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Ко г н и т и в н ы е  н а р у ш е -
ния часто развивают-
ся в  пожилом возрасте. 

Распространено мнение, что имен-
но возраст  – основная причина 
нарушений познавательных функ-
ций. Это не соответствует дейст-
вительности. В норме с возрастом 
могут возникать только некото-
рая замедленность мыслительных 
процессов, трудности усвоения 
новой программы действия, при-
вычка к обстоятельствам и вещам, 
очередности выполняемых дейст-
вий и  т.д. Любые клинические 
симптомы, находящиеся за преде-
лами описанного симптомокомп-
лекса, – результат заболевания.

Самая частая причина когнитив-
ных нарушений в  пожилом воз-
расте – болезнь Альцгеймера (БА). 
БА  – нейродегенеративное забо-
левание, развивающееся в резуль-
тате нарушения распада белка-
предшественника бета-амилоида 
(Amyloid Precursor Protein – АРР). 
В норме АРР распадается на два 
водорастворимых фрагмента 
и  без проблем выводится из  ор-
ганизма. В результате нарушения 
структуры АРР или функции 
ферментов, участвующих в ката-
болизме АРР (альфа-, бета- и гам-
ма-секретазы), при распаде АРР 
образуется амилоидный белок, 
состоящий из 40–42 аминокислот 

и токсичный для нервных клеток. 
Амилоид в первую очередь откла-
дывается в  структурах, богатых 
ацетилхолином, потому что фер-
менты, регулирующие содержание 
ацетилхолина в  синаптической 
щели, а  именно ацетилхолинэс-
тераза и  бутирилхолинэстераза, 
ускоряют отложение амилоидно-
го белка в  структурах  головного 
мозга. В этой связи патологичес-
кие изменения сначала развива-
ются в  области медиобазальной 
лобной коры и  структурах  гип-
покампового круга, а  ранними 
и наиболее клинически значимы-
ми проявлениями БА становятся 
нарушения памяти. Первый кли-
нический симптом БА  – забыв-
чивость, которая, как правило, 
субъективно ощущается паци-
ентом, но не может быть обнару-
жена при помощи существующих 
нейропсихологических методик, 
развивается уже спустя 10–15 лет 
текущего амилоидогенеза. Таким 
образом, принципиальная зада-
ча современной медицины – вы-
явить и начать лечить БА до по-
явления клинических симптомов 
на так называемой доклинической 
стадии БА.
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Существенную роль в  развитии 
когнитивных нарушений, в  том 
числе вследствие нейродегене-
рации, играют сопутствующая 
сердечно-сосудистая патология 
и  сосудистые факторы риска. 
Многие исследования показали, 
что  генетически предопределе-
ны только 10% случаев БА (так 
называемая пресенильная, или 
«чистая» БА) [1–3]. В  остальных 
90% случаев скорость развития 
патологических симптомов, по-
явление клинической симптома-
тики и  темп ее прогрессирова-
ния обусловлены сопутствующей 
сердечно-сосудистой патологией, 
стрессом, депрессией, инсомнией 
и т.д. Сердечно-сосудистая пато-
логия и сосудистые факторы риска 
также могут самостоятельно при-
водить к когнитивным нарушени-
ям, так называемым сосудистым 
когнитивным расстройствам. 
Сосудистые когнитивные рас-
стройства распространены чрез-
вычайно широко и  являются 
второй после БА причиной демен-
ции. Что касается недементных 
когнитивных нарушений, воз-
можно, в  ряде стран сосудистые 
когнитивные расстройства опере-
жают по  частоте встречаемости 
БА. В первую очередь это касается 
тех стран,  где недостаточно вни-
мания уделяется лечению и про-
филактике сердечно-сосудистой 
патологии, ранней диагностике 
и устранению сосудистых факто-
ров риска [4–6]. 
Сочетание сосудистых и  нейро-
дегенеративных расстройств утя-
желяет клинические проявления. 
По  статистике, на  долю смешан-
ной (сосудисто-дегенеративной) 
этиологии приходится 15–20% 
всех случаев деменции [7] и зна-
чительно больший процент уме-
ренных когнитивных расстройств.
Среди факторов риска сосудис-
тых когнитивных расстройств 
следует отметить возраст, арте-
риальную  гипертензию, наруше-
ния сердечного ритма, патологию 
свертываемости крови, сахарный 
диабет, гиперлипидемию, измене-
ние состояния сосудистой стенки 
другой этиологии (васкулиты), 
перенесенные инсульт и инфаркт 

