
Когнитивные нарушения (КН) часто встречаются в

клинической практике. Нередко наряду с нарушениями па-

мяти и внимания пациентов беспокоят отсутствие сна или

ухудшение его качества – трудности при засыпании, ранние

пробуждения, ощущение отсутствия сна или слабость, раз-

битость, повышенная утомляемость и снижение работоспо-

собности в первой половине дня. В настоящей статье мы

рассмотрим взаимосвязь между КН и нарушениями сна, а

также особенности лечения инсомнии у пациентов с КН

разной степени выраженности.

Согласно международной классификации наруше-

ний сна, выделяют следующие их типы – инсомнию, ги-

персомнию, парасомнию, расстройства циркадного рит-

ма сна, движений во сне и дыхания во сне [1–5]. Наибо-

лее частым симптомом у пациентов с КН является инсом-

ния. При некоторых заболеваниях, например при демен-

ции с тельцами Леви (ДТЛ), нарушения сна проявляются

более ярко: ночная инсомния может сочетаться с дневной

гиперсомнией, парасомниями и галлюцинациями. Осо-

бым клиническим признаком этого заболевания, наблю-

даемым уже на этапе развития умеренных КН (УКН),

считается синдром нарушения движений во сне.

Инсомния, или бессонница [2, 3], – состояние, которое

пациент характеризует как невозможность заснуть и выспать-

ся при наличии времени и условий для сна. Распространен-

ность инсомнии, по данным разных исследований, колеблет-

ся от 33 до 50% [1, 2, 6]. Однако ухудшение качества жизни,

появление дневной усталости, сонливости и тревожных рас-

стройств вследствие нарушений сна развиваются значительно

реже и отмечаются лишь у 5–10% всей популяции [2].

В соответствии с существующей классификацией раз-

личают несколько видов инсомнии. Инсомния может быть

первичной (не являющейся следствием какой либо иной па-

тологии) или вторичной (например, у пациента с болевым

синдромом). Выделяют также острую и хроническую инсом-

нию. Определение типа инсомнии, помимо прочего, важно

для выбора тактики дальнейшего лечения данного состояния.

Говоря о связи КН и инсомнии, следует в первую оче-

редь отметить ее высокую распространенность у пациен-

тов с КН в результате различных заболеваний [1, 2, 6–9].
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Согласно некоторым данным, нарушения сна разной степе-

ни выраженности наблюдаются у 35% пациентов с болез-

нью Альцгеймера (БА). Распространенность инсомнии у

пациентов с КН вследствие сердечно-сосудистой патологии

еще выше и составляет >60%. Инсомния часто наблюдается

и у пациентов с недементными КН. Как свидетельствуют

исследования, ощущение недостаточности или отсутствия

сна испытывают более половины пациентов, жалующихся

на нарушения памяти и внимания.

Связь КН и снижения качества сна может быть резуль-

татом ряда процессов. Одним из немаловажных моментов

является высокий уровень тревоги и депрессии у пациентов

с нарушениями памяти и внимания [1, 2, 10, 11]. Тревожно-

депрессивные расстройства могут быть прямым результатом

осознания наличия прогрессирующих нарушений познава-

тельных функций (например, в ранних стадиях БА). Утрата

возможности хранения личной информации, самоиденти-

фикации и самореализации – существенный психотравми-

рующий фактор, и эмоциональная реакция пациента на по-

терю памяти зачастую намного превосходит таковую при

других соматических заболеваниях, травме, операции и т. д.

Вместе с тем эмоциональное снижение может само по себе

приводить к познавательным нарушениям. Возможными

механизмами развития КН у пациентов с депрессией явля-

ются снижение уровня внимания и его перераспределение

при наличии эмоциональных расстройств: пациент фикси-

рован на своих переживаниях, углублен в себя и вследствие

этого испытывает проблемы при идентификации и запоми-

нании информации, существующей за пределами его пере-

живаний. Дополнительную роль в развитии КН играет зани-

женная самооценка пациентов – часто они сознательно от-

казываются от выполнения того или иного задания, полагая,

что не смогут с ним справиться. Связь КН и эмоциональных

нарушений может быть обусловлена снижением уровня ней-

ромедиаторов – церебрального серотонина и норадренали-

на, что одинаково негативно влияет как на познавательный

процесс, так и на эмоциональный статус пациента [10, 11].

