
В изучении нейробиологии когнитивных процессов

наметился существенный прогресс, однако до сих пор непо-

нятно, каким образом когнитивные функции реализуют

способность обработки информации, лежащую в основе

мышления [1]. Современные исследования в этой области

продемонстрировали, что когнитивные функции в норме

обеспечиваются пространственно-временными нейрофи-

зиологическими процессами передачи информации по про-

водящим путям белого вещества и в пределах нейрональных

связей в коре головного мозга [2, 3]. Когнитивная дисфунк-

ция может быть вызвана повреждением этих нейрональных

механизмов и изменением передачи информации [4–7].

Исследования механизмов когнитивного функционирова-

ния с уточнением обеспечивающих их структур и систем

позволят выделить специфические мишени для коррекции

и лечения когнитивных нарушений (КН), что особенно ак-

туально для ряда неврологических и психических заболева-

ний, при которых КН являются не только ведущими клини-

ческими проявлениями, но и крайне инвалидизирующими

расстройствами. 

Проводятся клинико-патофизиологические сопоставле-

ния степени, характера, вариантов течения КН и нейропсихо-

логических, патоморфологических, нейрохимических и

нейровизуализационных изменений не только на клиниче-

ских моделях, но и у здоровых лиц разного возраста. Так,

еще в 1989 г. R. Katzman и соавт. [8] при проспективном ис-

следовании пожилых лиц не обнаружили прямой зависимо-

сти между степенью выраженности патологического про-
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Основные формы когнитивных нарушений (КН) характеризуются значительной вариабельностью связи морфологических измене-

ний и клинических проявлений. Одной из перспективных концепций, объясняющей эти особенности, является современная модель

когнитивного резерва. Понятие когнитивного резерва, наиболее широко применяемое в контексте деменции, часто используется

для объяснения механизмов устойчивости функциональных систем мозга к развитию невропатологических изменений. Механизмы,

обеспечивающие функционирование когнитивного резерва в норме и при патологии мозга, заключаются в активации нейрональных

связей мозга. Поэтому лица с более высокой эффективностью нейрональных связей и способностью к образованию альтернатив-

ных нейрональных сетей и, соответственно, к формированию когнитивных стратегий в ответ на повышение когнитивной нагруз-

ки характеризуются более высоким уровнем когнитивного резерва. Современная концепция когнитивного резерва открывает пер-

спективы для объяснения причин и механизмов развития КН, а также обосновывает возможности использования альтернатив-

ных стратегий их коррекции.
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цесса в головном мозге и клиническим проявлением этого

повреждения: лишь у части пожилых пациентов, имевших

нормальные когнитивные функции, после смерти при пато-

морфологическом исследовании головного мозга были об-

наружены изменения альцгеймеровского типа. Исследова-

тели предположили, что симптомы болезни Альцгеймера

(БА) не возникали у этих пациентов, потому что объем го-

ловного мозга у них был больше среднего, что, по-видимо-

му, явилось фактором, сдерживающим развитие клиниче-

ских симптомов. В то же время хорошо известно, что ин-

сульт определенной величины и локализации может вы-

звать глубокие нарушения у одного пациента и минималь-

ные – у другого. Необходимость обсуждения возможных

причин такой диссоциации между степенью повреждения

головного мозга и его клиническими проявлениями приве-

ла к формулированию концепции когнитивного резерва. 

О п р е д е л е н и е  к о г н и т и в н о г о  р е з е р в а
Y. Stern [9] охарактеризовал когнитивный резерв как

способность головного мозга оптимизировать или максималь-

но увеличивать свою производительность за счет дифферен-

цированного набора нейрональных связей, что, возможно, при-

водит к использованию альтернативных когнитивных стра-

тегий. Поскольку нейрональные реакции в головном мозге,

связанные с когнитивным резервом, являются нормальным

ответом на усложнение когнитивной задачи, это определе-

ние предполагает, что когнитивный резерв имеется как у

здоровых людей, так и в условиях патологии мозга и выра-

жается в активизации нейрональных связей мозга. По сути,

человек, у которого деятельность нейрональных связей го-

ловного мозга более эффективна или в головном мозге мо-

гут образовываться альтернативные нейрональные связи и,

соответственно, вырабатываться когнитивные стратегии в

ответ на повышение когнитивной нагрузки, может иметь

больший когнитивный резерв. 

