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К о г н и т и в н ы е  н а р у ш е н и я  и  р а с с т р о й с т в а  с н а
Когнитивные функции – совокупность функций го-

ловного мозга, обеспечивающих процесс познания, т.е. то,

что дает нам возможность идентифицировать себя, заявить о

себе окружающему миру и получить от него тот или иной от-

вет, то, что делает каждого из нас особенной, индивидуаль-

ной личностью.

Познавательный процесс всегда активен. Важнейши-

ми составляющими успешного познавательного процесса

являются бодрствование, уровень внимания и мотивация к

выполнению тех или иных задач. 

Согласно А.Р. Лурия [1], различают три функциональ-

ных зоны («блока») головного мозга, обеспечивающих ког-

нитивный процесс. Первый блок организации психических

функций включает в себя стволовые структуры, таламус,

гиппокамп, гипоталамус, цингулярную извилину и медио-

базальные отделы лобной коры. Задачей этого блока являет-

ся создание необходимой настороженности, уровня внима-

ния, мотивации, достаточных для запоминания информа-

ции с последующей ее фиксацией. 

Познавательные функции тесно связаны с уровнем

активности и бодрствования. Цикл сон – бодрствование и

уровень внимания, а также скорость психических процес-

сов связаны на морфологическом и морфофункциональном

уровнях. Так, структуры, отвечающие за качество бодрство-

вания, являются также структурами первого блока органи-

зации психических функций (медиобазальная лобная кора,

базальные ганглии, ретикулярная формация головного моз-

га, гипоталамус) [1, 2].

Для сохранности когнитивных функций и качества

познавательного процесса важны не только достаточный

уровень бодрствования человека, но и качество сна. Нейро-

физиологические эксперименты показали, что сон – не

пассивный процесс отдыха церебральных структур; во сне
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происходит упорядочивание и закрепление («консолида-

ция») знаний, полученных в течение дня. Так, здоровые лю-

ди среднего возраста, лишенные сна на 36 ч, запоминали

информацию достоверно хуже, чем их сверстники без де-

привации сна [3]. Сравнительный анализ данных [4] пока-

зал, что качество запоминания заученного материала зави-

сит от сна. Испытуемые заучивали движения, после чего ка-

чество запоминания проверялось дважды – вечером перед

сном и на следующее утро. Утром отмечались достоверное

улучшение качества и увеличение объема воспроизведения

заученного материала.

Эта закономерность отмечена и в других экспери-

ментах. В частности, показано, что время сна (дневное

или ночное) не так важно, как сам сон и его качество. Ис-

пытуемые, которым позволяли поспать днем, демонстри-

ровали достоверно лучшее запоминание и воспроизведе-

ние материала, заученного до сна, чем участники конт-

рольной группы, которые не спали днем [2]. Таким обра-

зом, сон – важнейшее состояние, позволяющее человеку

организовать и качественно запомнить информацию, ко-

торую он усвоил во время бодрствования. По-видимому,

расстройство сна будет приводить к нарушению или на-

растанию выраженности когнитивных нарушения (КН).

Детальные исследования подтвердили это предположе-

ние и, более того, позволили выявить ряд интереснейших

закономерностей. Так, нарушения сна могут вызывать

развитие или усугубление уже имеющихся структурных

церебральных дефектов. Однофотонная магнитно-резо-

нансная спектроскопия (OФЭКТ), выполненная пациен-

там с синдромом обструктивного апноэ сна (СОАС), по-

казала, что у них отмечается поражение белого вещества

передних отделов головного мозга [5], при этом страдает

не только белое, но и серое вещество, преимущественно

коры лобных и височных отделов головного мозга [6].