В случаях сочетания нарушений познавательных

функций и эмоциональных расстройств следует помнить

также о том, что такой пациент, всегда будет страдать и на-

рушениями сна разной степени выраженности. Улучшение

качества жизни у такого пациента без коррекции всех болез-

ненных проявлений – КН, депрессии, тревоги, нарушений

сна – невозможно.

Эмоциональные расстройства типичны для ряда забо-

леваний, характеризующихся когнитивным снижением раз-

ной степени. Так, у пациентов с сосудистыми КН на фоне

как УКН, так и сосудистой деменции типичный признак

болезни – раннее развитие эмоционально-поведенческих

нарушений. Согласно результатам исследований, эмоцио-

нальное снижение наряду с изменениями поведения явля-

ется одним из самых ранних проявлений церебральной

ишемии и во многих случаях может предшествовать разви-

тию КН [7, 8].

В возникновении сосудистых КН важную роль играет

наличие у пациента таких состояний, как хроническая об-

структивная болезнь легких (ХОБЛ) и синдром апноэ во сне.

ХОБЛ в значительной степени повышает риск развития це-

ребральной ишемии, а у предрасположенных к альцгейме-

ровской деменции лиц увеличивает скорость нейродегене-

ративного процесса в области гиппокампа и медиобазальной

лобной коры [6]. Синдром апноэ во сне оказывает негатив-

ное влияние на развитие и выраженность симптомов артери-

альной гипертонии и, соответственно, может провоцировать

развитие как сосудистых, так и (опосредованно) нейродеге-

неративных КН. Синдром апноэ во сне чаще развивается у

курящих и имеющих избыточную массу тела, т. е. у пациен-

тов с сосудистыми факторами риска. Ввлияние курения на

прогрессирование сердечно-сосудистой патологии доказано

многими исследованиями. Избыточная масса тела в свою

очередь часто ассоциируется с гиперхолестеринемией, са-

харным диабетом и иными проявлениями так называемого

дисметаболического синдрома, способствующего развитию

сосудистых КН. Если учесть, что во время сна происходит

физиологическое снижение артериального давления, часто-

ты сердечных сокращений и уровня глюкозы в крови, стано-

вится очевидным, что плохой сон будет оказывать самое не-

благоприятное влияние на развитие сосудистых факторов

риска. Действительно, исследования показывают, что арте-

риальная гипертония при наличии инсомнии протекает тя-

желее и труднее поддается медикаментозной коррекции

[6–8]. Пациенты с инсомнией хуже восстанавливаются пос-

ле ишемического инсульта, у них также отмечается более тя-

желое течение сахарного диабета.

Важным в развитии нарушений сна у пациентов с КН

является изменение уровня эндогенного мелатонина. Изве-

стно, что не менее 25% пожилых людей без какой-либо со-

матической и неврологической патологии имеют симптомы

инсомнии разной степени выраженности [1, 6, 7, 12]. Во

многом это результат физиологического снижения биоэлек-

трической активности мозга во сне, что типично для нор-

мального старения и может приводить к сокращению про-

должительности ночного сна, появлению двухфазного или

полифазного сна, а также к раннему засыпанию и раннему

пробуждению. В свою очередь эти изменения могут быть

результатом изменения активности супрахиазматических

ядер гипоталамуса – структур, обеспечивающих необходи-

мый уровень и цикличность сна и бодрствования и, воз-

можно, фазность самого сна.

Другой церебральной структурой, опосредующей пра-

вильное чередование сна и бодрствования, является шиш-

ковидная железа, или эпифиз, расположенная в промежу-

точном мозге и вырабатывающая гормон мелатонин – про-

изводное триптофана. Эпифиз вырабатывает до 80% эндо-

генного мелатонина. В синтезе этого гормона также участ-

вуют сетчатка глаза, цилиарное тело и желудочно-кишеч-

ный тракт [3, 12]. Уровень мелатонина зависит от времени

суток: этот гормон начинает вырабатываться в вечернее вре-

мя. Максимальная концентрация мелатонина достигается в

середине ночи, к утру его уровень уменьшается, в дневное

время мелатонин вырабатывается в очень небольших коли-

чествах. Такую своеобразную цикличность продукции мела-

тонина определяет уровень освещенности, влияющий в

свою очередь на работу супрахиазматических ядер и опосре-

дованно – на активность шишковидной железы. Мелато-

нин оказывает хронобиотическое действие – благодаря это-

му гормону мы можем определить время суток. Другой важ-

нейший эффект мелатонина – снотворный: нарастание его

концентрации вызывает желание заснуть, и в норме это

обычно и происходит [3, 12].