В нейронауках при изучении когнитивных функций в

норме и при патологии для объяснения несоответствия ме-

жду степенью выраженности патологии мозга и клиниче-

скими проявлениями при многочисленных заболеваниях

головного мозга предложено разделять понятия «мозговой

резерв» и «когнитивный резерв» [9]. Как правило, резерв

(любого типа) представляет собой индивидуальную измен-

чивость функциональной или структурной целостности

нервной системы, которая модифицирует когнитивные и

поведенческие способности человека в случае возникнове-

ния патологии головного мозга. Концепция мозгового ре-

зерва предполагает, что некоторые исходные условия фи-

зиологии мозга, часто измеряемые с помощью методов ней-

ровизуализации, в значительной степени нивелируют на-

блюдаемые клинические симптомы.

Понятие «когнитивный резерв», наиболее широко

применяемое при деменции, часто используется для объяс-

нения механизмов устойчивости к невропатологическим

изменениям. Существует две концепции когнитивного ре-

зерва: одна представляет его как пассивный процесс – ре-

зерв определяется с точки зрения размера повреждения го-

ловного мозга, которое отмечается до достижения порога

клинического проявления; другая предполагает, что голов-

ной мозг активно пытается справиться с патологией или

компенсировать ее. Эти два подхода не являются взаимоис-

ключающими.

Мозговой резерв – это «пассивная» форма, которая, как

полагают, зависит от структурных особенностей головного

мозга. Считается, что пациенты с меньшим мозговым резер-

вом имеют более низкий порог для развития и проявления

функциональных нарушений, вызванных заболеваниями

мозга. Гипотеза мозгового резерва заключается в том, что по

мере уменьшения объема мозга или синаптической плотно-

сти у лиц с большим преморбидным мозговым резервом

симптомы развиваются медленнее и менее выражены, чем у

лиц с меньшим исходным мозговым резервом. Эта гипотеза

нашла подтверждение при изучении БА [9–14]. 

Когнитивный резерв характеризует «активный» меха-

низм противостояния развитию патологического процесса

в головном мозге [9]. В отличие от мозгового резерва («ап-

паратного обеспечения») когнитивный резерв аналогичен

«программному обеспечению» мозга (по аналогии с компь-

ютером) [9] и описывает устойчивость конкретной когни-

тивной функции к патологии головного мозга или способ-

ность использовать альтернативные функции, когда опре-

деленная функция нарушается. Лица с повышенным когни-

тивным резервом более образованны, имеют более высокий

уровень интеллекта, более успешны в профессиональном

плане [15]. Термин «когнитивный резерв» означает физио-

логическую устойчивость функциональных нейрональных

связей, тогда как термин «мозговой резерв» относится к

структурным различиям нейронных субстратов [9]. Очевид-

но, что разделение понятия резерва на структурный и функ-

циональный компоненты предполагает наличие двух раз-

ных, не тождественных друг другу механизмов.

М о д е л ь  к о г н и т и в н о г о  р е з е р в а
Модель когнитивного резерва, предложенная в 1993

г. Р. Satz [13], основана на понятии резервной емкости моз-

га (РЕМ, brain reserve capacity), которая определяется раз-

мером мозга и количеством синапсов. Также вводится по-

нятие критического порога РЕМ, при пересечении кото-

рого возникают клинические и функциональные симпто-

мы когнитивной недостаточности. На рис. 1 показаны раз-

личия РЕМ у двух пациентов. Поражение головного мозга

определенного размера может привести к клиническому

дефициту на фоне меньшей РЕМ (пациент 2), поскольку

данное повреждение превышает порог, достаточный для
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Рис. 1. Резервная емкость мозга и развитие клинических

симптомов КН [9]. При разной емкости когнитивного ре-

зерва одинаковый дефект приводит к развитию клиниче-

ских проявлений при меньшей РЕМ (пациент 2)
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проявления этого дефицита. Тем не менее при большей

РЕМ (пациент 1) клинически дефект может не проявлять-

ся, потому что этот порог не превышен. Таким образом,

большую РЕМ можно считать фактором, защищающим от

когнитивной дисфункции. 

