
488

Артериальная Гипертензия / Arterial Hypertension

ISSN 1607-419X 
ISSN 2411-8524 (Online)
УДК  616.831-005.4

2021;27(5):488–498

И. К. Терновых и др.

Контактная информация:
Терновых Иван Константинович,
ФГБУ «Национальный медицин-
ский исследовательский центр имени 
B. A. Алмaзoвa» Минздрава России,
ул. Аккуратова, д. 2, Санкт-Петербург, 
Россия, 197341
E-mail: ternovykh_ik@almazovcentre.ru

Статья поступила в редакцию 
01.08.21 и принята к печати 01.11.21.

Гиперсомния и избыточная дневная 
сонливость при ишемическом инсульте

И. К. Терновых1, Т. М. Алексеева1, Л. С. Коростовцева1, 
Ю. В. Свиряев1, Ю. В. Гаврилов2

1 Федеральное государственное бюджетное учреждение  
«Национальный медицинский исследовательский центр  
имени B. A. Алмaзoвa» Министерства здравоохранения  
Российской Федерации, Санкт-Петербург, Россия
2 Федеральное государственное бюджетное научное  
учреждение «Институт экспериментальной медицины», 
Санкт-Петербург, Россия

Резюме
В ряде исследований продемонстрирована высокая частота нарушений сна у пациентов с инсультом. 

В настоящем обзоре обсуждаются варианты расстройств бодрствования, наблюдаемые при ишемическом 
инсульте, с учетом актуальной терминологии, а также методы их диагностики. Предметом дискуссий оста-
ется происхождение постинсультной гиперсомноленции, отсутствует однозначное мнение о патофизиоло-
гии этого синдрома в раннем постинсультном периоде. Несмотря на то, что в качестве звеньев патогенеза 
гиперсомноленции, вызванной ишемическим инсультом, предлагаются механизмы орексин-лигандной 
недостаточности, дегенерации орексиновых нейронов, а также нарушения связей гистаминергической 
и орексинергической систем, конкретных и четких представлений о ее генезе до сих пор не сформиро-
вано. В статье рассмотрены вопросы патофизиологии гиперсомнии и избыточной дневной сонливости 
у пациентов с ишемическим инсультом, продемонстрированы различные точки зрения о взаимосвязи 
этих патологических феноменов с инсультом. На основании данных литературы рассмотрена гипотеза 
о компенсаторном характере гиперсомнии и избыточной дневной сонливости при остром ишемическом 
инсульте и их возможном нейропротективном воздействии на головной мозг у пациентов с инсультом.
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точная дневная сонливость, орексин
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Введение
Сон — основа эмоционального и физическо-

го здоровья человека, а его нарушения, согласно 
данным R. V. Krishnamurthi с соавторами (2013), 
являются известными факторами риска развития 
ишемического инсульта, который, в свою очередь, 
ассоциирован с высоким уровнем смертности, ин-
валидизации и длительной утратой трудоспособ-
ности вследствие неврологического дефицита, ког-
нитивных и тревожно-депрессивных расстройств 
[1]. В последнее время возрос интерес к проблеме 
взаимосвязи нарушений сна и острых нарушений 
мозгового кровообращения (ОНМК) как с точки 
зрения риска развития инсульта, так и с точки зре-
ния прогноза и эффективности реабилитационных 
мероприятий после инсульта. Очевидно, что рас-
стройства сна могут быть не только следствием, но 
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и фактором риска развития ишемического инсульта 
(ИИ). Так, в обзоре Q. Ding с соавторами (2016) бы-
ло показано, что дневная сонливость с длительными 
периодами сна может быть независимым фактором 
риска развития инсульта [2].

X. Chen с соавторами (2015), I. L. Katzan с соавто-
рами (2020) продемонстрировали относительно вы-
сокую частоту нарушений сна у пациентов в остром 
периоде ИИ — до 28 % [3–4], а Z. Pasic с соавторами 
(2011) в исследовании с выборкой из 200 человек 
выявили нарушения сна у 78 % пациентов [5]. В ра-
ботах A. Leppavuori с соавторами (2002) и A. Ferre 
с соавторами (2013) продемонстрировано, что рас-
пространенность гиперсомнических расстройств 
среди пациентов с инсультом достигает 27 % [6–7]. 
При этом Р. Л. Гасанов (2000) показал, что при от-
сутствии восстановления основных характеристик 
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сна в течение первой недели после инсульта увели-
чивается вероятность неблагоприятного прогноза [8].

В этой связи важным представляется описание 
современной терминологии расстройств гиперсом-
нического спектра, методов их диагностики, а также 
взаимосвязи ИИ с различными вариантами гипер-
сомнических расстройств, имеющих вторичный 
генез.