Нейродегенеративные процессы, например болезнь

Альцгеймера (БА), крайне чувствительны к ишемии; обыч-

но скорость нейродегенерации нарастает в условиях недос-

таточного церебрального кровоснабжения. Сходные зако-

номерности получены и в отношении нарушений сна. У па-

циентов с СОАС, а также с инсомниями другой природы ус-

тановлена большая скорость нейродегенеративного процес-

са [7–9]. Полученные результаты позволили предположить,

что на дальнейшее развитие нейродегенерации влияют не

только церебральная гипоксия (очевидная для синдрома

СОАС и не отмечающаяся при других инсомниях), но и са-

ми нарушения сна. 

W.P. Chang и соавт. [7] показали, что риск развития де-

менции прямо связан с предшествующими нарушениями

сна у пациента. В выполненном ранее исследовании 

M. Jelicic и соавт. [9] получены похожие результаты: наруше-

ния сна являются предиктором когнитивного снижения и

развиваются задолго до появления собственно КН. Нако-

нец, эпохальным стало открытие L. Xie и соавт. [10], которые

установили, что клиренс патологического амилоидного бел-

ка – соединения, лежащего в основе патогенеза БА, – разли-

чен во время сна и бодрствования. Во сне скорость элимина-

ции патологического амилоидного белка возрастает более

чем на 60% по сравнению с таковой в состоянии бодрствова-

ния. Эти результаты были названы величайшим научным

достижением XXI в., которое позволит не только иначе

взглянуть на причины развития БА и других нейродегенера-

тивных заболеваний, но и приблизиться к познанию меха-

низмов старения, а также пересмотреть функциональную

важность сна. Согласно этому исследованию, сон – важней-

ший процесс, не только способствующий оптимальной ор-

ганизации информации, полученной в течение дня, но и

усиливающий выведение вредных белков, т. е. прямо замед-

ляющий процесс старения [11].

Интересна и взаимосвязь уже развившихся КН и рас-

стройств сна. По имеющимся данным, у пациентов с КН

разной степени выраженности нарушения сна встречаются

чаще, чем в среднем в популяции. Так, инсомния у пациен-

тов с БА отмечена более чем в 35% случаев, у пациентов с

умеренными КН (УКН) – в 60% [12–14].

КН сами по себе могут приводить к развитию нару-

шений сна. Крайне частым проявлением БА и ряда дру-

гих деменций на начальных стадиях развития является

депрессия. Единой точки зрения на причину развития

эмоциональных нарушений у таких пациентов нет; пред-

полагается как эмоциональная реакция на хроническую,

прогрессирующую и стойкую утрату памяти, так и пато-

морфологическая и нейрохимическая общность нейроде-

генерации и депрессии. Очевидно, что депрессия при БА

негативно влияет на сон и сочетание депрессии и инсом-

нии усиливает выраженность КН.

Распространенная проблема современного общества –

обилие информации и короткие сроки для ее обработки. Ус-

коренный темп жизни часто приводит к развитию тревожных

расстройств и, как следствие, к нарушению сна и КН [15].

Значительное число людей молодого и среднего  возраста жа-

луются на проблемы с памятью, замедление скорости психи-

ческих процессов, что вызывает страх потерпеть неудачу и

способствует развитию тревожных нарушений и КН. Данное

состояние обычно обозначают как «синдром менеджера».

При этом обычно наблюдаются субъективные или легкие КН,

а нейропсихологические эквиваленты КН отсутствуют или

минимальны и не мешают пациентам жить обычной жизнью.

Для больных с деменцией (особенно сосудистой или

смешанной) характерно снижение мотивации и повсе-

дневной активности. Такие пациенты обычно мало двига-

ются, много лежат, спят днем, что часто приводит к разви-

тию инсомнии, связанной с нарушением гигиены сна [12].

Отдельной проблемой являются флуктуации внимания и

других когнитивных функций, типичные для пациентов с

сосудистой, смешанной деменцией и деменцией с тельца-

ми Леви. Эпизодическое спонтанное снижение уровня

внимания приводит к нарастанию выраженности КН и

одновременно к инверсии цикла сон – бодрствование.