В нескольких исследованиях обнаружено, что лица с

большей массой головного мозга или окружностью головы

менее склонны к развитию БА, а при возникновении у них

БА симптомы менее выражены [10, 14]. Это объяснялось

тем, что у лиц с большей массой головного мозга имеется

большее количество синапсов и для достижения критиче-

ского порога БА необходимо больше времени.

Альцгеймеровская патология начинает развиваться за

многие годы до клинического проявления болезни. Суще-

ствует несколько причин, позволяющих назвать мозговой

резерв пассивной моделью когнитивного резерва. Во-пер-

вых, этот тип модели предполагает, что существует фикси-

рованное ограничение или порог, при достижении которого

функциональное ухудшение будет отмечаться у всех. В слу-

чае БА этот порог может наступать при истощении плотно-

сти нейрональных синапсов до определенного количества.

Во-вторых, пороговые модели являются по существу коли-

чественными моделями. Они предполагают, что определен-

ный тип повреждения головного мозга будет одинаково

проявляться у каждого человека и что повторяющиеся слу-

чаи повреждения головного мозга суммируются (количест-

во переходит в качество). Индивиды отличаются только об-

щими параметрами головного мозга, а повреждение голов-

ного мозга достаточно или недостаточно для истощения

РЕМ до критического уровня. Согласно пороговой модели

когнитивного резерва, при истощении нервных синапсов за

пределами некоторой критической точки (точка модифика-

ции) появляются первые симптомы заболевания, после это-

го в какой-то момент истощение нейронов приведет к дос-

таточно выраженным симптомам, чтобы клиническая кар-

тина БА стала явной (рис. 2). 

Существуют определенные межиндивидуальные раз-

личия в РЕМ, которые приводят к более позднему или более

раннему появлению клинических симптомов. У пациентов

с большим запасом РЕМ потеря синапсов должна быть бо-

лее выраженной для проявления клинических симптомов, а

симптомы дебютируют позже. И наоборот, симптомы появ-

ляются раньше у пациента с меньшей РЕМ. Поскольку ког-

нитивный резерв опосредует связь между патологией и ее

клиническим проявлением, уровень РЕМ также должен

влиять на тяжесть клинических симптомов после того, как

порог их появления был пройден. На любом уровне разви-

тия патологического процесса у пациентов с большим запа-

сом РЕМ отмечаются менее серьезные клинические при-

знаки БА. Вместе с тем при любом уровне резерва более тя-

желая патология приводит к более выраженному клиниче-

скому дефициту. Пороговая модель РЕМ не учитывает ин-

дивидуальные различия, например, каким образом повреж-

денный мозг обрабатывает когнитивные или функциональ-

ные задачи. Также непонятны потенциальные качествен-

ные различия дефекта в зависимости от типа повреждения

головного мозга. Полученные результаты не отрицают важ-

ность пороговой модели когнитивного резерва, они просто

показывают, что данная модель сама по себе, вероятно, не-

достаточна для объяснения всех особенностей когнитивно-

го резерва. 

Активная модель когнитивного резерва предполагает,

что мозг активно пытается компенсировать свое поврежде-

ние. Эта модель может включать как минимум два вида ког-

нитивного резерва. Первый – собственно когнитивный ре-

зерв, который может заключаться в использовании нейро-

нальных связей головного мозга или когнитивных пара-

дигм, которые менее подвержены нарушению. Возможно,

этот тип резерва является нормальным процессом, харак-

терным для здоровых людей при решении определенных за-

дач. Второй – компенсация, т. е. использование мозговых

структур или нейрональных связей, которые обычно не вос-

требованы у здоровых лиц, для восполнения ущерба, нане-

сенного повреждением головного мозга [9].

Концепция когнитивного резерва головного мозга

рассматривает его с точки зрения потенциального меха-

низма борьбы с повреждением. В предложенной порого-

вой модели когнитивного резерва (см. рис. 1) РЕМ – это

участие дополнительных синапсов или увеличение числа

дополнительных нейронных сетей. Концепция когнитив-

ного резерва объясняет результаты многочисленных ис-

следований, в которых показано, что уровень интеллекта,

общего и профессионального образования является пре-

диктором того, что повреждение головного мозга должно

быть достаточно значительным, прежде чем проявится

функциональный дефицит (см. рис. 2). Гипотеза когнитив-

ного резерва утверждает, что головной мозг у лиц с боль-

шим когнитивным резервом обрабатывает поставленные

задачи более эффективно, а положение, что мозг у этих

лиц анатомически отличается (например, у них больше си-

напсов) от такового у лиц с меньшим резервом, неверно.