миокарда, низкую физическую 
активность, абдоминальное ожи-
рение и низкий уровень образова-
ния [8].
В основе сосудистых когнитивных 
нарушений может лежать как ос-
трое (ОНМК), так и хроническое 
(повторяющиеся ОНМК, лейко-
ареоз) поражение головного мозга, 
обусловленное атеросклерозом 
магистральных артерий  головы, 
кардио- и артерио-артериальными 
эмболиями, нарушением баланса 
между артериальным притоком 
и венозным оттоком крови, пато-
логией сосудов мелкого калибра [4, 
9–12]. При этом тип когнитивных 
нарушений при сосудистых когни-
тивных расстройствах будет опре-
деляться локализацией пораже-
ния, а выраженность когнитивных 
расстройств в  большой степени 
зависеть от объема поражения го-
ловного мозга. На выраженность 
когнитивных нарушений будет 
влиять и  поражение определен-
ных зон, важных для когнитивно-
го функционирования,  – так на-
зываемых стратегических зон [11, 
13]. К таким зонам традиционно 
относят базальные ганглии, тала-
мус,  гиппокамп, ствол головного 
мозга и лобные доли [14–16]. 
Различают несколько вариантов 
развития сосудистых когнитив-
ных расстройств.
1.	 Инсульт с поражением «страте-
гических» зон. В этом случае ког-
нитивные нарушения развивают-
ся остро, их дальнейшее течение 
при однократном инсульте обыч-
но стационарное.
2.	 Мультиинфарктное поражение 
белого вещества головного мозга 
и подкорковых структур. В такой 
ситуации когнитивные наруше-
ния развиваются постепенно, 
прогредиентно, иногда ступе-
необразно. Зачастую пациент 
ничего не  знает о  перенесенных 
инсультах, поскольку они не про-
являлись какой-либо неврологи-
ческой симптоматикой («немые» 
инфаркты). 
3.	 Диффузное поражение белого 
вещества (лейкоареоз) без перене-
сенных инсультов также характе-
ризуется постепенным прогреди-
ентным ухудшением когнитивных 