Пациенты становятся сонливы днем и не спят ночью;

обычно инсомния в сочетании со снижением активности

и грубым дефицитом внимания приводят к развитию ил-

люзорных расстройств и галлюцинаций. 

При КН любой степени выраженности часто встреча-

ется агнозия сна, когда пациенту только кажется, что он не

спит. Агнозия сна – знакомое всем состояние, обычно оно

наблюдается в норме при напряженном ожидании каких-то

событий. Однако с нарастанием выраженности КН его час-

тота достоверно возрастает, и у пациентов с деменцией оно

наблюдается чаще, чем в среднем в популяции [12, 14].

Таким образом, сочетание и взаимное влияние КН и

расстройств сна диктует необходимость выявления и кор-

рекции нарушений сна у пациентов любого возраста для
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профилактики усугубления КН. По-

мимо этого, важно контролировать не

только качество и продолжительность

сна, но и выраженность тревожно-де-

прессивных расстройств, которые мо-

гут негативно влиять на сон и когни-

тивные функции. У пациентов средне-

го возраста, особенно с КН, тщатель-

ный анализ состояния сна, тревоги и

депрессии становится еще более важ-

ным, учитывая прямое влияние ин-

сомнии и тревожно-депрессивных со-

стояний на прогрессирование КН.

Л е ч е н и е  н е д е м е н т н ы х  к о г н и т и в н ы х  
н а р у ш е н и й ,  п р и м е н е н и е  E g b  7 6 1
Лечение КН, особенно субъективных, легких и УКН, –

непростая задача [16–19]. Препараты базисной симптомати-

ческой терапии, эффективность которых доказана при де-

менции, были малорезультативны при недементных КН [12,

16]. Вместе с тем раннее начало терапии КН имеет исключи-

тельно большое значение. Лечение должно касаться тревоги

и депрессии, а также сопутствующих КН. Необходимо также

оценивать сосудистые факторы риска и корригировать их

выраженность. Препаратом с большой доказательной базой,

эффективным при терапии недементных КН, является Та-

накан® (Egb761) [15, 16, 18–21] – стандартизованный экс-

тракт листьев реликтового дерева гинкго билоба, содержа-

щий флавоновые гликозиды, терпеновые вещества и гинк-

голиды. Препарат оказывает полимодальное положительное

действие на состояние клеток головного мозга и церебраль-

ную циркуляцию, не вызывая симптома обкрадывания.

Кроме того, препарат воздействует на агрегацию тромбоци-

тов. Наиболее изученным является выраженный антиокси-

дантный эффект Танакана®, реализуемый вследствие сниже-

ния скорости перекисного окисления липидов. Благодаря

этому замедляется прогрессирование как сосудистых, так и

нейродегенеративных КН, в основе которых лежит актива-

ция перекисного окисления. Препарат оказывает нейропро-

тективное действие за счет образования новых синаптиче-

ских межнейрональных связей. Важными являются и его ак-

тивирующее действие и влияние на многие церебральные

медиаторные системы, что позитивно сказывается на когни-

тивных функциях, а также обеспечивает противотревожный

и антидепрессивный эффект.

В крупнейшем исследовании GuidAge (Gingko biloba

Usefuleness on the InciDence of Age-related dementia), которое

длилось 7 лет, участвовали 2584 пациента и 686 врачей из 25

медицинских центров Франции [21]. Критериями включе-

ния были: пожилой возраст (70 лет и старше), наличие жа-

лоб на нарушения памяти и отсутствие на момент включе-

ния в исследование деменции, а также выраженной тревоги

и депрессии. Средний возраст пациентов составлял 76,3 го-

да. Пациенты были рандомизированы в две параллельные

группы: 1406 пациентов получали Танакан® и 

1414 – плацебо. Группы были сопоставимы по возрасту, по-

лу и уровню образования. Длительность лечения – 5 лет.

