рекомендовать

этот препарат как средство базовой симптоматической те-
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рапии при БА [7]. Исследования последних лет показыва-

ют, что препарат может быть эффективен при БА, в том

числе на стадии умеренных когнитивных расстройств [8].

Побочные эффекты при приеме мемантина, как правило,

минимальны. 

Ноотропная терапия. К сожалению, для большей час-

ти препаратов из группы ноотропной терапии нет доказыва-

ющих их эффективность результатов двойных слепых ран-

домизированных плацебоконтролируемых исследований,

что не соответствует современным стандартам оценки фар-

макоэффективности лекарственных средств. В связи с обя-

зательным наличием необходимой доказательной базы для

рекомендации препарата к использованию следует отметить

церебролизин. Выполненные в соответствии с необходимы-

ми стандартами клинические исследования показали эффе-

ктивность его применения как дополнительного симптома-

тического средства при БА. 

Церебролизин – препарат, полученный из головно-

го мозга свиней, содержащий биологически активные по-

липептиды и аминокислоты, оказывающие положитель-

ное действие на головной мозг. Результаты эксперимен-

тальных исследований свидетельствуют об активации

внутринейронального метаболизма и нейрогенеза, увели-

чении нейрональной пластичности и числа дендритов,

образовании новых синапсов и сосудов. Влияние цереб-

ролизина на нейроны головного мозга аналогично тако-

вому фактора роста нервов. Таким образом, цереброли-

зин является препаратом с доказанным нейротрофиче-

ским действием. 

В нескольких исследованиях церебролизин при сов-

местном применении с АХЭС-И показал достоверное

уменьшение числа нон-респондеров (пациентов, не отве-

чающих на лечение АХЭС-И). Так, в двойном слепом

рандомизированном сравнительном исследовании при-

менения церебролизина на фоне постоянного лечения

пациентов с БА донепезилом был отмечен достоверно

лучший клинический эффект в группе комбинированной

терапии [29]. В исследовании С.И. Гавриловой и соавт. [1]

на фоне совместного применения АХЭС-И и цереброли-

зина при БА число респондеров достоверно увеличилось

в 1,7 раза (исследование включало 60 пациентов с вероят-

ной БА, критерием эффективности было улучшение

оценки по шкале ADAS-cog и шкале общего клиническо-

го впечатления, CGI). 

Предполагается также антиамилоидное действие це-

ребролизина. Так, в эксперименте, проведенном на жи-

вотных моделях БА, было показано снижение скорости

церебрального амилоидогенеза при введении цереброли-

зина [30, 31].

Выполненные в 2007 и 2015 гг. метаанализы, посвя-

щенные оценке эффективности церебролизина при БА [32,

33], подтвердили достоверное положительное влияние тера-

пии на когнитивные функции у пациентов с БА и ее безо-

пасность. Доза церебролизина во включенных в метаанализ

исследованиях составляла от 10 до 60 мл. Средней эффек-

тивной дозой можно считать 20–30 мл. Так, согласно дан-

ным D. Chan и соавт. [11] и M.W. Weiner [34], введение цере-

бролизина в дозе 30 мл 5 дней в неделю в течение 4 нед при-

водило к достоверному уменьшению выраженности клини-

ческих проявлений БА; достигнутый терапевтический эф-

фект сохранялся 6 мес. 

Ввиду взаимосвязи сердечно-сосудистой патологии и

БА интересно действие церебролизина при нарушениях

мозгового кровообращения и наличии сосудистых факто-

ров риска. Так, исследования эффективности церебролизи-

на на разных этапах развития ишемического инсульта пока-

зали его положительное мультимодальное влияние. Назна-

чение церебролизина в острейшем периоде инсульта умень-

шало выраженность нарушений познавательных функций 

и положительно влияло на скорость и полноту восстановле-

ния двигательных расстройств, а также снижало леталь-

ность и потенцировало эффективность выполненного па-

циентам тромболизиса; в данном исследовании цереброли-

зин назначали в дозе 30 мл [3, 7, 33]. Отечественное иссле-

дование эффективности церебролизина в раннем восстано-

вительном периоде ишемического инсульта с участием 

76 пациентов показало влияние препарата на скорость и ка-

чество реабилитации пациентов; доза церебролизина соста-

вила 20 мл [2].

Когнитивно-моторный тренинг. К нелекарственным

методам лечения когнитивных нарушений относятся: дие-

та, когнитивно-моторный тренинг, психологические и по-

веденческие методы коррекции, психотерапевтические

подходы, медитация и йога.

Когнитивный тренинг при БА на стадии умеренных

когнитивных нарушений и легкой деменции обязателен и

входит в стандарты лечения [35, 36]. Когнитивный тренинг

представляет собой специальные программы и методики

для тренировки памяти, внимания и других когнитивных

функций, направленные на поддержание оптимального ин-

теллектуального уровня, развитие сниженных когнитивных

функций, а также на обучение стратегиям компенсации.