функций (болезнь Бинсвангера). 
На  фоне прогрессирующего 
ухудшения нередко отмечаются 
колебания выраженности ког-
нитивных, эмоциональных и  по-
веденческих расстройств (флюк-
туации). Как правило, в  основе 
флюктуации лежит изменение вы-
раженности сердечно-сосудистой 
(уровень артериального давления, 
частота пульса, нарушения сердеч-
ного ритма) и иной соматической 
(уровень сахара крови, лактат-
ацидоз, гиповолемия и т.д.) пато-
логии [2].
4.	 Развитие когнитивных нару-
шений после перенесенного па-
циентом большого по объему ин-
сульта. По данным K. Lin и соавт., 
инсульт повышает риск развития 
деменции (в том числе вследствие 
нейродегенерации) в среднем в че-
тыре раза [17]. Сходные данные 
были опубликованы Т. Pohjasvaara 
и соавт. [18]. 
Следует отметить, что ОНМК – се-
рьезный фактор риска БА. С уче-
том того что сердечно-сосудис-
тая патология влияет на скорость 
развития БА, у  пациентов часто 
сочетаются пока еще латентная, 
не  проявляющаяся клинически, 
БА и  состояния, которые могут 
лежать в основе развития инсуль-
та. В таком случае инсульт будет 
тем провоцирующим фактором, 
который переведет БА из докли-
нической стадии в клиническую, 
и  когнитивные нарушения, поя-
вившиеся после инсульта, не будут 
связаны с  инсультом, они будут 
первым клиническим проявлени-
ем уже длительно текущей у паци-
ента БА [2, 19, 20]. 
Исследование, выполненное 
на  базе клиники нервных болез-
ней им. А.Я. Кожевникова Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, показа-
ло, что манифестация БА после 
перенесенного инсульта встреча-
ется достаточно часто. Так, когни-
тивные нарушения, по ретроспек-
тивной оценке, отмечались у 26% 
пациентов до развития инсульта, 
в то время как после инсульта они 
обнаруживались уже у 60% паци-
ентов [4, 10, 21, 22]. Однако анализ 
качественных характеристик ког-
нитивных нарушений показал, что 
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у  32% пациентов в  постинсульт-
ном периоде они соответствовали 
таковым при БА. 
Похожие результаты были получе-
ны R. Barba и соавт. [23]. Анализ 
когнитивных функций у  324 па-
циентов, перенесших инсульт, по-
казал, что тяжелые когнитивные 
нарушения развивались у  паци-
ентов, которые были достоверно 
старше, имели низкий уровень 
образования, длительный анам-
нез сердечно-сосудистой патоло-
гии и сосудистых факторов риска, 
а  также большую выраженность 
церебральной атрофии (преиму-
щественно височных долей голов-
ного мозга) согласно результатам 
магнитно-резонансной томогра-
фии. Полученные результаты 
позволили исследователям пред-
положить, что тяжелые когнитив-
ные нарушения чаще развивались 
не  вследствие только сосудисто-
го поражения  головного мозга, 
а в результате сочетанных цереб-
ральной ишемии и нейродегенера-
тивного процесса у одного паци-
ента. Этот вывод был подтвержден 
и рядом морфологических иссле-
дований. Так, при клинико-мор-
фологическом сопоставлении 
у 77% пациентов с прижизненным 
диагнозом «сосудистая деменция» 
обнаруживались сенильные бляш-
ки и нейрофибриллярные клубоч-
ки, в то время как у 16–48% паци-
ентов с прижизненным диагнозом 
«болезнь Альцгеймера»  – лаку-
нарные инфаркты и  лейкоареоз 
[2, 3, 24–26].
Для дифференциальной диагнос-
тики между сосудистыми и  ней-
родегенеративными когнитив-
ными нарушениями пожилого 
возраста необходимо проанали-
зировать характер нарушений 
памяти. БА  присущи так назы-
ваемые  гиппокампальные нару-
шения памяти, проявляющиеся 
снижением объема отсроченного 
воспроизведения запоминаемой 
пациентом информации по срав-
нению с объемом непосредствен-
ного воспроизведения и  неэф-
фективностью семантического 
опосредования. Для определения 
этого типа нарушений памяти ре-
комендуется использовать тесты 

«5 слов», «12 слов» и получивший 
распространение в  последнее 
время тест свободного припо-
минания (Free Score Recall Test  – 
FSRT). FSRT обладает таким пре-
имуществом, как математический 
расчет соотношения припомина-
ний и эффективных подсказок, ва-
лидизированный на значительном 
числе пациентов с БА [9, 27].
У  пациентов с  сосудистыми ког-
нитивными расстройствами на-
блюдаются преимущественно 
регуляторные нарушения памя-
ти. Например, объем как непос-
редственного, так и отсроченного 
воспроизведения информации 
будет в  значительной степени 
улучшаться при введении под-
сказки, привлечении уровня вни-
мания пациента, а также зависеть 
от темпа психических процессов, 
способности к  созданию про-
граммы действия и контролю над 
ее выполнением. В  клинической 
картине сосудистых когнитивных 
расстройств будут преобладать 
симптомы поражения лобно-под-
корковых отделов и связей голов-
ного мозга: зрительно-пространс-
твенные нарушения, снижение 
темпа познавательной деятель-
ности, снижение и  колебание 
уровня внимания (истощаемость), 
недостаточность «управляю-
щих» функций  головного мозга 
[2, 18, 28–31].
Исследование когнитивных функ-
ций у  пациентов с  сосудистыми 
когнитивными расстройствами 
должно выполняться несколько 
раз, в  разные сроки от  момен-
та развития диагностированно-
го ОНМК. Согласно результа-
там исследования Л.В. Климова 
и В.А.  Парфенова, анализ вы-
раженности когнитивных рас-
стройств у  пациентов в  первые 
дни инсульта коррелирует с полу-
ченными через несколько недель 
результатами более подробного 
нейропсихологического обсле-
дования [32, 33]. Таким образом, 
нейропсихологическое исследова-
ние, проведенное в остром и ост-
рейшем периоде инсульта, может 
иметь прогностическое значение 
для дальнейшего развития когни-
тивных нарушений и их динамики 