Существуют и некоторые другие аспекты действия ме-

латонина. Весьма важен его анксиолитический эффект,



предположительно реализуемый посредством модуляции

активности ГАМКергической церебральной системы [10,

11]. В пожилом возрасте значительно возрастает частота как

депрессивных, так и тревожных расстройств. В то же время

у пожилых людей уменьшаются концентрация эндогенного

мелатонина и выработка его в вечерние и ночные часы. Воз-

можно, возрастное снижение уровня церебрального мела-

тонина – один из факторов патогенеза не только инсомнии,

но и эмоциональных нарушений пожилого возраста.

У пациентов с депрессивными расстройствами сни-

жен уровень эндогенного мелатонина [10, 11]. Эти измене-

ния в свою очередь могут служить нейрохимическим осно-

ванием для развития нарушений сна. Они также предполо-

жительно указывают на нейрохимическую общность де-

прессии и нарушений сна – и в том, и в другом случае отме-

чается нарушение активности серотониновых церебраль-

ных структур.

Представляет интерес возможное влияние мелатони-

на на когнитивные функции. Проведенные в последние го-

ды экспериментальные исследования показали, что норма-

лизация концентрации мелатонина у пациентов с сосуди-

стыми КН разной степени тяжести приводит к снижению

выраженности нарушений памяти [8]. Положительная ди-

намика была отмечена в отношении как зрительной, так и

слухоречевой памяти. Взаимосвязь КН и нарушений сна

представляется довольно сложной. В экспериментах при

снижении тяжести мнестических расстройств улучшение

запоминания у пациентов, возможно, было непосредствен-

но связано с повышением уровня внимания.

Выше упоминалось о естественном изменении цикла

сон – бодрствование и сокращении продолжительности

ночного сна в зависимости от возраста. Данный факт заслу-

живает отдельного глубокого изучения. Было показано, что,

кроме сомногенного и анксиолитического действия, мела-

тонин оказывает положительное влияние на процессы есте-

ственного старения. В исследованиях установлено, что ме-

латонин повышает выработку ряда нейротрофических фак-

торов – фактора роста нервов и церебрального нейротрофи-

ческого фактора (NGF и BDNF соответственно) [13]. С уче-

том модулирующего действия мелатонина на систему 

γ-аминомасляной кислоты анализировали также его воз-

можное влияние на систему глутамата, скорость развития

свободнорадикального окисления и механизмов апоптоза,

или программируемой клеточной смерти. В ряде экспери-

ментов было показано снижение выраженности эксайтото-

ксичности у пожилых пациенов на фоне лечения препарата-

ми мелатонина. Более того, эксперименты по применению

мелатонина у пациентов с БА дали возможность обсуждать

его потенциальное положительное влияние на скорость

амилоидогенеза при данном заболевании [9, 14]. Таким об-

разом, резкое снижение продукции мелатонина у пожилых

может не только быть фактором развития эмоциональных

расстройств и КН, но и непосредственно влиять на ско-

рость патологических процессов, развивающихся в пожи-

лом возрасте. Уменьшение продукции мелатонина у пожи-

лых лиц также влияет на адаптацию – снижение адаптации

будет проявляться затруднением приспособляемости орга-

низма при смене часовых поясов, а также возникать в ответ

на любое стрессовое воздействие.

Связь КН и нарушений сна несколько шире описан-

ных ранее взаимодействий и может определяться и други-

ми факторами. Так, формирующееся когнитивное сниже-

ние может провоцировать развитие депрессии, и наобо-

рот. В свою очередь эмоциональные нарушения будут ос-

нованием для развития вторичной инсомнии. Пациент,

страдающий легкими КН и УКН, будет испытывать труд-

ности при выполнении повседневных бытовых и профес-

сиональных действий. Согласно критериям УКН, их вы-

раженность не способствует появлению дезадаптации,

однако чтобы выполнять нагрузку, ранее привычную для

пациента, ему потребуется больше времени, усилий, на-

поминаний, организации деятельности и т. д. Подобное

неэффективное или частично неэффективное когнитив-

ное функционирование может обусловливать возникно-

вение постоянного или ситуационного психоэмоцио-

нального напряжения и стресса. Стресс в свою очередь

станет основой для развития у пациента психофизиоло-

гической инсомнии.