Варианты расстройств бодрствования при 
ишемическом инсульте, терминология

Несмотря на то, что ряд исследований подтвер-
дили связь между расстройствами гиперсомниче-
ского спектра и инсультом, долгое время отсутство-
вала постулирующая дефиниция этих расстройств 
и не было четкого консенсуса по методам их кри-
териальной диагностики [9]. Многие термины, та-
кие как «сонливость», «сонность», «гиперсомния»,  
«избыточная дневная сонливость» и даже «уста-
лость», в отдельных источниках используются как 
синонимичные и взаимозаменяемые понятия для 
определения увеличенной продолжительности сна, 
в том числе в дневное время (или «накопленный долг 
сна», который возникает в результате лишения или 
ограничения ночного сна) [10–13].

В марте 2020 года появилась обзорная работа 
Европейского совета экспертов-сомнологов, в ко-
торой были представлены четкие определения 
и критерии диагностики гиперсомнических рас-
стройств [14]. В частности, было решено использо-
вать обобщающий термин гиперсомноленция (англ. 
Hypersomnolence) для двух клинических форм — из-
быточной дневной сонливости (ИДС) (англ. Excessive 
daytime sleepiness, EDS) и избыточной потребности 
во сне (ИПС) (англ. Excessive need for sleep, ENS). 
Таким образом, гиперсомноленция — это наличие 
жалоб, характеризующих ИДС и/или ИПС. ИДС 
была описана как «жалоба на неспособность бодр-
ствовать в течение обычного периода дневного бодр-
ствования»; а ИПС — как «жалоба на потребность 
в чрезмерном количестве сна (минимум 10 часов) 
в течение суток, с ночной составляющей не менее 9 
часов; жалоба должна быть связана с нарушением, 
обусловливающим ухудшение качества дневного 
бодрствования, которое не может быть устранено 
увеличением количества сна». При объективном 
подтверждении ИПС, по предложению экспертов, 
выставляется диагноз гиперсомния [14].

В Международной классификации расстройств 
сна 3-го пересмотра (МКРС-3) существует рубрика 
«гиперсомния, ассоциированная с соматическим 
заболеванием» (англ. Hypersomnia due to a medical 
disorder) [15]. В контексте данного обзора отметим, 
что это состояние диагностируется в том случае, 

когда ишемическое повреждение головного мозга 
(ГМ) вызывает изменения, приводящие к сонливости 
[15]. В англоязычной литературе акцент сделан на 
терминологических отличиях сонливости и сонно-
сти. Сонливость (англ. Sleepiness), по определению 
авторов, рассматривается как физиологическое, так 
и патологическое состояние, для реализации которо-
го необходимы субъективное желание спать и спо-
собность к засыпанию. Сонность (англ. Drowsiness) 
является переходной стадией между бодрствованием 
и сном и, хотя часто выступает синонимом сонли-
вости, представляет собой сугубо физиологическое 
состояние [16].

Таким образом, на сегодняшний день существу-
ют конкретные термины, описывающие расстрой-
ства гиперсомнического спектра. Но, несмотря на 
появление таких четких рекомендаций, потребуется 
некоторое время для того, чтобы указанные опре-
деления стали общеиспользуемыми и окончательно 
перестали трактоваться как синонимы. В данной 
статье мы будем придерживаться определений, при-
веденных в этом разделе, а также обсуждать вари-
анты гиперсомноленции, которые могут возникать 
у пациентов в остром периоде ИИ.

Особенности применения методов диагности‑
ки нарушений сна и бодрствования у пациентов 
с инсультом

Для выявления нарушения сна и бодрствова-
ния у пациентов с ОНМК используются рутинные 
объективные и субъективные методы диагностики, 
применяемые в сомнологии: клинико-неврологиче-
ский (сбор анамнеза, выявление катаплексии и/или 
позитивных двигательных феноменов — фасцику-
ляций, сопутствующей неврологической патологии, 
когнитивных нарушений), анкетирование с исполь-
зованием шкал, ведение дневника сна, актиграфия, 
полисомнография.