Именно поэтому в клинической практике достаточно час-

то выраженность атрофии головного мозга не коррелирует

со степенью когнитивного дефицита. Таким образом, мо-

дель когнитивного резерва опровергает утверждение, что

существует определенный фиксированный порог количе-

ства нейрональных синапсов, при превышении которого

развивается функциональный дефицит. Данный критиче-

ский порог отличается у разных людей, в зависимости от

того, насколько эффективно используется сохранный ней-

ронный субстрат. Гипотеза когнитивного резерва фокуси-

руется «больше на том, что осталось, и меньше на том, что

потеряно». 
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Рис. 2. Схема модели концепции когнитивного резерва [60].

При истощении нервных синапсов за пределами некоторой

критической точки (точка модификации) появляются пер-
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В случае БА у одного пациента клинические признаки

заболевания могут развиться, когда количество синапсов

истощается до определенного уровня, в то время как другой

пациент с большим когнитивным резервом может эффек-

тивно работать и не ощущать признаков когнитивного сни-

жения, имея то же количество синапсов в головном мозге

(см. рис. 2). Модель когнитивного резерва опровергает, что

определенный тип повреждения головного мозга будет про-

являться одинаково во всех случаях. Теория более эффек-

тивного использования нейрональных связей мозга основа-

на на исследованиях реакции нормальных людей при ус-

ложнении задач и индивидуальных различий при выполне-

нии когнитивных задач. По сути, повреждение головного

мозга способствует повышению сложности когнитивной за-

дачи. Функциональная нейровизуализация показывает, что

общий ответ на усложнение задачи в норме заключается в

увеличении активизации областей, участвующих в решении

и более легкой версии задачи, а также активизации допол-

нительных областей головного мозга [16–18]. Существуют

индивидуальные различия в том, как происходит дополни-

тельная активизация коры головного мозга. Если рассмат-

ривать повреждение головного мозга как усложнение зада-

чи, тогда индивид с большим когнитивным резервом может

справиться с большим повреждением головного мозга и не

испытывать когнитивного дефицита. Можно предполо-

жить, что при большем когнитивном резерве дополнитель-

ная активизация нейрональных связей будет происходить

на более высоком уровне сложности задачи. К примеру,

профессиональный математик может решить математиче-

скую задачу разными способами, в то время как менее

опытный человек предложит только одно решение. 

К о г н и т и в н ы й  р е з е р в  и  к о м п е н с а ц и я
В условиях патологии следует различать понятия «ког-

нитивный резерв» и «компенсация», которая может быть

ответом на повреждение головного мозга. Так, в нескольких

исследованиях с использованием функциональных методов

нейровизуализации, в которых сравнивали нейрональную

активизацию у пациентов в дебюте БА и в контрольной

группе, выявлена более выраженная и обширная активиза-

ция головного мозга при БА [19–21]. Эти данные послужи-

ли свидетельством того, что таким образом у пациентов

происходила компенсация патологии, связанной с БА. По-

скольку патологический процесс нарушал способность па-

циентов опосредовать задачу через ту же нейрональную сеть

головного мозга, что и в группе контроля, компенсация у

них осуществлялась за счет включения других областей моз-

га во время выполнения когнитивной задачи. Является ли

эта компенсация когнитивным резервом? Компенсация не

может быть просто нормальным ответом на когнитивные

трудности. Кроме того, термин «компенсация» подразуме-

вает попытку достичь максимальной эффективности когни-

тивной деятельности при повреждении головного мозга,

используя те мозговые структуры или нейрональные связи,

которые не активизируются в здоровом мозге. J.T. Becker и

соавт. [19] сравнивали данные позитронно-эмиссионной

томографии (ПЭТ) у пациентов с БА и здоровых пожилых

людей, выполняющих задание, связанное с нагрузкой на

слуховую вербальную память. Испытуемым предлагалось

запомнить три списка, содержащих одно, три и восемь слов.