Каждые 3 мес пациента осматривал врач общей практики, а

раз в год проводили нейропсихологическое тестирование в

специализированном центре памяти. Основным парамет-

ром эффективности в исследовании GuidAge была заболе-

ваемость деменцией за все время наблюдения. Отмечена

тенденция к снижению частоты деменции у пациентов,

принимавших Танакан®.

При длительном (>4 лет) применении Танакана® риск

развития деменции достоверно снижался по сравнению 

с таковым в группе плацебо. У пациентов мужского пола до-

стоверно меньший риск развития деменции на фоне приема

Танакана® отмечался и при меньших сроках терапии 

(≥1 года; табл. 1). 

Другое исследование эффективности Танакана® Paquid

проводилось более 20 лет, это одно из самых длительных ис-

следований пациентов с КН [20]. В нем участвовали 3777 па-

циентов старше 65 лет. Когнитивные функции оценивали в

момент включения, а также через 1, 3, 5, 8, 10, 13, 15, 17 и 20

лет наблюдения. Анализировали скорость прогрессирова-

ния КН и процент исхода в деменцию у пациентов, прини-

мавших Танакан®, и у испытуемых в контрольных группах.

Пациенты контрольных групп получали пирацетам или во-

обще не принимали никаких препаратов, оказывающих вли-

яние на КН. Установлено, что хотя в целом когнитивные

функции с возрастом и имели тенденцию к снижению,

скорость этого снижения достоверно зависела от вида те-

рапии. У пациентов, принимавших Танакан®, отмечалась

статистически достоверно меньшая скорость нарастания

КН (рис. 1).

Как показали исследования [15], на фоне приема Та-

накана® достоверно уменьшалась выраженность КН, а

также тревожно-депрессивных расстройств у пациентов с

легкими КН («синдром менеджера»).

Очевидно, что противотревожный и антидепрессив-

ный эффект Танакана® должен положительно сказываться

и на сне пациентов.

Л е ч е н и е  н а р у ш е н и й  с н а ,  
п р и м е н е н и е  п р е п а р а т о в  м е л а т о н и н а
Важнейшим для нормального сна является соблю-

дение гигиены сна. Правила, позволяющие уменьшить

трудности засыпания сводятся к следующему: желатель-

но вставать и ложиться в одно и то же время, избегать пе-

ред сном активных физических и умственных нагрузок,

не употреблять чай, кофе, не курить, не переедать. Мес-

то для сна должно быть удобным, тихим, малоосвещен-

ным и использоваться исключительно для сна. Привыч-

ка лежать в постели без сна, чтение и еда в постели нару-

шают сон. Соблюдение этих простых правил позволяет,

если не избавиться от нарушений сна, то хотя бы значи-

тельно уменьшить их выраженность.

О Б З О Р Ы

Таблица 1. З а б о л е в а е м о с т ь  д е м е н ц и е й  н а  ф о н е  д л и т е л ь н о й  
т е р а п и и  Та н а к а н о м ® п о  с р а в н е н и ю  с  п л а ц е б о [ 2 1 ]

Группа пациентов                                                  Заболеваемость деменцией                           р
Танакан®                                                     плацебо

64 (4,3) из 1406               73 (5,2) из 1414

15 (1,58) из 947

14 (2,9) из 480

29 (3,0) из 966

32 (7,0) из 460

Пациенты, получавшие терапию
длительно (≥4 лет)

Мужчины

Примечание. В скобках – показатели в процентах.

0,03

0,01
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Для лечения инсомнии используются препараты

разных лекарственных групп, в том числе не являющиеся

снотворными, но имеющие побочный снотворный эф-

фект (транквилизаторы, антигистаминные и т. д.). Этало-

ном лечения инсомнии считаются так называемые z-пре-

параты (золпидем, зопиклон, залеплон) [13, 17, 22, 23].