Шкалы для оценки нарушений сна. К наиболее 
часто используемым шкалам относятся следую-
щие: «Питтсбургский индекс качества сна» (англ. 
Pittsburg Sleep Quality Index, PSQI), который позво-
ляет проводить количественную оценку качества 
сна; общая оценка является итогом суммирования 
баллов семи компонентов теста [17]; «Эпвортская 
шкала сонливости» (англ. Epworth Sleepiness Scale, 
ESS), предназначенная для оценки дневной сонли-
вости и считающаяся полезным диагностическим 
дополнением к множественному тесту латентности 
сна (шкала переведена на русский язык и валиди-
рована по международным стандартам) [17–18]; 
«Стэнфордская шкала сонливости» (англ. Stanford 
Sleepiness Scale) — самоопросник в виде описания 
семи уровней сонливости [17]. В качестве поло-



49127(5) / 2021

Редакционная статья / Editorial

жительной стороны всех приведенных опросников 
можно отметить относительно быстрое получение 
результата, а также возможность оценить субъек-
тивные ощущения пациента. Недостаток данного 
метода состоит в том, что некоторым пациентам 
с ОНМК сложно заполнять бланки опросников вви-
ду изменения общего состояния, психоэмоциональ-
ного истощения или ограничения двигательной, 
когнитивной или других функций. Этот метод мо-
жет иметь низкую информативность у пациентов 
с сенсорной/тотальной афазией или агнозией без 
сочетанного использования инструментальных диа-
гностических тестов.

Использование дневника сна. Суть метода состо-
ит в заполнении пациентом дневника сна, в котором 
он отмечает время работы или учебы, время отхода 
ко сну, засыпания, ночных и утренних пробужде-
ний, дневного сна, а также приема стимуляторов 
и снотворных препаратов (если таковые назнача-
лись). Плюсом метода является возможность оценить 
гигиену сна пациента в динамике. Использование 
полученных субъективных данных не обязательно 
подразумевает высокую точность, однако отчасти 
позволяет решить разногласия между результатами 
других методик [19]. Недостатками данного метода 
могут являться недостаточно высокая комплаент-
ность пациентов в остром периоде инсульта, а так-
же невозможность заполнения дневника пациентом 
с выраженным двигательным дефицитом.

Актиграфия используется для объективизации 
данных о сне в амбулаторных условиях ввиду труд-
ностей его оценки пациентом. Она является эффек-
тивным методом для диагностики некоторых нару-
шений сна, таких как бессонница, циркадианные 
нарушения сна и бодрствования и повышенная сон-
ливость (гиперсомния) [20]. Актиграфы, имеющие 
вид часов или браслета, оценивают двигательную 
активность и используют различные алгоритмы 
обработки полученных данных, валидированных 
для применения прибора на запястье [21]. Плюсы 
метода: компактность прибора, эффективность диа-
гностики ряда нарушений сна, возможность приме-
нения у пациентов, получение достоверной инфор-
мации от которых во время опроса затруднительно 
(пациенты с деменцией, афазией, психическими 
расстройствами), и при невозможности проведения 
полисомнографии. Минусы метода: ограниченный 
объем получаемой информации в сравнении с по-
лисомнографией; ограниченное применение мето-
да в России в связи с отсутствием указаний на воз-
можность и область использования этой методики 
в официальных документах и приказах, а также 
ограниченной доступностью сертифицированного 
оборудования; отсутствие практических рекоменда-

ций по обработке результатов исследований; низкая 
информативность у пациентов с выраженным дви-
гательным дефицитом, высокая цена оригинального 
прибора, невозможность использования в исследова-
ниях схожих с актиграфом фитнес-трекеров и брас-
летов, поскольку большинство исследований по их 
валидации было выполнено на здоровых субъектах 
без нарушений сна [22].

Полисомнография (ПСГ). Этот метод является 
«золотым» стандартом оценки количества и струк-
туры сна и фундаментальным лабораторным инстру-
ментом врачей-сомнологов. Полисомнографическое 
исследование включает в себя одномоментную за-
пись различных физиологических параметров: элек-
троэнцефалограммы (ЭЭГ), электроокулограммы 
(ЭОГ), электромиограммы (ЭМГ), подбородочной 
миограммы, а также дополнительных параметров — 
кожно-гальванической реакции, ЭКГ, пульсокси-
метрии, воздушного потока, дыхательных усилий; 
одновременная запись аудио- и видеосигналов дает 
представление обо всех изменениях в поведении, 
которые могут происходить из-за нарушений сна, 
воздействия на сон терапии и других психологиче-
ских или окружающих факторов. Однако, несмотря 
на точность и большую практическую значимость, 
в некоторых случаях необходимо сочетать ПСГ 
с другими диагностическими тестами, например, 
при диагностике избыточной дневной сонливости 
или подозрении на идиопатическую гиперсомнию 
требуется проведение множественного теста ла-
тентности сна. При этом при всех очевидных пре-
имуществах этого метода перед другими существуют 
и минусы: громоздкость необходимой аппаратуры; 
трудоемкость исследования; дискомфорт пациента, 
необходимость в отдельных случаях повторного 
проведения исследования, чтобы пациент мог ком-
фортно заснуть в незнакомой обстановке и спать 
в условиях, наиболее приближенных к физиологи-
ческим (эффект влияния окружающей обстановки 
максимально выражен в первую ночь в лаборатории 
сна) [23]; трудности организации сомнологического 
кабинета в государственном учреждении.