В задании с восемью словами (по сравнению с заданием на

три слова) у пациентов с БА в отличие от испытуемых конт-

рольной группы было выявлено снижение активизации ла-

теральной лобной коры. Однако дорсолатеральная пре-

фронтальная кора и область угловой извилины у них оказа-

лись более активными, чем в контрольной группе. Авторы

предположили, что это может быть ответом на патологиче-

ские изменения, характерные для БА. Такое предположение

согласуется с определением компенсации. Позже, исполь-

зуя другие аналитические методы, те же авторы пришли к

выводу, что и у пациентов с БА, и в группе контроля при вы-

полнении мнестического задания активизировалась одна и

та же базовая нейрональная сеть [22]. Исследователи пола-

гают, что групповые различия, о которых они первоначаль-

но сообщали, могут быть результатом различной активиза-

ции одной нейрональной сети, вероятно, потому, что пред-

ложенная когнитивная задача была более сложной для па-

циентов с БА. В данном варианте это будет считаться когни-

тивным резервом. 

Оценивая ответ мозга на повреждение, важно знать,

какие реакции находятся в диапазоне нормального ответа, а

какие возникают только при наличии патологии. В клини-

ческих исследованиях данного явления должны использо-

ваться задачи с возможностью коррекции уровня сложно-

сти. Как только сложность задачи для исследуемых групп

уравнивается, групповые различия функциональной акти-

визации с большей вероятностью представляют собой ког-

нитивную компенсацию, а не резерв. Y. Stern [23] исследо-

вал, изменяются ли при БА мозговые нейрональные связи,

обеспечивающие мнестическую деятельность, при этом

тщательно контролировалась сложность задачи. С помо-

щью ПЭТ оценивался региональный церебральный крово-

ток у пациентов с БА и здоровых пожилых людей во время

выполнения слухоречевого мнестического задания. Группы

были сопоставлены по сложности задачи таким образом,

чтобы точность распознавания слов из предлагаемого спи-

ска каждым субъектом составляла 75% (был скорректирован

размер списка, который каждый пациент должен запом-

нить). У здоровых пожилых людей во время выполнения за-

дачи отмечалась активизация левой фронтальной области и

базальных ганглиев слева. Аналогичным образом эти облас-

ти активизировались только у 3 пациентов с БА. У осталь-

ных 11 пациентов с БА во время выполнения задачи активи-

зировались другие области (левая височная кора, задняя

цингулярная извилина). Таким образом, при когнитивной

нагрузке у большинства пациентов с БА активизируются

другие области головного мозга в отличие от контрольной

группы, и, скорее всего, происходит включение в процесс

альтернативных нейрональных связей. С одной стороны,

активизация альтернативных нейрональных сетей у паци-

ентов с БА может быть следствием компенсации, но и у здо-

ровых людей контрольной группы также отмечалась акти-

визация этих областей, что противоречит понятию компен-

сации. С другой стороны, роль, которую играет альтерна-

тивная нейрональная сеть, различалась у пациентов с БА и

в контрольной группе, поскольку активизация этих зон

опосредовала способность лучшего выполнения задания у

пациентов с БА, но не у здоровых пожилых людей. Это мо-

жет возникать из-за невозможности активизации стандарт-

ных нейрональных связей, поврежденных в результате па-

тологического процесса и, следовательно, рассматриваться

как компенсация. Подобные исследования помогают лучше
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понять механизмы, лежащие в основе когнитивной ком-

пенсации и когнитивного резерва. 

О ц е н к а  у р о в н я  к о г н и т и в н о г о  р е з е р в а
Определение характера и степени повреждения голов-

ного мозга проводится при нейропсихологических исследо-

ваниях. Оптимальной мерой повреждения головного мозга

был бы некоторый анатомический показатель. При инсуль-

те, например, это прямые измерения объема очага в сочета-

нии с оценкой его локализации. При черепно-мозговой

травме не существует методов прямой оценки повреждения

нейронов, но установлены клинические показатели (в част-

ности, продолжительность потери сознания), которые, по-

видимому, в какой-то степени определяют меру его тяжести.