в раннем и восстановительном пе-
риодах ОНМК.
Поведенческие и  эмоционально-
аффективные нарушения усилива-
ют выраженность и ускоряют раз-
витие когнитивных нарушений. 
Так, при клинически значимой 
депрессии всегда отмечаются ког-
нитивные нарушения: снижение 
скорости психических процессов 
и  уровня внимания, дисфунк-
ция лобно-подкорковых связей. 
Иногда когнитивные расстройства 
при депрессии могут достигать 
степени тяжелых. В  таком слу-
чае, согласно ряду существующих 
классификаций, состояние паци-
ента характеризуется как «псев-
додеменция» [2, 34–38]. Апатия 
может быть как одним из  симп-
томов депрессии, так и  самосто-
ятельным состоянием, развива-
ющимся вследствие поражения 
передних отделов головного мозга 
и  их связей. Сочетание апатии, 
депрессии и когнитивных наруше-
ний обязательно ведет к нараста-
нию выраженности когнитивных 
расстройств. 
Часто пациенты с  когнитивны-
ми нарушениями не  жалуются 
на  снижение настроения, но  со-
общают об усугублении когнитив-
ных расстройств: дополнительном 
снижении уровня внимания, па-
мяти, замедленности мышления, 
ощущении «неясной  головы». 
Депрессия в таком случае должна 
быть выявлена методом актив-
ного расспроса и  анкетирования 
пациента с  использованием кли-
нических шкал депрессии (шкалы 
депрессии Гамильтона, шкалы 
депрессии Бека, клинической  ге-
риатрической шкалы депрессии 
и т.д.).
Депрессия неблагоприятно вли-
яет на дальнейшее развитие ког-
нитивных нарушений. Многие 
исследования, выполненные в по-
следние годы, показывают, что при 
депрессии значительно повыша-
ется как риск развития, так и тя-
жесть течения уже существующих 
артериальной гипертензии, сахар-
ного диабета, нарушений сердеч-
ного ритма, инсомнии, которые 
в  свою очередь являются факто-
рами риска развития как сосудис-
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тых, так и  нейродегенеративных 
когнитивных расстройств [2, 39]. 
Таким образом, своевременная 
диагностика и лечение депрессии 
имеют в том числе и патогенети-
ческое значение. 
Препараты выбора для лечения 
депрессии  – антидепрессанты, 
не оказывающие влияния на вы-
раженность когнитивных нару-
шений или способствующие их 
уменьшению, чаще всего инги-
биторы обратного захвата серо-
тонина и норадреналина [40–43]. 
В то же время некоторые лекарст-
венные препараты, применяе-
мые для лечения когнитивных 
расстройств, например препа-
раты  гинкго билоба, оказывают 
и  легкий антидепрессивный эф-
фект, поэтому могут быть полезны 
для уменьшения выраженности 
как когнитивных нарушений, так 
и сопутствующей либо вызвавшей 
их депрессии [44–46].
В настоящее время лечение когни-
тивных нарушений любой этиоло-
гии проводится как лекарствен-
ными, так и  нелекарственными 
методами. Лекарственные методы 
подразделяются на  патогенети-
ческую, базисную симптоматичес-
кую и неспецифическую терапию. 
Нелекарственные методы включа-
ют когнитивный и моторный тре-
нинг, психотерапию, когнитивную 
стимуляцию.
Патогенетическая терапия ког-
нитивных нарушений в пожилом 
возрасте направлена на  свое-
временное выявление и  лечение 
сердечно-сосудистой патологии 
и  сосудистых факторов риска, 
чтобы снизить риск развития как 
сосудистых, так и  нейродегене-
ративных когнитивных наруше-
ний. Многочисленные клиничес-
кие исследования показали, что 
адекватная коррекция сердечно-
сосудистой и иной соматической 
патологии даже без дополнения 
схемы лечения препаратами ба-
зовой симптоматической терапии 
позволяет достичь существен-
ной положительной динамики 
когнитивных функций, а  также 
отсрочить риск дальнейшего раз-
вития когнитивных нарушений 
и наступления деменции [47–50]. 