Множественный тест латентности сна 
(МТЛС) (англ. Multiple sleep latency test, MSLT), 
тест поддержания бодрствования (ТПБ) (англ. 
Maintenance of wakefulness test, MWT). В допол-
нение к ПСГ большинство сомнологических лабо-
раторий проводят дневные исследования сна для 
оценки выраженности дневной сонливости. Цель 
МТЛС — определение латентности ко сну, а также 
выявление наличия или отсутствия фазы быстрых 
движений глаз во время кратковременного дневного 
сна. Тест проводится в дневное время после ночной 
ПСГ. Во время проведения исследования пациент 
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находится в хорошо изолированном затемненном по-
мещении, где созданы комфортные условия для сна. 
Пациенту предоставляется возможность заснуть 4–5 
раз по 20 минут с двухчасовыми интервалами [24]. 
Метод ТПБ используется для объективной оценки 
уровня дневной сонливости. Больному, сидящему 
в удобном кресле в затемненной комнате, дается 
указание не засыпать как можно дольше, при этом 
запрещается заниматься деятельностью, требующей 
внимания, и физическими упражнениями [24–25]. 
Неоспоримый плюс обоих методов — в возможности 
получения объективного подтверждения расстрой-
ства гиперсомнического спектра. К минусам нуж-
но отнести необходимость соблюдения достаточно 
жестких требований к условиям проведения иссле-
дования, нахождения пациента весь день в лабора-
тории без физической активности; необходимость 
в отдельных случаях гибкого изменения получаемой 
пациентом терапии (прекращение приема препара-
тов с длительным периодом полураспада), а также 
невозможность проведения этих исследований па-
циентам с выраженной степенью неврологического 
дефицита в остром периоде ОНМК.

Гиперсомния при ишемическом инсульте
В ряде работ исследователями был показан до-

вольно широкий диапазон показателей встречаемо-
сти гиперсомнии среди пациентов с инсультом — от 
1,1 до 27 % [6–7], что свидетельствует о необходи-
мости дальнейших исследований для уточнения 
эпидемиологических данных.

Начало изучения постинсультной гиперсомнии 
(ПГ) было связано с поиском корреляций между этой 
формой расстройств бодрствования и анатомическим 
субстратом повреждения при ИИ. Так, любопытные 
данные приводят A. Ferre с коллегами (2013), обнару-
жившие в исследовании M. Arzt с соавторами (2010), 
что поражение полушарий головного мозга вызывает 
гиперсомнию только в случае значительного объ-
ема очага повреждения, при этом гиперсомния чаще 
развивается при вовлечении в патологический про-
цесс левого полушария, а не правого (исследование 
проводилось с использованием Эпвортской шкалы 
сонливости и ПСГ) [7]. Также, по мнению A. Ferre 
с коллегами (2013), использовавших в своей работе 
ПСГ, большинство форм центральной гиперсомнии, 
вторичной к ИИ, вызваны очагами инфаркта, захва-
тывающими структуры восходящей ретикулярной 
активирующей системы (ВРАС) [7]. Эта же концеп-
ция развития ПГ была подтверждена в 2016 году 
коллегами из Китая, опубликовавшими клинический 
случай пациента с тяжелой ПГ на фоне поражения 
области покрышки [29]. В ходе ряда исследований, 
проведенных A. Ferre с коллегами (2013), взявшими 

за основу работу P. Passouant (1967), было показано, 
что к выраженной гиперсомнии могут приводить 
двусторонние поражения таламуса, среднего мозга, 
верхних отделов моста и медиальной понтомедул-
лярной области, где нейроны и волокна ВРАС рас-
положены наиболее компактно, и даже небольшие 
очаги ишемии в этих участках головного мозга мо-
гут вызывать тяжелую гиперсомнию [7]. С другой 
стороны, очаги ИИ, затрагивающие хвостатые ядра, 
нижние отделы моста, продолговатый мозг и полу-
шария, в гораздо меньшей степени вызывают ПГ [7]. 
Данные, полученные при клинико-неврологическом 
и нейровизуализационном исследованиях, подтвер-
дились с помощью суточного полисомнографиче-
ского мониторинга — J. Arpa (1995) и D. M. Hermann 
(2008) показали в своих работах формирование ПГ 
у пациентов с инфарктами таламуса и гипоталаму-
са; при этом в работе D. M. Hermann (2008) были 
описаны изменения структуры сна в виде пролон-
гирования 1-й и сокращения 2-й стадии NREM-сна 
[27–28]. В противоположность вышеописанным 
данным о развитии ПГ при поражении ВРАС, ре-
зультаты исследований E. Façon, M. Steriade (1958) 
продемонстрировали развитие не только ПГ, но 
и инсомнии: у 78-летнего пациента с инфарктом 
в области покрышки среднего мозга персистирую-
щая гиперсомния сопровождалась инверсией цик-
ла «сон-бодрствование» и чередовалась с ночным 
возбуждением, однако данные по изменению ЭЭГ-
картины представлены не были [29].