При БА также нет прямых методов измерения выраженно-

сти повреждения. Оптимальным решением этой проблемы

являются длительные клинико-патологические исследова-

ния, в которых посмертные проявления патологического

процесса (уменьшение количества нейрональных синапсов

или отложение амилоида) изучаются в связи с клинически-

ми проявлениями, наблюдаемыми в течение жизни. В не-

скольких исследованиях когнитивного резерва использован

этот сложный подход. Так, D.A. Snowdon и соавт. [24] проде-

монстрировали связь между речевыми способностями в

раннем возрасте и наличием патологии БА, обнаруженной

при аутопсии. В некоторых исследованиях БА выявлено,

что характерное снижение перфузии и метаболизма в те-

менных и височных отделах коры головного мозга, наблю-

даемое в состоянии покоя, является показателем тяжести

заболевания [25]. Дефицит перфузии коррелирует с тяже-

стью БА и увеличивается по мере ее прогрессирования [26],

а распределение дефицита перфузии сопряжено с корковы-

ми областями с наибольшей плотностью гистопатологиче-

ских изменений [27–29]. Y. Stern и соавт. [30] показали, что

у пациентов с деменцией при БА по данным ПЭТ дефицит

перфузии в теменно-височных отделах коры головного моз-

га был более выраженным при наличии высшего образова-

ния. Это наблюдение было подтверждено в дальнейшем

G.E. Alexander и соавт. [31] результатами ПЭТ: высшее обра-

зование коррелировало с уменьшением мозгового метабо-

лизма в префронтальной, премоторной и левой верхней об-

ластях теменной коры. Таким образом, хотя патологический

процесс (дефицит перфузии) был более выражен у пациен-

тов с высшим образованием, клинические проявления за-

болевания у них были сопоставимы с таковыми у пациентов

с более низким уровнем образования и меньшей выражен-

ностью патологии. Этот факт можно объяснить тем, что

больные с более высоким уровнем образования имели боль-

ший когнитивный резерв. 

Многие исследователи БА пытались определить, су-

ществует ли связь между показателем когнитивного резер-

ва, таким как уровень образования, и заболеваемостью БА.

Во многих исследованиях наблюдалась более высокая рас-

пространенность БА у лиц с более низким уровнем образо-

вания [32–38]. Поскольку уровень образования связан с

когнитивным резервом и отрицательно коррелирует с про-

явлениями БА, заболевание ожидаемо реже должно встре-

чаться у лиц с высшим образованием. В нескольких иссле-

дованиях установлено, что относительный риск развития

деменции также был выше у лиц с низким уровнем образо-

вания [39–42]. В приведенных выше эпидемиологических

исследованиях использовался дихотомический подход –

оценка по наличию или отсутствию БА. 

Активно развиваются методы выявления и оценки

последствий повреждения головного мозга. Стандартные

нейропсихологические методики, как общие, так и кон-

кретные, могут использоваться в качестве базовых при изу-

чении когнитивного резерва. Значение непрерывной оцен-

ки результата продемонстрировано Y. Stern и соавт. [43], ко-

торые сравнивали пациентов с БА по клинической значи-

мости теста на память. У пациентов с более высоким уров-

нем образования и профессиональных достижений выяв-

лено более быстрое снижение памяти. Взаимозависимость

уровня образования и скорости снижения памяти была от-

мечена и в другом исследовании [44]. Полученные резуль-

таты можно трактовать таким образом: поскольку пациен-

ты с более высоким уровнем образования имеют больший

когнитивный резерв, требуется большая выраженность и

распространенность патологического процесса, прежде

чем появится снижение памяти. Однако патологический

процесс при БА прогрессирует независимо от образова-

тельного и профессионального уровня пациента, и когда

патология становится очень серьезной, просто не остается

субстрата для когнитивного резерва. Таким образом, тя-

жесть БА при начале дефицита памяти изменяется в зави-

симости от когнитивного резерва, но выраженность пато-

логии, связанной с тяжелой клинической дисфункцией, не

изменяется в зависимости от когнитивного резерва. Ре-

зультатом является сокращение времени между началом

дефицита памяти и выраженной ее потерей у пациентов с

более высоким уровнем образования. Такое объяснение ос-

новано на предположении, что патологический процесс

при БА прогрессирует независимо от когнитивного резер-

ва. Таким образом, показатели клинической динамики за-

болевания могут дать представление о том, как когнитив-

ный резерв может опосредовать связь между патологиче-

ским процессом и клиническим исходом. 