Выделяют два типа когнитивного тренинга: компенсатор-

ный и восстановительный [37]. При применении компенса-

торного когнитивного тренинга пациент обучается новым

стратегиям решения поставленной задачи через сохранные

когнитивные функции. При восстановительном когнитив-

ном тренинге мероприятия нацелены на улучшение повре-

жденных когнитивных функций. 

R. Kawashima [38] представил дополнительные резуль-

таты исследований, посвященных оценке эффективности

обучающей терапии у пациентов с БА и сосудистой демен-

цией. Пациенты основной группы получали базисную сим-

птоматическую терапию и выполняли задания на трениров-

ку рабочей памяти (запоминание и пересказ истории, реше-

ние арифметических задач); пациентам контрольной груп-

пы назначали только базисную симптоматическую тера-

пию. Каждому пациенту основной группы была подобрана

индивидуальная программа когнитивного тренинга. Заня-

тия проводились в течение 15 мин 3–5 раз в неделю. По ис-

течении 6 мес в основной группе отмечено увеличение об-

щего балла краткой шкалы оценки психического статуса

(КШОПС) с 15,8 до 18,2, общего балла шкалы оценки лоб-

ной дисфункции (frontal assessment battery) с 6,6 до 7,7. У па-

циентов контрольной группы, напротив, наблюдалось сни-

жение общего балла КШОПС на 2,5. Интересно, что когни-

тивные функции, которые не использовались в когнитив-

ном тренинге, также улучшались. Сходные результаты были

представлены L. Rozzini и соавт. [39].

Когнитивная стимуляция – один из видов когнитив-

ного тренинга. Проведение когнитивной стимуляции под-

разумевает одновременные занятия с пациентом и ухажива-
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ющим лицом под контролем специалиста (врача или психо-

лога). Согласно имеющимся данным, пациенты и ухажива-

ющие лица высоко оценивают значимость когнитивной

стимуляции и отмечают улучшение на фоне тренировок ка-

чества жизни, настроения и памяти [40]. 

Причины улучшения когнитивных функций на фо-

не умственных занятий обсуждаются. Так, ряд исследова-

телей предполагает, что когнитивный тренинг может ока-

зывать положительное влияние на познавательные функ-

ции вследствие изменения активности определенных от-

делов головного мозга: вентролатеральной префронталь-

ной коры, дорсолатеральной префронтальной коры, ле-

вой средней лобной извилины, островковой зоны, угло-

вой извилины, базальных ганглиев слева, правой задней

поясной извилины и левой клинообразной извилины [41,

42]. Обсуждаются не только функциональные, но и стру-

ктурные изменения. Так, исследование, выполненное 

S. Belleville и L. Bherer [43] с целью оценки влияния ког-

нитивного тренинга у здоровых пожилых испытуемых,

показало увеличение толщины некоторых отделов коры

больших полушарий головного мозга.

Физическая активность и тренировки также положи-

тельно влияют на когнитивные функции. Часто используе-

мыми методами являются аэробные нагрузки, упражнения

на сопротивление, растяжение, силовой и баланс-тренинг, 

а также обучение выполнению двойной задачи. Предпочте-

ние отдается аэробному тренингу. Так, в исследовании

L.D.Baker и соавт. [44], участвовали 33 пожилых пациента

(17 женщин и 16 мужчин 55–85 лет) с БА без деменции. Па-

циенты основной группы выполняли высокоинтенсивные

аэробные упражнения, пациенты контрольной группы –

упражнения на растяжение. Когнитивные функции оцени-

вали с помощью количественных нейропсихологических

шкал до включения в исследование, а также через 3 и 6 мес

занятий. Определяли также соматические и биохимические

параметры. Через полгода занятий у пациентов основной

группы отмечена положительная динамика когнитивных

функций, метаболизма глюкозы, деятельности гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковой системы. Сходные резуль-

таты были получены и другими исследователями [45]. Пред-

полагается также, что на фоне моторного тренинга улучша-

ется функциональная церебральная активность и, возмож-

но, формируются новые межсинаптические взаимодейст-

вия, снижается степень церебральной гипоперфузии и ги-

пометаболизма [46]. Несомненно, эти предположения тре-

буют дальнейшего подтверждения. 

Таким образом, современный подход к лечению БА

подразумевает использование как лекарственных, так и не-

лекарственных методов. Приоритетными являются ранняя

диагностика когнитивных расстройств, а также  примене-

ние патогенетических методов лечения в сочетании со сред-

ствами базисной симптоматической терапии, когнитивно-

моторным тренингом и ноотропными препаратами с дока-

занной эффективностью.
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