Интересным и сложным остается вопрос диф-
ференциальной диагностики ПГ с первичными ги-
персомниями — нарколепсией и синдромом Кляйне–
Левина. Так, в одном исследовании авторы описали 
нарколепсию при поражениях, вызванных гипокси-
ей ГМ с локализацией очага в вентральных отделах 
моста; а в другом — при двусторонних диэнцефаль-
ных инфарктах [12, 30], а M. Drake (1987) в своей 
работе продемонстрировал синдром Кляйне–Левина 
(гиперсомния с гиперфагией) у пациентов с множе-
ственными инфарктами головного мозга [31].

На сегодняшний день окончательно не выясне-
ны механизмы патогенеза ПГ и нет единого мнения 
относительно патофизиологии этого феномена. Из-
вестно, что состояние сна и бодрствования контроли-
руется нейрональными системами, расположенными 
в различных отделах ГМ. P. C. Bollu с соавторами 
(2018) пишут, что подавление активирующих систем 
мозга (ВРАС, нейроны покрышки моста, дорзаль-
ных ядер шва, СХЯ) способствует включению си-
стем-антагонистов, срабатывающих по «механизму 
обратной связи». Тормозные нейроны вентролате-
ральной и срединной части преоптической области 
переднего гипоталамуса, базальных ядер переднего 
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мозга запускают механизмы засыпания, в то время 
как повышение активности активирующих систем 
ведет к функциональной дезактивации механизмов 
засыпания [32]. При этом общий контроль над регу-
ляцией цикла «сон–бодрствование» обеспечивается 
циркадным и гомеостатическим процессами [32]. 
В этих регуляторных процессах участвуют различ-
ные нейромедиаторы. В патогенезе гиперсомнии 
наиболее активными участниками являются гипо-
кретины (орексины) и простагландин D 2. В ряде 
исследований показана роль простагландина D 2 
в качестве эндогенного сомногена [32]. Так, в го-
ловном мозге пациентов с нейродегенеративными 
заболеваниями, сопровождающимися сонливостью, 
был выявлен рост скорости синтеза простагландин-
синтазы, что позволило связать развитие гиперсом-
нии с простагландином D 2 [32].

В настоящее время существует несколько теорий 
формирования гиперсомнии: гиперсомния, ассоци-
ированная с поражением ствола мозга [33], гипер-
сомния вследствие орексиновой недостаточности 
(ОН) [34–35], гиперсомния вследствие подавления 
функционирования гистаминергических нейронов 
туберомаммилярного ядра [36–37]. Подробное опи-
сание этих теорий не входит в задачи настоящего 
обзора. В то же время нами не было найдено ни 
одной работы, описывающей конкретные патофи-
зиологические механизмы ПГ.

ИДС при ишемическом инсульте
Как показали работы Q. Ding с соавторами (2016) 

и D. L. Bliwise с соавторами (2002), пациенты, вы-
жившие после инсульта, часто испытывают сим-
птом ИДС в остром и раннем восстановительном 
периодах [2, 38]. Наличие ИДС в их исследованиях 
было установлено с использованием Эпвортской 
шкалы сонливости, ПСГ и МТЛС. В работах ряда 
исследователей — C. L. Bassetti (2005), A. Sterr с со-
авторами (2008) — предполагаемая встречаемость 
ИДС у пациентов после инсульта колеблется от 18 % 
до 72 % в зависимости от метода выявления ИДС 
и подтипа инсульта [39–40]. При анализе методов, 
использовавшихся в данных работах, нами было об-
наружено, что меньший процент был получен при 
использовании в диагностике ИДС только Эпворт-
ской шкалы и Питтсбургского индекса [40], а боль-
ший процент — при проведении ПСГ и МТЛС [39]. 
Несмотря на столь широкий диапазон, существует 
мнение о том, что ИДС после инсульта может пре-
образовываться в хроническое расстройство у 34 % 
пациентов, которое продолжается не менее 6 меся-
цев после ИИ [41–42]. В 2008 году D. M. Hermann 
и A. Sterr одновременно отметили, что ИДС умень-
шает дневную функциональную активность паци-

ентов, ухудшает общее самочувствие и негативно 
влияет на когнитивные функции, таким образом 
снижая функциональные резервы для восстанов-
ления после инсульта и увеличивая его сроки [28, 
40]. Обратная зависимость также была обозначена 
в исследовании S. Happe с соавторами (2003): ИДС 
может приводить к неврологическим (в том числе 
ОНМК) и психическим расстройствам [43].