Однако эти препараты не показаны при КН, поскольку

могут усиливать их выраженность. Применение же тран-

квилизаторов, антигистаминных средств, оказывающих

одновременно снотворное и седативное действие, при

КН категорически противопоказано, так как может при-

вести к их прогрессированию вследствие снижение акти-

вности, внимания и скорости психических процессов и

существенно ухудшить качество жизни пациентов и их

родственников.

Таким образом, при нарушениях сна у пациентов с КН

предпочтительны препараты, увеличивающие синтез эндо-

генного мелатонина.

По данным большинства исследований [23–25], для

наступления полноценного сна необходима достаточная

концентрация эндогенного мелатонина. Максимальная

концентрация мелатонина достигается к середине ночи, 

к утру его уровень уменьшается, в дневное время мелатонин

вырабатывается в очень небольших количествах. Мелато-

нин оказывает и хронобиологическое действие, именно

благодаря ему мы в состоянии определить время суток.

Описаны и другие эффекты ме-

латонина – анксиолитический, пред-

положительно посредством модуля-

ции активности ГАМК-ергической

церебральной системы [26, 27]. Обсу-

ждается его положительное влияние

на когнитивные функции. Исследова-

ния показали, что нормализация кон-

центрации мелатонина у пациентов с

сосудистыми КН разной степени вы-

раженности приводит к уменьшению

нарушений памяти [23, 25]. Предпо-

лагается также позитивное влияние

мелатонина на процессы старения.

Установлено, что мелатонин повыша-

ет выработку ряда нейротрофических

факторов, например фактора роста

нервов (NGF) и церебрального ней-

ротрофического фактора (BDNF)

[25]. В ряде экспериментов наблюда-

лось уменьшение эксайтотоксично-

сти у пожилых пациентов на фоне ле-

чения препаратами мелатонина. Бо-

лее того, применение мелатонина у

пациентов с болезнью Альцгеймера

(БА) позволило обсуждать его воз-

можное положительное влияние на

скорость амилоидогенеза при данном

заболевании [28, 29]. 

Препаратом мелатонина про-

лонгированного действия является

циркадин. Фармакокинетические ис-

следования показывают, что кривая

концентрации мелатонина при на-

значении препарата максимально со-

ответствует физиологической кривой выработки мелатони-

на в зависимости от времени суток (рис. 2). Препарат содер-

жит 2 мг активного мелатонина, его принимают за 1 ч до

сна. Курс лечения длительный и обычно составляет 21 или

42 дня с последующим перерывом. При необходимости курс

лечения повторяют. Как показали исследования, циркадин

достоверно улучшал сон, а также качество жизни

пациентов, при этом он не влиял на качество дневного

бодрствования и не вызывал дневной сонливости. Назначе-

ние циркадина длительным курсом физиологически оправ-

дано: не наблюдается синдрома отмены, препарат может

быть отменен сразу после курса терапии любой длительно-

сти. Длительный же курс терапии обусловлен постепенным

действием препарата, что позволяет добиться максимально-

го эффекта без побочных реакций [30, 31].

К л и н и ч е с к и й  о п ы т  п р и м е н е н и я  ц и р к а д и н а  
у  п а ц и е н т о в  с  К Н
Нами проведено исследование качества сна и эффек-

тивности препаратов, назначаемых в качестве снотворных у

пациентов с КН. Исследование включало 42 пациентов с

УКН и 36 пациентов с деменцией, предъявлявших жалобы на

нарушения сна и принимавших в связи с этим различные пре-

параты. В 1-ю группу вошли 28 женщин и 14 мужчин (сред-

ний возраст 64,3±7,7 года) с УКН. Во 2-ю группу включили 

21 женщину и 15 мужчин (средний возраст 66,4±5,9 года) 

О Б З О Р Ы

Рис. 1. Динамика расчетных показателей краткой шкалы оценки психического

статуса (КШОПС) в разных терапевтических группах [20]

30

25

20

Танакан® (n=589)
Без лечения
Пирацетам

р<0,0001
Танакан®

0             1            3             5             8           10           13           15           17          20

Годы

Рис. 2. Концентрация мелатонина в плазме крови при приеме циркадина (а) 

по сравнению с физиологической концентрацией эндогенного мелатонина (б) [30].

