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Нарушения сна и бодрствования 
при сосудистых когнитивных 

расстройствах
Т.Б. Меркулова, Г.В. Ковров, Н.Н. Яхно 

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет имени И.М. Сеченова» 
(Сеченовский Университет), Москва, Россия

Деменция — инвалидизирующая патология, которая значительно влияет на качество жизни пациентов и их родственников. Изучение и раз-
работка методов лечения деменции является одним из приоритетных вопросов медицины с учетом темпов роста числа больных. Сосудистая 
деменция находится на 2-м месте в мире по распространенности после болезни Альцгеймера. Распространенный симптом нейропсихиатри-
ческих проявлений деменции — низкое качество сна. Нарушения сна — один из модифицируемых и значимых факторов риска сердечно-сосуди-
стых расстройств, в частности, сосудистых когнитивных нарушений. У пациентов с сосудистой деменцией ряд расстройств сна выражен 
больше, чем у пациентов с деменцией при болезни Альцгеймера. 
В обзоре собраны данные об изменениях цикла сон–бодрствование, которые часто встречаются при сосудистых когнитивных нарушениях. 
Описаны вероятные механизмы связи нарушений сна и сосудистых когнитивных расстройств. Показана возможность прогнозирования раз-
вития сосудистых когнитивных расстройств по выявленным нарушениям сна и отражена перспективность изучения и разработки методов 
лечения расстройств сна для предупреждения развития сосудистых когнитивных расстройств.
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Dementia is a pathology that leads to disability and significantly affects the quality of life of patients and their relatives. The study and development of treatment 
methods for dementia is a priority in medicine, given the rate of growth in the number of patients. Vascular dementia is the second most common type of dementia 
in the world after Alzheimer disease. Poor sleep quality is a common feature of the neuropsychiatric profile in dementia patients. Sleep disorders are a modifiable 
and significant risk factor for cardiovascular disorders, in particular, vascular cognitive impairment. Several sleep disorders are more pronounced in patients with 
vascular dementia than in patients with dementia due to Alzheimer disease.
This review contains data on changes in the sleep-wake cycle, often found in vascular cognitive impairments. The likely mechanisms connecting sleep disorders 
and vascular cognitive impairments are described. The possibility of predicting the development of vascular cognitive impairment based on identified sleep 
disorders is shown, as well as the potential for studying and developing methods to treat sleep disturbances to prevent vascular cognitive impairment are 
presented.
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НАУЧНЫЙ ОБЗОР
Сон и сосудистые когнитивные расстройства

Пациенты с низкими показателями нейропсихологическо-
го статуса имели паттерн когнитивных расстройств, кото-
рый отличался от остальных групп нарушением мышления. 
Пациенты с СОАС и когнитивными нарушениями и паци-
енты с мультиинфарктной деменцией имели схожие сред-
ние баллы нейропсихологического тестирования [17].

В масштабном обзоре, включившем работы по изучению 
влияния терапии апноэ сна при помощи CPAP-терапии 
на когнитивные функции, показано, что некоторые ког-
нитивные домены улучшаются, а другие — нет [18]. В по-
ловине проанализированных исследований не выявлено 
улучшения управляющих функций — одного из нарушений 
при СКР.

Дневная сонливость

ДС рассматривается как независимый фактор риска разви-
тия деменции. Десятилетнее исследование, в которое были 
включены 1986 мужчин в возрасте 55–69 лет, показало, что 
ДС и другие нарушения цикла сон–бодрствование могут 
быть прогностическими маркерами развития СД [19]. Для 
оценки качества сна использовался Висконсинский опрос-
ник сна (Wisconsin Sleep Questionnaire). Исследователи из-
учили возможность прогнозирования развития СКР по 
наличию ДС и нарушениям ночного сна (СОАС, синдром 
беспокойных ног, инсомния). Около трети испытуемых со-
общали о нарушениях сна, 55% участников — о ДС. Все на-
рушения сна показали связь с развитием когнитивных нару-
шений и деменции именно сосудистой этиологии. Наиболее 
сильная корреляция определялась между ДС и СКР, также 
показана вероятная прогностическая роль ДС в их развитии. 