S. Nishino и S. Taheri (2004) отмечают, что воз-
можная основная причина ИДС — нарушение регу-
ляции быстрого сна [44], указывая на схожесть ней-
рофизиологических механизмов ИДС и нарколепсии 
и ссылаясь на более раннюю работу S. Nishino (1997) 
[45], в которой продемонстрированы симптомы, 
связанные с расстройством регуляции REM-сна, 
у пациентов с нарколепсией.

Этими же авторами было высказано предполо-
жение о роли в развитии ИДС снижения контроля 
мышечного тонуса; это утверждение было позднее 
подтверждено C. B. Saper с соавторами (2005) [46]. 
В норме система «сон–бодрствование» существует 
в стабильном равновесии, но при ИДС баланс на-
рушается. Снижение мышечного тонуса, как одно 
из физиологических проявлений засыпания, проис-
ходит вследствие активации глицинергических ней-
ронов каудальных отделов ствола головного мозга, 
гамкергических нейронов преоптической области 
переднего гипоталамуса и торможения норадренер-
гических нейронов области «голубого пятна» [47]; 
при ИДС же эти механизмы работают гораздо актив-
нее, но причины этого окончательно не выяснены.

В 1998 году в работах T. Sakurai с соавторами, 
L. De Lecea с соавторами была впервые описана 
система орексинов и их рецепторов [48–49]. Орек-
синергические нейроны, равно как и аминергиче-
ские, немногочисленны, но они взаимодействуют 
с нейронами различных отделов мозга, выделяющих 
основные медиаторы: ацетилхолин, глутамат, амины 
[50]. При этом, как показали A. Autret с соавторами 
(1988), у орексиновых нейронов нет реципрокных 
связей с гамкергическими нейронами преоптической 
области переднего гипоталамуса, и они являются 
внешними регуляторами цикла «сон–бодрствова-
ние» [51]. Одно из свойств орексиновой системы 
ГМ состоит в дополнительной активации пробуж-
дающих норадренергических систем головного моз-
га. С орексиновыми нейронами тесно взаимодей-
ствуют нейроны, выделяющие пептид, называемый 
мелатонин-концентрирующим гормоном, которые 
находятся в латеральном гипоталамусе и неопреде-
ленной зоне (zona incerta) субталамической области, 
а также в ретикулярной формации. К предполага-
емым патофизиологическим механизмам развития 
ИДС относятся орексин-лигандная недостаточность 
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и дегенерация орексиновых нейронов [51–52]. Одна 
из важнейших функций орексинергической систе-
мы — активация гистаминергических нейронов. 
В 2009 году в работах S. Nishino и T. Kanbayashi 
было продемонстрировано, что нарушение в связях 
гистаминергической и орексинергической систем 
может приводить к формированию ИДС [53–54].

Дифференциальная диагностика гиперсом‑
ноленции, сонливости и усталости

Наряду с очаговыми нарушениями и расстрой-
ствами сна, у пациентов с ИИ нередко возникают 
эмоционально-аффективные расстройства, такие как 
постинсультная депрессия, тревога, астения, эмоцио-
нальная лабильность. Они значительно ухудшают 
качество жизни пациента и затрудняют проведе-
ние реабилитационных мероприятий. Симптомы 
тревоги и депрессии отмечаются приблизительно 
у трети пациентов, перенесших инсульт. По данным 
метаанализа L. Ayerbe и соавторов (2013), тревож-
но-депрессивные нарушения в раннем и позднем 
постинсультном периоде развились у 29 % больных 
[55]. В метаанализе M. L. Hackett и K. Pickles (2014) 
приводятся схожие данные — частота возникновения 
постинсультной депрессии составила 31 % в первые 
пять лет после инсульта [56]. Еще один метаанализ, 
выполненный A. J. Mitchell и соавторами (2017), 
демонстрирует наличие у 9,8 % пациентов, пере-
живших ИИ, расстройства тревожного спектра [57]. 
Известно, что депрессивные расстройства в той или 
иной мере могут проявляться избыточной сонливо-
стью. Поэтому умение дифференцировать гипер-
сомнию и ИДС как следствие поражения головного 
мозга или как проявления тревожно-депрессивного 
расстройства в постинсультном периоде представ-
ляет практический интерес.

