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Резюме
Повышенная дневная сонливость (ДС) — важный симптом нарушенного ночного сна, которым нельзя пренебрегать. Ги-
персомния снижает качество жизни, осложняет социализацию, может провоцировать бессонницу, импульсивное поведе-
ние и даже депрессию или суицидальные наклонности. Причинами повышенной ДС могут быть несоблюдение гигиены 
сна, нарушения ночного сна (синдром обструктивного апноэ сна и др.). Если эти состояния исключены, нужно обратить 
внимание на редкие формы патологии сна, входящие в группу центральных гиперсомний. 
Цель обзора: определить распространённость, патогенез, клинику, диагностику и лечение гиперсомний у детей. 
Среди центральных гиперсомний чаще остальных в популяции встречается нарколепсия. Идиопатическая гиперсомния и 
синдром Клейне–Левина — более редкие формы патологии. Патогенез центральных гиперсомний изучен недостаточно, 
ключевое значение имеют нарушения иммунной системы, однако могут быть и другие причины. Ведущим клиническим 
проявлением является ДС, ухудшающая качество жизни ребёнка. В диагностике гиперсомний ключевое значение имеют 
полисомнография и множественный тест латентности ко сну, в некоторых случаях должны применяться другие методы 
диагностики (магнитно-резонансная томография). 
Заключение. Фармакотерапия облегчает состояние больных детей, однако не полностью устраняет симптомы. Разраба-
тываются новые лекарственные препараты. Лечение гиперсомний должно быть комплексным, не ограничиваться только 
медикаментозной терапией.
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Summary
Increased daytime sleepiness is an important symptom of disturbed night sleep, which should not be neglected. Hypersomnia 
reduces the quality of life, complicates socialization, can provoke insomnia, impulsive behaviour, and even depression or suicidal 
tendencies. The causes of increased daytime sleepiness may be non-compliance with sleep hygiene, nighttime sleep disorders (ob-
structive sleep apnea syndrome, etc.). If these conditions are excluded, you need to pay attention to rare forms of sleep pathology 
included in the group of central hypersomnia. 
Aim of the review: to determine the prevalence, pathogenesis, clinic, diagnosis, and treatment of hypersomnia in children. 
Among the central hypersomnia, narcolepsy is more common than the rest in the population. Idiopathic hypersomnia and 
Kleine-Levin syndrome are more rare forms of pathology. The pathogenesis of central hypersomnia has not yet been sufficiently 
studied, disorders of the immune system are of key importance, but there may be other causes. The leading clinical manifestation 
is daytime sleepiness, which worsens the child’s quality of life. In the diagnosis of hypersomnia, polysomnography and multiple 
sleep latency test (MTLS) are of key importance, in some cases other diagnostic methods (MRI) should be used. Pharmacothera-
py relieves the condition in sick children, but does not completely eliminate the symptoms. New medicines are being developed. 
Treatment of hypertension should be comprehensive, not limited to drug therapy.
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Центральные гиперсомнии — это группа заболева-
ний, характеризующихся повышенной дневной 
сонливостью (ДС), которая приводит к сниже-

нию внимания, неудержимой потребности в дневном 
сне или вынужденному дневному сну. При этом у боль-
ных сохранена нормальная продолжительность ночного 
сна и нет расстройств сна, приводящих к данному со-
стоянию (например, синдром обструктивного апноэ сна) 
[1]. К центральным гиперсомниям относят нарколепсию 
1-го и 2-го типов, идиопатическую гиперсомнию, син-
дром Клейне–Левина. В целом распространённость ДС 
у детей увеличивается с возрастом: у младших школь-
ников она составляет 17–47%, у старшеклассников до-
стигает 68% [2]. По данным опросов в России, на ДС 
жалуются до 40,9% взрослых респондентов [3]. Однако 
в этих опросах не было данных о целом ряде факторов, 
которые могут вызывать это состояние: употребление 
кофеинсодержащих продуктов, физическая активность, 
продолжительность ночного сна, наличие различных 
форм патологии сна, сопутствующие заболевания. 

Истинная распространённость центральных гипер-
сомний значительно меньше: нарколепсия встречается 
у 25–50 человек на 100 тыс. населения [4, 5], идиопа-
тическая гиперсомния — у 7–10 [5], а синдром Клей-
не-Левина — у 1–5 [6]. Отмечено увеличение жалоб на 
ДС у больных с системными заболеваниями. Распро-
странённость ДС у взрослых с аутоиммунным дерма-
титом составляет 33–87%. До 80% больных рассеян-
ным склерозом жалуются на усталость, причём у 53% 
взрослых с этим заболеванием, жалующихся на ДС и 
усталость, обнаружены диагностические критерии ги-
персомнии [7, 8].