Обнаружена связь ДС с событиями, которые являются 
факторами риска СКР [20]. В исследование вошли более 
7000 испытуемых. ДС оценивалась участниками субъек-
тивно по четырем степеням выраженности: нет ДС, быва-
ет редко, периодически и часто. Проявления депрессии, 
когнитивных нарушений, использование снотворных пре-
паратов, храп, инсомния увеличивались по частоте (хотя 
и статистически незначимо) с ростом показателей ДС. 
У пациентов с выраженной ДС отмечалось увеличение 
риска развития инсульта более чем в 2 раза по сравнению 
с легкой сонливостью.

Продолжительность сна и инсомния

Характерное изменение ночного сна при СКР — измене-
ние его продолжительности. Авторы метаанализа, в кото-
рый вошли 18 исследований с общим числом пациентов 
97 624 человека, изучили вопрос, как нарушения когнитив-
ных функций различного генеза у пожилых людей связаны 
с продолжительностью сна. За короткий сон принимался 
сон продолжительностью 5 ч или менее, за продолжитель-
ный — более 9 ч. Во всех исследованиях, которые вошли 
в метаанализ, продолжительность сна оценивалась у па-
циентов с использованием опросников. Показано, что как 
избыточная, так и недостаточная продолжительность сна 
связаны с нарушением когнитивных функций. В одномо-
ментных исследованиях значимая связь обнаружена между 
изменением продолжительности сна и управляющими 

Введение

Число больных с деменцией стремительно возрастает, 
и прогнозируется, что распространенность деменции удво-
ится в промежутке между 2020 и 2040 гг. К 2015 г. годовые 
затраты на лечение деменции достигли 818 млрд долл., что 
составляет 1,1% мирового валового продукта. Сосудистая 
деменция (СД) находится на 2-м месте по распростра-
ненности после болезни Альцгеймера (БА) и составляет 
10–20%. Средняя продолжительность жизни пациентов с 
установленным диагнозом СД равна 3–5 годам, что значи-
тельно меньше, чем у пациентов с БА [1, 2]. 

Нарушения в цикле сон–бодрствование сопутствуют ког-
нитивным расстройствам [3, 4]. Согласно данным опроса 
людей, которые ухаживали за пациентами, наиболее ча-
стый нейропсихиатрический симптом деменции — ин-
сомния [5]. Похожее исследование проведено с участием 
группы афроамериканцев, в котором прицельно изучалась 
деменция, ассоциированная с инсультом. Инсомния также 
оказалась одним из самых распространенных нейропсихи-
атрических симптомов [6]. 

В ряде работ отражены большая распространенность и вы-
раженность нарушений сна у пациентов с сосудистыми 
когнитивными расстройствами (СКР) по сравнению с БА. 
В исследовании [7], где изучались нейропсихиатрические 
нарушения при БА, сосудистой мультиинфарктной демен-
ции и сосудистой подкорковой деменции, показано, что 
только нарушения сна имели статистически значимые раз-
личия между этими формами деменции. На 1-м месте по 
распространенности нарушений сна находилась мультиин-
фарктная деменция, на 2-м — подкорковая и на 3-м — БА. 
В исследовании [8] также показано, что инсомния, дневная 
сонливость (ДС), апноэ сна встречаются в 2,5 раза чаще 
при СД по сравнению с БА.

Синдром обструктивного апноэ во сне 

Ряд исследований показал связь синдрома обструктивно-
го апноэ во сне (СОАС) с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями [9–13]. Прицельно изучалась связь нарушения 
дыхания во сне с цереброваскулярными заболеваниями 
и, как следствие, с СКР. Показано, что СОАС связан с на-
рушением когнитивных функций: внимания, способности 
к целенаправленной деятельности, скорости мышления, 
эпизодической памяти и др. [14, 15]. Продемонстрирована 
связь изменений перивентрикулярного белого вещества с 
наличием СОАС. У пациентов с апноэ средней и тяже-
лой степени риск изменений белого вещества был в 2 раза 
больше [16].