Важной также представляется дифференци-
альная диагностика гиперсомнии, обусловленной 
инсультом, сонливости вследствие гипоксически-
ишемической энцефалопатии и усталости (физиче-
ского ощущения утомленности, нехватки энергии 
и сонности). Это обусловлено тем, что выражен-
ность гиперсомнии может сохраняться и в раннем 
восстановительном периоде инсульта, а C. Winward 
и соавторы (2009) утверждают, что усталость диа-
гностируется до конца позднего восстановительного 
периода ИИ [58], то есть симптомы ПГ и усталости 
некоторое время сосуществуют, накладываясь друг 
на друга. При этом сложность представляет тот 
факт, что проявления усталости могут также со-
впадать с симптомами постинсультных расстройств 
настроения и нейропсихологических последствий.

С учетом вышесказанного, мы можем отметить, 
что на этапах острого и раннего восстановительно-

го периодов ИИ дифференциальная диагностика 
перечисленных симптомокомплексов по этиологии 
остается затруднительной для клиницистов. Диа-
лектически оценивая перспективы решения этой 
задачи, следует, вероятно, рассмотреть два возмож-
ных сценария. Либо возникнет новый технологиче-
ский (или клинический) подход, который обеспе-
чит очередной революционный шаг в диагностике 
расстройств сна, либо надо ждать, пока количество 
накопленной фактологии и наших представлений 
о механизмах гиперсомноленции при ИИ, устало-
сти и сонливости переведет дифференциальную 
диагностику в новое качество.

Гиперсомнические расстройства как компен‑
саторный механизм?

На сегодняшний день существует много гипотез 
о функциональном назначении сна. Теории, обозна-
чаемые как «энергетические», определяют главной 
функцией сна восстановительную, в рамках которой 
происходит компенсация энергетических затрат по-
сле предшествующего периода бодрствования. А так 
называемые «информационные» теории постулиру-
ют сон как период, во время которого происходят 
процессы усвоения и переработки информации, по-
ступившей в период бодрствования [59].

По мнению отечественных авторов, основная 
функция фазы медленного сна (ФМС) — восстанови-
тельная: во время дельта-сна отмечается максималь-
ная секреция соматотропного гормона, пополняется 
содержание клеточных белков и рибонуклеиновых 
кислот [60]. Также в ФМС происходит восстановле-
ние общего и электролитного гомеостаза мозговой 
ткани. Функции фазы быстрого сна (ФБС) рассма-
триваются как переработка полученной информа-
ции и создание программы поведения на будущее 
[60]. В пользу этой теории могут говорить и так 
называемые «вещие сны», которые, скорее всего, 
представляют собой подсознательный анализ про-
исходящих с человеком событий, и подсчет имею-
щихся у организма ресурсов с синтезом возможных 
программ поведения и демонстрацией итогов этих 
моделей поведения.

На сегодняшний день достаточно широко осве-
щена в экспериментальных и клинических работах 
роль сна в функционировании механизмов нейро-
пластичности после перенесенного ИИ. A. Mensen 
и соавторы (2019) выдвигают 3 гипотезы: а) очаг 
инфаркта ГМ приводит к локальным изменениям 
архитектуры сна; б) медленноволновая активность 
во время сна может быть представлена двумя вари-
антами: «хорошие волны», способствующие восста-
новлению нарушенных функций, и «плохие волны», 
способные тормозить процессы нейропластичности; 
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в) функциональное восстановление после инсульта 
возможно контролировать и оценивать, отслеживая 
указанные изменения архитектуры сна [61]. В экс-
периментальном исследовании L. Facchin и соав-
торы (2020) смоделировали ишемический инсульт 
у мышей и показали, что оптогенетически вызван-
ный медленноволновой сон в зоне инфаркта моз-
га способствовал скорейшему улучшению мелкой 
моторики конечности, контралатеральной по отно-
шению к очагу, по сравнению с группой контроля 
[62]. Эти результаты дают основания подтвердить 
роль медленноволнового сна в реализации меха-
низмов нейропластичности и восстановления по-
сле инсульта и обеспечивают основу для развития 
стратегий реабилитации с использованием нейро-
модуляции во сне.