AUS – суммарная концентрация препарата в плазме крови в течение наблюдения
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с деменцией. Диагноз УКН устанавли-

вали в соответствии с критериями 

R.C. Peterson и соавт. [32], диагноз де-

менции – по критериям МКБ-10 и

DSM-IV. У пациентов 1-й группы пре-

обладал неамнестический тип УКН, у

пациентов 2-й группы – БА и смешан-

ная деменция.

Жалобы на нарушения сна

предъявляли 60% пациентов с УКН и

43% с деменцией. Нарушения сна,

согласно дизайну исследования, от-

мечались у всех пациентов.

Были проанализироаны препа-

раты, которые пациенты принимали

для уменьшения нарушений сна. Па-

циенты 1-й группы наиболее часто

использовали валокордин (80%), в

52,5% случаев они принимали фена-

зепам и лишь в 33,3% – z-препараты.

На фоне указанной терапии положительный эффект в виде

незначительного уменьшения выраженности инсомнии от-

мечался у 32% больных, в то время как о наличии дневной

сонливости сообщали 80%.

У пациентов 2-й группы частота и спектр принимае-

мых снотворных были сходны: в 88,8% случаев это был ва-

локордин, в 78% – феназепам и лишь в 24,5% – z-препара-

ты. У всех пациентов этой группы назначение снотворных

препаратов вызывало дневную сонливость и апатию. 

У 36,5% пациентов прием валокордина и/или феназепама

хотя бы однократно сопровождался утренней спутанно-

стью, появлением ярких сновидений, иллюзий и галлюци-

наций. У 4 (12%) пациентов выраженность психических

расстройств явилась основанием для госпитализации. 

У всех принимавших феназепам и у 39,8% пациентов, ис-

пользовавших z-препараты, родственники отметили нарас-

тание выраженности КН, снижение повседневной активно-

сти и ухудшение качества жизни.

В дальнейшем всем пациентам был назначен цирка-

дин в дозе 2 мг однократно, за 1 ч до сна, курсом на 42 дня.

Качество сна оценивали с помощью анкетирования. Отме-

чено, что на фоне терапии циркадином выраженность нару-

шений сна достоверно уменьшилась у пациентов как с

УКН, так и с деменцией. Различия показателей статистиче-

ски достоверны (p<0,05) при сравнении выраженности на-

рушений сна в 1-й и на 21-й день, в 1-й и на 42-й день. При

сравнении выраженности нарушений сна на 21-й и 42-й

день различия имели тенденцию к статистической досто-

верности (0,0<p<1).

Все пациенты на момент включения в исследования

получали симптоматическую терапию КН. В течение всего

периода исследования эта терапия оставалась неизменной.

Однако анализ выраженности КН у пациентов 1-й и 2-й

групп на 21-й и 42-й день терапии циркадином показал, что

КН уменьшились у пациентов как с УКН, так и с деменци-

ей. Эта положительная динамика была статистически досто-

верной на 21-й день лечения (рис. 3). Выраженность КН на

21-й и 42-й день статистически достоверно не различалась.

Таким образом, сон тесно связан с познавательным

процессом и состояние сна и когнитивных функций взаимо-

связано как в норме, так и при тех или иных заболеваниях,

приводящих к развитию КН. Лечение пациентов с КН долж-

но быть крайне бережным и обязательно учитывать не толь-

ко степень когнитивного дефицита, но и выраженность со-

путствующей тревоги, депрессии и нарушений сна. Умень-

шение выраженности этих расстройств может положительно

сказаться на состоянии когнитивных функций и обеспечить

хорошее качество жизни пациента.

О Б З О Р Ы

Рис. 3. Выраженность КН по КШОПС у пациентов 1-й и 2-й групп на фоне лече-

ния циркадином
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