Предполагается, что при СОАС наблюдаются преиму-
щественно когнитивные нарушения подкоркового типа. 
Предположение основывается на исследовании пациен-
тов с впервые выявленным СОАС, которые сравнивались 
с пациентами с мультиинфарктной деменцией, БА, тяже-
лой хронической обструктивной болезнью легких. Группа 
пациентов с СОАС разделилась на две подгруппы: пациен-
ты с более высокими показателями по нейропсихологиче-
скому тестированию и пациенты с низкими показателями. 
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когнитивных нарушений, по данным полисомнографии 
наблюдалось уменьшение продолжительности сна, умень-
шение представленности медленноволнового сна и ста-
дии быстрого сна, снижение эффективности сна, а также 
увеличение времени засыпания, индекса периодических 
движений конечностей во сне и индекса пробуждений, ко-
торый высчитывался как количество пробуждений за 1 час 
сна. Индекс периодических движений конечностей во сне 
у пациентов с синдромом беспокойных ног был значимо 
выше в группе с когнитивными нарушениями. Кроме того, 
показана значимая положительная корреляция между эф-
фективностью сна и баллом MoCA-теста.

Несмотря на то что синдром периодических движений 
конечностей во сне не относится к типичным изменени-
ям при СКР, показано, что он является риском развития 
сердечно-сосудистых заболеваний [26–28]. На основании 
этого проведена работа, которая показала, что высокий ин-
декс периодических движений конечностей во сне связан 
с большим уровнем гиперинтенсивности белого вещества 
по данным МРТ [29]. Авторы исследования полагают, что 
индекс движений во сне может стать маркером развития 
«болезни мелких сосудов головного мозга».

Вероятные механизмы взаимосвязи нарушений цикла 
сон–бодрствование и сосудистых когнитивных нарушений

Цикл сон–бодрствование регулируется сложным взаимо-
действием между супрахиазмальным ядром гипоталамуса, 
базальными отделами переднего мозга, дорсальным и цен-
тральным верхними ядрами шва, ретикулярной формацией 
моста и продолговатого мозга. Часть звеньев этой системы 
участвует в регуляции когнитивных функций и памяти. По-
вреждение этих структур вызывает нарушения как сна, так 
и когнитивных функций [30]. 

Механизмы связи сна и когнитивных расстройств наибо-
лее детально рассматриваются на примере БА, в то время 
как механизмы сна при наличии СКР без признаков БА 
остаются малоизученными. В некоторых работах рассма-
триваются зоны, которые могут быть поражены и при со-
судистом процессе. Депривация сна вызывает дегенерацию 
клеток голубого пятна, что негативно влияет на когнитив-
ные функции [31]. Повреждение голубого пятна ускоряет 
нейродегенерацию у животных с моделями БА и болезни 
Паркинсона [32]. Авторы полагают, что повторяющаяся 
нехватка сна (например, у людей, работающих по сменно-
му графику) приводит к постепенному повреждению ней-
ронов голубого пятна и к развитию нейродегенеративных 
процессов и когнитивных нарушений. 

Дегенерация супрахиазмального ядра — главного генерато-
ра циркадианных ритмов и холинергических нейронов ба-
зального ядра Мейнерта, которая отмечается при БА, может 
быть причиной развития как расстройств цикла сон–бодр-
ствование, так и когнитивного дефекта [33]. Ацетилхолин — 
нейромедиатор, который участвует в регуляции цикла 
сон–бодрствование. Крупный кластер холинергичесих ней-
ронов — педункулопонтинное и дорсолатеральное ядра по-
крышки моста. Проекции этих клеток идут к холинергиче-
ским клеткам таламуса и базальным ядрам переднего мозга. 
Стимуляция педункулопонтинного ядра приводит к быстро-
му пробуждению, а на ЭЭГ возникают высокочастотные 
ритмы, схожие с ритмами бодрствования, низкочастотные 
ритмы подавляются. Недостаточная активность клеток это-
го ядра уменьшает представленность стадии быстрого сна. 

функциями (нарушение которых характерно для СКР), 
рабочей и вербальной памятью. В проспективных исследо-
ваниях обнаружена связь только между общим снижением 
когнитивных функций и продолжительностью сна [21].

В исследовании [22] сравнивали данные 45 пациентов с 
умеренными когнитивными нарушениями амнестическо-
го или неамнестического типов. Когнитивные функции 
оценивали по тесту MMSE и клинической рейтинговой 
шкале деменции. Оценку сна проводили с использова-
нием «Опросника симптомов нарушения сна» (The Sleep 
Disturbance Symptom Questionnaire SDSQ) и сенсоров дви-
жения, расположенных в домах испытуемых, — датчики 
определяли, встает ли пациент с постели, бодрствует, лежа 
в постели, или спит. У больных с неамнестическими нару-
шениями зафиксированы большее количество движений 
в постели, более частые пробуждения. Однако по данным 
инструментального наблюдения общее время сна и субъек-
тивная оценка сна были одинаковыми в двух группах. 