В отличие от исследований при БА в нескольких рабо-

тах, посвященных изучению нормального старения, обна-

ружено более быстрое снижение когнитивных способно-

стей у лиц с более низким уровнем образования [45–47].

Аналогично более низкий уровень образования соотносит-

ся с большим риском функционального когнитивного сни-

жения [48]. Эти результаты указывают на то, что у здоровых

людей когнитивный резерв позволяет более успешно справ-

ляться с возрастными когнитивными изменениями. Также

важно учитывать некогнитивные показатели, которые мо-

гут быть опосредованы когнитивным резервом, в том числе

изменения повседневной и профессиональной активности.

В эпидемиологическом исследовании БА, проведенном

голландскими авторами, обнаружено уменьшение числа па-

циентов с БА среди лиц с более высоким уровнем образова-

ния, но наличие депрессии было прогностическим неблаго-

приятным фактором развития деменции только в группе с

высоким уровнем образования. Авторы предположили, что

когнитивный резерв позволяет лицам с более высоким

уровнем образования справляться с БА дольше, тем самым

задерживая развитие ее когнитивных симптомов. Однако

когнитивный резерв не влияет на другие проявления БА –

депрессию [49]. Таким образом, у лиц с высшим образова-

нием с большей вероятностью симптомы ранней депрессии

будут ранним признаком заболевания.
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Выбор методик для определения когнитивного резер-

ва зависит от концепции когнитивного резерва, поддержи-

ваемой конкретным исследователем. Наиболее эффектив-

ными методами измерения когнитивного резерва являются

анатомические методики, такие как морфометрия, измере-

ние окружности головы, определение количества нейро-

нальных синапсов. Возникает вопрос: является ли проявле-

нием когнитивного резерва больший объем головного моз-

га и связан ли он с меньшим риском развития деменции? 

В нескольких исследованиях такая зависимость подтвер-

ждена [10, 14, 50, 51]. P.W. Schofield и соавт. [14] провели по-

пуляционное исследование распространенности деменции

у 649 пожилых людей. Результаты оценивали в зависимости

от возраста, образования, этнической принадлежности и

роста. У женщин с меньшей окружностью головы симпто-

мы БА отмечались в 2,9 раза чаще, у мужчин с меньшей ок-

ружностью головы – в 2,3 раза чаще. Эти данные свидетель-

ствуют о том, что лица с более крупным мозгом могут иметь

больший когнитивный резерв. 

В других исследованиях в качестве показателей когни-

тивного резерва использовались грамотность, коэффициент

интеллекта (IQ) и оценка конкретных когнитивных функций.

В некоторых исследованиях была отмечена связь образования

с сосудистой или токсической (алкогольной) деменцией, но

не с БА [52–54]. Часть авторов полагают, что IQ может быть в

какой-то мере более точным показателем когнитивного ре-

зерва [31, 55]. Исследователи когнитивного резерва при БА

считают, что прогрессирование альцгеймеровского патологи-

ческого процесса не зависит от исходного количества нейро-

нов. Однако в ряде работ [56, 57] предложено несколько меха-

низмов, благодаря которым хроническая активизация нейро-

нов, связанная с образовательными процессами (например,

изучение иностранного языка) или другими воздействиями,

может быть фактически защитой от развития БА. Кроме того,

генетические особенности, которые определяют резервные

факторы (размер мозга или объем памяти), могут влиять и на

развитие патологии мозга. Недавно было признано, что

взрослый мозг непрерывно генерирует новые, функциониру-

ющие нейроны [58]. Один из предложенных механизмов ког-

нитивного резерва заключается в пластичности мозга [59].

Процессы структурной, синаптической и функциональной

нейрональной пластичности, нейрогенеза могут способство-

вать умственной и когнитивной устойчивости. 

Заключение
Таким образом, динамические свойства головного

мозга и когнитивная устойчивость продолжают активно

изучаться. Фундаментальные вопросы исследования мозго-

вого и когнитивного резервов требуют дальнейшего иссле-

дования для понимания индивидуальных особенностей КН

при патологии мозга. Важной задачей остается выяснение

нейрофизиологических механизмов, способствующих раз-

витию нейропротективных интеллектуальных способно-

стей на протяжении всей жизни.
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