Модифицированные диагностические критерии УКН
(Touchon J., Petersen R., 2004)

1. КН, по словам пациента или его родственников.

2. Нейропсихологическое подтверждение КН.

3. Ухудшение когнитивных способностей по сравне-

нию с недавним прошлым.

4. Отсутствие выраженных нарушений повседневной

активности.

5. Отсутствие деменции.

Часто при наличии актуального психотравмирующего

фактора возникает ощущение отсутствия сна, хотя на самом

деле в это время мы спим. Частота и выраженность данного

ощущения, называемого агнозией сна, многократно усили-

вается у пациентов с КН. Предположительно в данном слу-

чае в развитии агнозии сна могут играть роль не только тре-

вожно-депрессивные расстройства, но и сами КН. В связи с

этим крайне важно не только правильно проводить опрос

пациентов с КН, предъявляющих жалобы на нарушения

сна, но и при необходимости собирать дополнительные све-

дения у их родственников. В ряде случаев проводят инстру-

ментальный анализ сна – полисомнографию.

Нарушения сна у пациентов с деменцией могут быть

следствием действия перечисленных выше механизмов.

Следует также добавить, что обычно деменция, особенно с

ранним развитием нарушений поведения (сосудистая, лоб-

но-височная), сопровождается такими проявлениеми, как

апатия и снижение мотивации. Из-за апатии пациенты с де-

менцией часто не испытывают потребности в каком-либо

виде деятельности и нередко большую часть времени про-

водят в лежачем положении. Длительное пребывание в го-

ризонтальном положении, сниженный уровень внимания и

психической активности способствуют наступлению днев-

ного сна и, как следствие, недостаточности ночного сна, 

т. е. приводят к развитию инсомнии, связанной с нарушени-

ем гигиены сна.

В коррекции нарушений сна, в том числе у пациентов

с КН, важная роль принадлежит нелекарственным методам

[1, 3, 6]. После сбора анамнеза и выявления возможных

причин инсомнии следует объяснить пациенту, как должно

быть организовано место для сна, а также обсудить другие

аспекты бодрствования и гигиены сна. Так, пациент по воз-

можности должен спать только в ночное время и ложиться в

одно и то же время, непосредственно перед сном не упот-

реблять чай и кофе, не заниматься активной физической и
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умственной деятельностью. Постель должна быть удобной;

не рекомендуется читать в постели или смотреть телевизор –

пациент должен привыкнуть к тому, что он ложится, чтобы

заснуть. Часто соблюдение этих простых правил позволяет

значительно уменьшить симптомы инсомнии или вовсе от

нее избавиться.

При лечении нарушений сна крайне важны правильная

оценка эмоционального статуса пациента и при необходимо-

сти своевременная коррекция тревожных расстройств и де-

прессии [10]. В связи с этим лечение данных нарушений у па-

циентов со снижением когнитивных функций имеет ряд су-

щественных особенностей. В лечении депрессии у пациентов

с сочетанием КН и эмоциональных расстройств категориче-

ски запрещены препараты, оказывающие негативное влия-

ние на познавательные функции. К таким препаратам отно-

сятся антидепрессанты с седативным (амитриптилин) и хо-

линолитическим  эффектом. Назначение этих лекарств край-

не нежелательно: наряду с возможным положительным вли-

янием на эмоциональные расстройства они усугубляют вы-

раженность когнитивных расстройств. У пациентов с КН и

депрессией предпочтение следует отдавать препаратам, сни-

жающим выраженность КН (ингибиторам обратного захвата

серотонина – эсциталопрам, флувоксамин).

Назначаемые пациентам с КН снотворные препараты

не должны оказывать потенциального побочного действия

на познавательные функции [6, 7]. К сожалению, во многих

случаях пациенты занимаются самолечением. Нередко по-

жилые пациенты в качестве снотворных принимают барби-

турат-содержащие комбинации (корвалол или валокордин)

и антигистаминные препараты с побочным снотворным эф-

фектом (димедрол и подобные ему средства). Самостоя-

тельный и бесконтрольный прием этих препаратов крайне

негативно сказывается на когнитивных функциях и может в

ряде случаев приводить к резкому увеличению выраженно-

сти КН, в том числе с развитием делирия.

Так называемые Z-препараты (золпидем, зопиклон,

залеплон) [2, 3], считающиеся эталоном лечения инсомнии,

также могут вызывать нарастание выраженности КН. В свя-

зи с этим препараты данной группы пациенты с КН должны

применять с крайней осторожностью и только при неэффе-

ктивности других лекарственных средств.