Пациента необходимо проин-
формировать о  необходимости 
изменения образа жизни:   кроме 
отказа от  курения следует при-
держиваться правильного пита-
ния (употреблять в пищу преиму-
щественно овощи, фрукты, рыбу 
и мясо птицы, избегая животных 
жиров и мяса), при наличии из-
быточного веса  позаботиться 
о его снижении, а также повысить 
как физическую, так и  умствен-
ную активность. 
Важно своевременно выявлять 
симптомы БА, желательно до на-
ступления у  пациентов демен-
ции. В  настоящее время в  рам-
ках клинических исследований 
благополучно завершили фазу II 
и перешли в фазу III клинических 
испытаний три лекарственных 
препарата, соединяющихся с ами-
лоидным белком по  принципу 
«моноклональное антитело – анти-
ген», образующих таких образом 
способное выводиться из вещест-
ва  головного мозга соединение. 
Доклинические и  клинические 
исследования этих препаратов 
(солетазумаб, гантенерумаб и кре-
незумаб) показали их высокую 
эффективность и  достаточную 
безопасность. Таким образом, при 
условии успешного прохождения 
последней фазы клинических ис-
следований эти препараты будут 
зарегистрированы и  станут пер-
выми патогенетическими средст-
вами для лечения БА [2].
Базисная симптоматическая те-
рапия когнитивных нарушений 
у пожилых включает два класса ле-
карственных препаратов: ингиби-
торы ацетилхолинэстеразы и ан-
тагонисты NMDA-рецепторов.
Ингибиторы ацетилхолинэстера-
зы  – препараты, восполняющие 
дефицит церебрального ацетил-
холина и соответственно пока-
занные для лечения состояний, 
сопровождающихся дефицитом 
церебрального ацетилхолина: БА, 
смешанной деменции, деменции 
с  тельцами Леви. Данные об  эф-
фективности этой фармакотера-
певтической группы у пациентов 
с  когнитивными нарушениями, 
не  достигающих степени демен-
ции, отсутствуют [51]. 