Восстановительная функция сна также тесно 
связана с работой глимфатической системы (ГС) го-
ловного мозга. Концепция этой системы была впер-
вые сформулирована группой исследователей под 
руководством M. Nedergaard в начале XXI века [63]. 
Компонентами этой системы являются пространства 
Вирхова–Робена, периваскулярные пространства, 
система аквапориновых рецепторов астроцитов, 
интерстициальное пространство и пространства 
ликвороциркуляции со структурами ликворопродук-
ции [63–64]. Одной из главных функций ГС, поми-
мо распределения глюкозы, липидов, аминокислот, 
факторов роста и нейромедиаторов, является «очи-
стительная», то есть выведение продуктов метабо-
лизма и токсических веществ из ЦНС [63]. L. Xie 
и соавторы (2013) представили данные о том, что 
изменения в эффективности обмена между ликвором 
и интерстициальной жидкостью между бодрствова-
нием и сном вызваны расширением и сокращением 
внеклеточного пространства, увеличивающегося 
во время сна примерно на 60 %. Был сделан вывод, 
что восстановительные свойства сна связаны с по-
вышением глимфатического клиренса продуктов 
метаболизма, образующихся в активном мозге в ре-
зультате бодрствования [65]. Также было показано, 
что усиление глимфатического клиренса приводит 
к снижению уровня лактата в мозге, что происходит 
при переходе от бодрствования ко сну [63].

Таким образом, вполне возможно, что, если во 
время сна глимфатическая система активно выпол-
няет очистительную функцию в здоровом мозге, то 
на фоне патологического процесса (например, при 
инсульте) эта функция будет в той же мере выпол-
няться, очищая паренхиму и интерстиций от пато-
логических продуктов распада и нейротоксинов, 
образовавшихся в очаге инфаркта. Исходя из этих 
фактов, возможно, что гиперсомноленция при ин-
сульте носит в большей степени компенсаторный, 

нежели патологический характер, и направлена она 
на ликвидацию последствий инфаркта головного 
мозга. В то же время, при чрезмерном сне, негативно 
влияющем на состояние бодрствования, вероятно, 
может ухудшаться восстановление функции ГМ. 
В таком случае встает вопрос: есть ли необходи-
мость в лечении гиперсомнических расстройств 
у пациентов с инсультом? Изучение гиперсомно-
ленции при патологических процессах в головном 
мозге (ОНМК, травма и другие), вызывающих си-
стемные биохимические изменения в мозговой тка-
ни, поможет понять, в каких случаях необходимо 
ограничивать, а в каких не препятствовать сну или 
бодрствованию. Так или иначе, но все эти гипотезы 
нуждаются в оценке и проверке, построении пато-
физиологических моделей и проведении экспери-
ментальных исследований на животных.

Заключение
Несмотря на большое количество проведенных 

исследований и демонстрацию связи между ИИ 
и спектром гиперсомнических расстройств, многие 
вопросы требуют уточнения и дальнейших исследо-
ваний. Хотя на сегодняшний день уже существует 
четкое определение и критерии диагностики ги-
персомноленции и ее форм, дальнейшее изучение 
этого патологического феномена актуально и пер-
спективно. Несмотря на имеющиеся данные по от-
дельным вариантам нарушения сна и бодрствования 
при инсульте, отсутствует их четкая классификация 
именно при этой патологии и остается не до кон-
ца понятной связь гиперсомнических расстройств 
с различными этиологическими подтипами инсульта 
и локализацией очагов ишемии в отдельных сосу-
дистых бассейнах. Кроме того, становится очевид-
но, что ИИ может сопровождаться большим спек-
тром расстройств сна и бодрствования и смежных 
состояний (ИДС, ИПС, нарколепсия, катаплексия, 
инсомния, синдром обструктивного апноэ во вре-
мя сна, храп, расстройства циркадианного ритма, 
тревожно-депрессивные расстройства, усталость), 
что делает диагностику, дифференциальную диа-
гностику и понимание этиопатогенеза расстройств 
сна затруднительными. Определенные препятствия 
в диагностике обусловлены также и клинической 
формой основного заболевания — острый период 
ИИ с присущим ему неврологическим дефицитом 
не всегда позволяет провести необходимые иссле-
дования (опросники, ПСГ, МТЛС).

Хронобиологические характеристики инсуль-
та и влияние постинсультной гиперсомноленции 
на течение заболевания также практически не из-
учены. Кроме клинических исследований, возни-
кает необходимость в экспериментальных работах, 
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способных дать ответ на вопрос, являются ли ИДС 
и ИПС физиологическими или патологическими 
симптомокомплексами у пациентов с острым ИИ. 
Актуальность решения этих вопросов крайне важна 
для улучшения понимания механизмов такой слож-
ной и многогранной патологии, как инсульт, а так-
же выбора адекватной медикаментозной терапии.
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