Лекарственными средствами выбора при нарушени-

ях сна у таких пациентов несомненно являются мелато-

нин-содержащие препараты, которые могут оказывать

положительное влияние на когнитивные функции и эмо-

циональное состояние. Эффективность сомногенных ме-

латонин-содержащих препаратов была многократно под-

тверждена в экспериментах. На российском рынке синте-

тические аналоги мелатонина представлены двумя препа-

ратами – мелаксеном и циркадином. Однако в связи с ря-

дом значительных ограничений (возраст пациентов более

55 лет, рецептурный отпуск в аптеках, невозможность

коррекции доз и др.) циркадин реже используется в по-

вседневной клинической практике у таких пациентов.

Мелаксен содержит 3 мг синтетического мелатонина.

Препарат принимают однократно вечером за 30–40 мин

до сна по 1/2–2 таблетки (1,5–6 мг). Лечение курсовое,

его длительность не ограничена, но обычно составляет

3–4 нед.

По сравнению с традиционными снотворными побоч-

ные эффекты при приеме мелатонин-содержащих препара-

тов отмечаются крайне редко [10, 12], что, учитывая особен-

ности данной категории пациентов, является несомненным

преимуществом. 

Интересны данные об эффективности и переносимо-

сти мелатонин-содержащих препаратов у пожилых паци-

ентов, особенно имеющих КН. Поэтому целесообразно

привести результаты изучения эффективности и безопас-

ности мелаксена у пациентов пожилого возраста, страдаю-

щих сосудистыми КН (дисциркуляторная энцефалопатия)

в сочетании с нарушениями сна [8].

В исследовании приняли участие 2062 пациента (сред-

ний возраст – 55,7±9,0 лет). Мелаксен назначали в дозе 3 мг

за 40 мин до сна в течение 24 дней. Состояние пациентов

оценивали до приема препарата (1-й визит) и через 14 дней

(2-й визит) и 24 дня (3-й визит) лечения. Для оценки эффе-

ктивности коррекции нарушений сна использовали балль-

ную шкалу субъективных характеристик сна, анкету скри-

нинга апноэ во сне, эпвортскую шкалу сонливости, госпи-

тальную шкалу тревоги и депрессии. 

Исследование показало, что на фоне приема мелаксе-

на отмечалось достоверное (р<0,0001) увеличение среднего

значения по шкале балльной оценки субъективных харак-

теристик сна с 14,4±3,0 до 19,7±3,1 балла через 14 дней и до

22,7±3,4 балла на 24-й день лечения. К 24-му дню досто-

верно (р<0,0001) уменьшилось относительное число боль-

ных с частыми ночными пробуждениями (с 70,2 до 3,0%),

длительным засыпанием (с 58,2 до 3,1%), коротким ноч-

ным сном (с 58,9 до 4,3%), плохим качеством утреннего

пробуждения (с 59,7 до 3,5%), множественными и тревож-

ными сновидениями (с 33,1 до 3%). Достоверно уменьши-

лось (с 65,1 до 2,8%) число пациентов, недовольных качест-

вом сна. Полученные результаты позволили сделать вывод,

что при хронической церебральной сосудистой недостаточ-

ности и инсомнии прием мелаксена в стандартной дозе эф-

фективно снижает выраженность нарушений сна. У вклю-

ченных в исследование пациентов не отмечалось каких-ли-

бо отрицательных явлений или отрицательной динамики

КН как на фоне лечения, так и после окончания курса те-

рапии мелатонин-содержащим препаратом.

Таким образом, современные данные об эффектив-

ности и безопасности лечения нарушений сна при КН

разной степени выраженности позволяют разработать ре-

комендации по ведению этих пациентов. Терапия наруше-

ний сна у пациентов с КН должна начинаться с примене-

ния нелекарственных методов лечения и методов, направ-

ленных на улучшение гигиены сна. В случаях депрессии и

тревоги при необходимости проводят их медикаментоз-

ную коррекцию. В лечении тревожно-депрессивных рас-

стройств следует отдавать предпочтение препаратам, по-

зитивно влияющим на когнитивные функции. При лече-

нии инсомнии следует использовать мелатонин-содержа-

щие препараты – наиболее безопасный и эффективный

класс лекарственных средств для пациентов этой группы.
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