Антагонисты NMDA-рецепторов 
действуют на ионные каналы, об-
легчая тем самым постсинаптичес-
кую передачу и способствуя стаби-
лизации клеточной мембраны [1, 
30, 52–62]. Эффективность антаго-
нистов NMDA-рецепторов доказа-
на в многочисленных клинических 
исследованиях как при сосудис-
тых когнитивных нарушениях, так 
и при БА и сходных с ней состоя-
ниях (деменция с тельцами Леви). 
Преимущество препаратов этой 
фармакотерапевтической группы 
заключается в том, что их можно 
применять у пациентов с легкими 
и умеренными когнитивными на-
рушениями, то есть когнитивны-
ми расстройствами, не достигаю-
щими степени деменции [39, 57, 
63–66].
Для лечения когнитивных нару-
шений в  пожилом возрасте ши-
роко применяются препараты 
на  основе  гинкго билоба. В  на-
стоящее время в  распоряжении 
врачей имеется стандартизиро-
ванная лекарственная форма экс-
тракта листьев  гинкго EGb 761, 
которая выпускается под коммер-
ческими названиями Мемоплант 
и  Танакан. Экстракт  гинкго би-
лоба EGb 761 показал эффектив-
ность в лечении как сосудистых, 
так и  нейродегенеративных ког-
нитивных нарушений [67, 68]. 
Экстракт, как правило, хорошо 
переносится и оказывает положи-
тельное влияние на выраженность 
когнитивных и  эмоциональных 
расстройств. 
Согласно исследованиям, EGb 761 
(Мемоплант) положительно 
влияет на  мозговой кровоток, 
нейрональный метаболизм, об-
легчает нейротрансмиттерную 
синаптическую передачу, а также 
предположительно оказыва-
ет нейропротективное действие 
в  условиях  гипоксии [44, 69, 70]. 
В многочисленных исследованиях 
были показаны антиоксидантные 
свойства препарата [46, 71, 72], что 
немаловажно, поскольку свобод-
норадикальное окисление – один 
из ключевых моментов патогенеза 
и сосудистых, и  нейродегенера-
тивных когнитивных расстройств 
[45, 73]. 
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Всемирная федерация обществ по 
биологической психиатрии в 2014 г. 
опубликовала рекомендации по 
применению лекарственных пре-
паратов для лечения разных видов 
деменции, основанные на анализе 
данных рандомизированных кон-
тролируемых клинических иссле-
дований. Только для лечения де-
менции при болезни Альцгеймера 
были получены достаточные дан-
ные для высоких уровней доказа-
тельности (уровень В) и степени 
убедительности рекомендаций 
(градация С). Был получен оди-
наковый положительный эффект 
при применении ингибиторов хо-
линэстеразы (донепезила, галанта-
мина, ривастигмина), модуляторов 
NMDA-рецепторов (мемантина) 
и антиоксиданта – экстракта гин-
кго билоба EGb 761. Отмечалось, 
что прием донепезила, галантамина 
и ривастигмина связан со значи-
тельными побочными эффектами, 
в то время как при применении 
EGb 761 или мемантина побочных 
эффектов практически не возника-
ло или их количество было мини-
мальным [74].
Эффективность EGb 761 (Мемо
плант) в  лечении сосудистых 
когнитивных нарушений была 
доказана в ряде двойных слепых 
плацебоконтролируемых иссле-
дований. Препарат применял-
ся в  дозах от  120 до 240 мг/сут 
в течение периода от нескольких 
недель до одного  года [75–77]. 
Положительный эффект главным 
образом касался сферы внима-
ния, увеличения темпа психи-
ческих процессов, скорости и ка-
чества обработки информации, 
припоминания запоминаемых 
пациентами слов, то есть тех ког-
нитивных симптомов, которые 
преимущественно наблюдают-
ся у  пациентов с  сосудистыми 
когнитивными расстройствами. 
Препарат способствовал улучше-
нию субъективного самочувствия 
пациентов: нормализовались на-
строение и сон, уменьшалась вы-
раженность таких симптомов, как 
шум в  голове, несистемное  го-
ловокружение и  постуральная 
неустойчивость. Совокупность 
данных клинических исследова-

ний позволила определить, что 
препарат показан пациентам 
с сердечно-сосудистой патологией 
и сосудистыми факторами риска, 
предъявляющим жалобы на сни-
жение познавательных функций. 
Препарат может также приме-
няться в  качестве профилакти-
ческого средства в соответствую-
щих  группах риска до развития 
когнитивных расстройств. 
Интересен опыт применения 
EGb  761 (Мемоплант) у  пациен-
тов с  БА. Так, в  плацебоконтро-
лируемом клиническом иссле-
довании B. Hofferberth приняли 
участие 40 больных старческого 
возраста с деменцией альцгейме-
ровского типа: 21 пациент полу-
чал EGb 761 и 18 – плацебо [78]. 
Через три месяца приема EGb 
761 в  дозе 240  мг/сут больные 
лучше выполняли нейропсихоло-
гические тесты на память и вни-
мание, у  них увеличилась ско-
рость психомоторных реакций, 
нормализовались настроение 
и  сон. Положительное влияние 
препарата отмечалось после че-
тырех недель от начала лечения. 
Сходные результаты были пред-
ставлены в работах W. Weitbrecht 
и W. Jansen [79, 80].
S. Kanowsky изучал эффективность 
EGb 761 у пациентов с деменцией 
альцгеймеровского типа и у паци-
ентов с сосудистой деменцией [80]. 
222 пациента получали EGb  761 
в дозе 240 мг/сут в течение 24 не-
дель. Оценивались результаты вы-
полнения нейропсихологических 
тестов и  поведенческих наруше-
ний по формализованным шкалам 
в динамике. После лечения было 
отмечено улучшение внимания 
и мнестической функции, положи-
тельное влияние на поведенческие 
нарушения. 
Пациентам с когнитивными рас-
стройствами, не  достигающими 
степени деменции, показаны не-
лекарственные методы лечения. 
Активно применяются такие ме-
тоды, как когнитивный, мотор-
ный тренинг, когнитивная сти-
муляция, психотерапевтические 
методы воздействия, арт-тера-
пия, музыкотерапия, медитация. 
Наибольшее распространение 