Полисомнографические характеристики сна

В исследовании, проведенном в Китае [23], приняли уча-
стие 20 пациентов в возрасте 55–80 лет с додементными 
СКР. МРТ выявила перенесенный инфаркт головного 
мозга, преимущественно лакунарного подтипа, у всех ис-
пытуемых. В контрольную группу вошли здоровые субъ-
екты того же возраста. Результат полисомнографического 
исследования показал увеличение времени бодрствования 
после засыпания, удлинение первой стадии, уменьшение 
второй и третьей стадий, сокращение стадии быстрого сна. 
Латентный период стадии быстрого сна значимо не разли-
чался в двух группах. Авторы исследования [23] полагают, 
что такой паттерн сна может быть специфичным и служить 
маркером сосудистых когнитивных нарушений. 

Заслуживает внимания исследование [24], в котором ана-
лизировались изменения сна при СКР и БА. Полисомно-
графия проводилась в 3 группах по 12 человек: пациенты с 
БА, пациенты с СД и контрольная группа. Исследователи 
анализировали период времени от выключения света до 
начала второй стадии сна. Обнаружено, что флуктуация 
положения источника α-ритма вдоль передне-задней оси 
мозга во время перехода от бодрствования ко сну выра-
жена сильнее при СД, чем при БА. Авторы исследования 
полагают, что полученный результат поддерживает гипо-
тезу о снижении эффективности механизмов поддержания 
бодрствования при СД, поскольку флуктуация положения 
источников ЭЭГ варьирует в зависимости от уровня бодр-
ствования. Разницы в латенции сна между двумя типами 
деменции не выявлено. 

В другом исследовании характеристик сна при СКР, про-
веденном в Китае [25], приняли участие 56 пациентов с 
додементными СКР. Развитие когнитивных нарушений 
после инсульта явилось одним из критериев включения, 
критерием исключения — наличие БА. Когнитивные 
функции оценивали при помощи MoСА-теста, сон — при 
помощи Питтсбургского опросника качества сна и по-
лисомнографии. В исследование вошли две контрольные 
группы: здоровые испытуемые и испытуемые, перенесшие 
инсульт, но не имевшие когнитивных нарушений. Паци-
енты с когнитивными нарушениями имели более высокий 
балл по Питтсбургскому опроснику, что указывает на боль-
шую степень нарушений сна. У пациентов с когнитивными 
нарушениями и у пациентов, перенесших инсульт, но без 
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тивное повреждение сосудов [40]. Показана связь между 
оксидативным стрессом и расстройствами дыхания во сне 
у пожилых людей с риском развития деменции [41].

Недавнее открытие глимфатической системы может про-
лить свет на связь нарушений сна и когнитивных рас-
стройств, т.к. показано, что ее функционирование при-
вязано к циклу сон–бодрствование, а пик активности 
приходится на сон. Предполагается, что одна из функций 
глимфатической системы — клиренс различных соедине-
ний и избыточной жидкости из ЦНС в цереброспинальную 
жидкость и далее в лимфатическую систему, а нарушение ее 
функционирования может приводить к развитию нейроде-
генеративных и цереброваскулярных заболеваний [42, 43].

Заключение

Проведенные исследования показывают связь между из-
менениями в цикле сон–бодрствование и развитием СКР. 
Наиболее изученные и общие формы отклонений в цикле 
сон–бодрствование при сердечно-сосудистой патологии — 
изменение продолжительности сна, апноэ, инсомния, ДС, 
которые выступают факторами риска развития когнитив-
ного дефицита. На формирование хронической ишемии 
головного мозга и развитие СКР дополнительное негатив-
ное влияние могут оказывать синдромы беспокойных ног и 
периодических движений конечностей. Тем не менее оста-
ется ряд нерешенных вопросов и противоречий, которые 
могут быть связаны с трудностью проведения крупных про-
спективных исследований с использованием объективных 
методов оценки сна.