получили когнитивный и мотор-
ный тренинги, нередко объеди-
няемые в общую программу ког-
нитивно-моторного тренинга. 
Когнитивный тренинг в свою оче-
редь подразделяется на  компен-
саторный и  восстановительный. 
В  первом случае когнитивные 
упражнения направлены на  раз-
витие сохранных познавательных 
функций, во втором – на восста-
новление утраченных когнитив-
ных функций. 
Исследования показывают высо-
кую эффективность когнитивно-
моторного тренинга при условии 
получения пациентами патогене-
тического лечения и  в ряде слу-
чаев базовой симптоматической 
терапии. Так, R. Kawashima оце-
нивал эффективность обучаю-
щей терапии у  пациентов с  БА 
и  сосудистой деменцией [82]. 
Группа контроля получала стан-
дартную лекарственную терапию. 
Интервенционная группа выпол-
няла специальные упражнения: 
требовалось рассказать историю 
и  решить арифметические зада-
чи. Данные методы, по  мнению 
авторов, должны были увели-
чить объем рабочей памяти и, как 
следствие, развить абстрактное 
мышление и  повысить скорость 
решения задач. Занятия прово-
дились три  – пять раз в  неделю 
по 15 минут каждое. В результате 
через шесть месяцев исследования 
выраженность когнитивных рас-
стройств в основной группе до-
стоверно уменьшилась, в то время 
как в контрольной группе она не-
сколько увеличилась. 
T. Ngandu и соавт. провели пред-
варительное двойное слепое ран-
домизированное контролируемое 
исследование клинической эффек-
тивности мультидоменного под-
хода к  профилактике ухудшения 
когнитивных функций у  пожи-
лых, находившихся в группе риска 
в отношении развития когнитив-
ных расстройств [83]. В исследова-
ние были включены 1260 человек 
в  возрасте 60–77 лет. Участники 
были рандомизированы в  соот-
ношении 1:1 в две группы: муль-
тидоменную группу интервенции 
(диета, физические упражнения, 
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когнитивный тренинг, монито-
ринг сосудистых факторов риска) 
и  группу контроля (общие сове-
ты по здоровью). Окончательное 
исследование результатов было 
выполнено на  анализе показате-
лей 591 участника группы интер-
венции и  599  пациентов  группы 
контроля.
Интервенция диетой проводилась 
на основе Финских рекомендаций 
по питанию и включала три инди-
видуальных занятия и семь – де-
вять групповых. На индивидуаль-
ных занятиях подбиралась диета, 
на  групповых проводились дис-
куссии и выполнялись практичес-
кие упражнения для того, чтобы 
пациентам было легче изменить 
образ жизни. Участникам совето-
вали: 
■■ 10–20% ежедневной энергии по-

лучать от протеинов; 
■■ 25–35%  – от  жиров, при этом 

< 10% – от насыщенных и транс-
жирных кислот, 10–20% – от мо-
ноненасыщенных жирных кислот, 
5–10% – от полиненасыщенных 
жирных кислот (в  том чис-
ле 2,5–3  г/сут омега-3 жирных 
кислот); 

■■ 45–55% – от углеводов; 
■■ 5% – от алкоголя. 

Кроме того, рекомендовалось 
употреблять пищевые волокна 
25–35  г/сут и  не злоупотреблять 
солью (менее 5  г/сут). Пациенты 
ели больше фруктов и  овощей, 
цельнозерновых прод уктов, 
а  также нежирных молочных 
и мясных продуктов, ограничива-
ли прием сахарозы менее 50 г/сут, 
использовали растительный мар-
гарин и  рапсовое масло вместо 
сливочного, включали в  рацион 
рыбу, по крайней мере две порции 
в неделю.
Физические упражнения выпол-
нялись под руководством физио-
терапевта в  тренажерном зале, 
были направлены на тренировку 
мышечной силы, аэробную на-
грузку. В общий план физических 
упражнений были включены уп-
ражнения на  улучшение посту-
рального баланса.
Когнитивный тренинг в  группах 
проводился психологом, индиви-
дуальный тренинг включал в себя 

тренинг с  использованием ком-
пьютерных программ и  был на-
правлен на тренировку различных 
познавательных функций.
Пациенты основной  группы де-
монстрировали достоверно луч-
шие результаты в  отношении 
положительной динамики когни-
тивных функций. Межгрупповые 
различия достигли статистиче-
ской достоверности через год на-
блюдения [83].
Эффективность моторного тре-
нинга в отношении когнитивных 
расстройств неоднократно об-
суждалась в  различных исследо-
ваниях. Было установлено, что 
физические упражнения положи-
тельно влияют на  состояние це-
ребрального метаболизма, а также 
на  функциональную активность 
сердечно-сосудистой системы. 
Следует отметить, что физические 
упражнения способствуют таким 
процессам, как ангиогенез и арте-
риогенез (возникновение новых 
капилляров и  увеличение в  диа-
метре существующих сосудов), что 
подтверждает пользу этого метода 
при сосудистых когнитивных рас-
стройствах [84].
Стандартных программ мотор-
ного тренинга не  существует. 
Некоторые сложности пред-
ставляет и  анализ динамики от-
дельных когнитивных функций 
на фоне моторного тренинга. Так, 
в  исследовании N. Gates и  соавт. 
с участием пациентов с умеренны-
ми когнитивными расстройства-
ми было показано, что аэробные 
нагрузки положительно воздейс-
твуют на  скорость психических 
процессов, но не улучшают память 
в отличие от тренинга с сопротив-
лением, который может оказывать 
влияние и на мнестические функ-
ции [85]. Учитывая тот факт, что 
большая часть исследований вы-
полнена без учета нозологической 
формы, вопросы выбора вида мо-
торного тренинга в  зависимости 
от этиологии когнитивных нару-
шений требуют дальнейшего изу-
чения.
Интересны исследования, посвя-
щенные эффективности комби-
нированной терапии, сочетающей 
медикаментозные и нелекарствен-

ные методы. Так, L. Israel и соавт. 
оценивали эффективность ког-
нитивного тренинга и  приема 
EGb 761 у пациентов с умеренны-
ми когнитивными нарушениями 
[86, 87]. Пациенты либо получали 
EGb 761 в  дозе 160  мг/сут, либо 
проходили когнитивный тренинг, 
либо одновременно принимали 
препарат и  посещали занятия. 
Оказалось, что и прием EGb 761, 
и  тренинг оказывали положи-
тельное влияние на когнитивные 
функции пациентов по сравнению 
с плацебо. Однако сопоставление 
результатов, полученных в группе 
монотерапии и  группе комбини-
рованной терапии, показало, что 
в группе комбинированной тера-
пии (прием EGb 761 и когнитив-
ный тренинг) эффект был досто-
верно выше. 
Лечение когнитивных нарушений 
любой степени выраженности 
у  пациентов пожилого возрас-
та должно быть комплексным 
и включать патогенетическое ле-
чение, базовую симптоматичес-
кую терапию, а  также нелекарс-
твенные методы (когнитивный 
и  моторный тренинг). Важным 
представляется применение пре-
парата EGb 761 (Мемоплант) 
у больных с различной патологи-
ей на  разных стадиях когнитив-
ных расстройств. Так, препарат 
высокоэффективен у  пациентов 
с  сосудистыми когнитивными 
нарушениями, преимуществен-
но на  стадии легких и  умерен-
ных когнитивных расстройств. 
EGb 761 (Мемоплант) – препарат 
выбора для профилактики ког-
нитивных нарушений в  группах 
риска развития сосудистых ког-
нитивных расстройств (пациенты 
с сердечно-сосудистой патологией 
и сосудистыми факторами риска, 
с жалобами на снижение работо
способности, внимания, настро-
ения без объективных когнитив-
ных нарушений). Необходимо 
отметить усиление эффекта ког-
нитивно-моторного тренинга при 
приеме EGb 761 и  возможный 
антидепрессивный эффект пре-
парата, что важно ввиду высокой 
коморбидности эмоциональных 
и когнитивных расстройств.  
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