В большинстве работ, которые касаются изучения СКР, ав-
торы не дифференцируют типы когнитивных нарушений 
[44] либо фокусируются на амнестическом варианте ког-
нитивных расстройств. Отчасти сложившаяся ситуация 
связана с большой распространенностью деменции сме-
шанного генеза, когда дифференцировать эти состояния 
затруднительно.

Ограничение большинства работ — недостаточность ис-
пользования объективных методов исследования сна и, 
в частности, полисомнографии. Работы, которые осно-
вываются на полисомнографическом исследовании, де-
монстрируют, что нарушения архитектуры сна и его ка-
чественных характеристик могут быть дополнительными 
диагностическими маркерами развития СД.

Выдвинуто много гипотез о связи когнитивных наруше-
ний и расстройств сна, однако большинство из них ос-
новывается на модели БА. Связь СКР и сна может быть 
опосредована через факторы риска сосудистых заболева-
ний, но данный вопрос изучен не в полной мере.

С учетом распространенности и значимости СД представ-
ляется важным изучать изменения сна, используя объек-
тивные методы исследования, с целью поиска прогности-
ческих маркеров развития этого заболевания.

Влияние холинергических нейронов педункулопонтин-
ного ядра на формирование стадии быстрого сна неодно-
значно. Некоторые исследователи показали, что холи-
нергические нейроны участвуют в поддержании стадии 
БС. Другие обнаружили, что разрушение этих клеток 
не приводит к существенному изменению сна. В связи с 
этим выдвинута гипотеза, что холинергические нейроны 
педункулопонтинного ядра ингибируют медленноволно-
вую активность и инициируют бодрствование и стадию 
быстрого сна, но не поддерживают их [34]. Исследование, 
которое показало связь структурных повреждений холи-
нергических нейронов с нарушением циркадианных рит-
мов и когнитивных функций, проведено на трансгенных 
мышах TG2576 — модели БА. Циркадианные нарушения 
были аналогичны таковым у пациентов с БА (увеличение 
времени циркадианного периода). Авторы объясняют это 
нарушением экспрессии гена холинергических рецепто-
ров ЦНС и недостаточностью холинергической иннерва-
ции супрахиазмального ядра. Введение ингибитора холин- 
эстеразы (донепезила) оказывало меньший пробуждаю-
щий эффект у трансгенных мышей по сравнению с ин-
тактными животными [35].

Вероятно, связь изменений сна и СКР опосредуется через 
факторы риска последних (атеросклероз, артериальная 
гипертония, диабет, ишемическая болезнь сердца и др.). 
Механизм связи нарушений сна с сердечно-сосудистой па-
тологией до конца не изучен, однако существует несколь-
ко объяснений: дизрегуляция гипоталамо-гипофизарной 
оси, измененная функция автономной нервной системы 
и избыточная симпатическая активность, повышенный 
уровень системного воспаления и ускоренный атерогенез. 
Инсомния связана с увеличением активности симпатиче-
ской системы и, соответственно, с повышенным уровнем 
«гормонов бодрствования», таких как кортизол, что пред-
полагает избыточную активность гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой системы. Кроме того, в ряде исследо-
ваний показано, что у пациентов с инсомнией повышены 
концентрация норадреналина в плазме крови и моче, а так-
же частота сердечного ритма [36]. Помимо связи инсомнии 
непосредственно с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
повышенная активность симпатической системы нарушает 
метаболизм глюкозы и приводит к диабету, что также игра-
ет роль в развитии сердечно-сосудистых заболеваний.

Чрезмерная экспрессия ряда цитокинов, фактора некроза 
опухолей, хемокинов играет роль в развитии атеросклероза 
[37]. При искусственно вызванной инсомнии (депривации 
и ограничении времени сна) наблюдается повышенный 
уровень воспалительных цитокинов, включая те, которые 
участвуют в атерогенезе, — С-реактивный белок, фактор 
некроза опухолей-α и интерлейкин [38, 39]. Оксидативный 
стресс — еще один механизм, который лежит в основе по-
вышенного риска развития сердечно-сосудистых заболева-
ний при инсомнии. Активные формы кислорода влияют на 
сократимость миокарда, являются пусковым механизмом 
аритмий, запускают ремоделирование миокарда. Избыточ-
ный уровень активных форм кислорода вызывает оксида-
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