Патогенез центральных гиперсомний достаточно 
изучен при нарколепсии 1-го типа: установлено умень-
шение концентраций орексина (гипокретин) в ликворе, 
в норме образующегося в латеральных ядрах гипотала-
муса. Основной функцией этого гормона является ре-
гуляция перехода от сна к бодрствованию и участие в 
пищевом поведении [9]. Ведущей причиной снижения 
уровней орексина считается аутоиммунный конфликт — 
атака Т-лимфоцитов на орексинергические нейроны 
гипоталамуса [10]. Это подтверждается тем, что нарко-
лепсия 1-го типа сопряжена с мутацией в гене главного 
комплекса гистосовместимости HLA-DQB1*06:02, хотя 
она не всегда приводит к гиперсомнии, и у ряда больных 
с нарколепсией эта мутация отсутствует [11]. В пользу 
аутоиммунной природы нарколепсии говорит высокая 
частота встречаемости системных аутоиммунных болез-
ней при нарколепсии, таких как анкилозирующий спон-
дилит, ревматоидный артрит, синдром Шёгрена, псо-

риаз, аллергический ринит, пищевая аллергия [12, 13]. 
Повышенная частота ДС отмечается при атопическом 
дерматите [7], рассеянном склерозе [8]. Проводится по-
иск ассоциаций гиперсомний с вирусными заболевания-
ми и вакцинацией против них. В ходе ретроспективного 
анализа документации больных с гиперсомниями вы-
явлено, что наличие гриппа или вакцинации от гриппа 
встречались у детей с нарколепсией 1-го типа чаще, чем 
у детей с нарколепсией 2-го типа или идиопатической 
гиперсомнией, у которых чаще обнаруживали вирус 
Эпштейна–Барр и другие респираторные и нереспи-
раторные инфекции [14]. Анализ увеличения частоты 
нарколепсии в Китае после пандемии гриппа H1/N1 в 
2009–2010 гг. показал, что рост заболеваемости нарко-
лепсией наблюдался в этот период даже при относитель-
но низком охвате вакцинацией, что объяснялось актива-
цией иммунной системы вирусом гриппа H1N1. Было 
выявлено также, что это происходило только у людей 
с аллелем HLA DQB1*06:02 [15]. Описаны отдельные 
клинические случаи развития нарколепсии у 13-летнего 
ребёнка после вакцинации от жёлтой лихорадки [16], у 
51-летней женщины после вакцинации от SARS-CoV-2 
вакциной Pfizer/BioNTech [17] и у 33-летней женщины 
через 2 нед после перенесённой COVID-19 [18]. 

Патогенез идиопатической гиперсомнии и нарко-
лепсии 2-го типа ещё недостаточно изучен. При этих 
формах гиперсомнии, в отличие от нарколепсии 1-го 
типа, в ликворе не обнаруживается уменьшения концен-
траций орексина, однако нельзя полностью исключать 
роль этого медиатора в патогенезе этих форм. Однократ-
ное введение агониста рецепторов орексина-2 больным 
с идиопатической гиперсомнией привело к уменьшению 
субъективной и объективной ДС [19]. Выявлено также, 
что нарколепсия 2-го типа и идиопатическая гиперсом-
ния могут возникать после перенесённой вирусной ин-
фекции по патогенетическому пути, аналогичному нар-
колепсии 1-го типа. 

Ещё одной значимой причиной развития гиперсом-
нии могут быть структурные изменения в головном моз-
ге, затрагивающие центры, регулирующие сон и бодр-
ствование. Описаны несколько случаев гиперсомний у 
больных со структурными изменениями, затрагиваю-
щими паравентрикулярные гипоталамические ядра, вы-
званными инсультом, заболеванием, ассоциированным с 
антимиелинолигодендроцитарными гликопротеиновы-
ми антителами, оптикомиелитом, травмами головного 
мозга, первичной опухолью головного мозга или нейро-
дегенеративными заболеваниями [20, 21].

Патогенез синдрома Клейне–Левина также недоста-
точно изучен. Описано несколько случаев мутации в ге-
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мя фазы REM‑сна — интеграция их в существующие 
синаптические сети. Также было отмечено, что у каж-
дого 4-го ребёнка с нарколепсией встречается синдром 
дефицита внимания с гиперактивностью, что в 9,6 раза 
выше, чем в общей популяции (с преобладанием — при 
нарколепсии 2-го типа) [35]. 

Диагностика имеет ключевое значение в своевре-
менном назначении лечения центральных гиперсомний 
и улучшении качества жизни детей. Описаны клиниче-
ские случаи, в которых симптомы нарколепсии были 
расценены как эпилепсия, шизофрения и депрессия, од-
нако после дообследования и назначения специфическо-
го лечения данные симптомы редуцировались [36]. Бы-
вают и, напротив, случаи гипердиагностики. N. Tamura 
и соавт. было проведено катамнестическое наблюдение 
за 60 больными с идиопатической гиперсомнией: через 
9–10 лет этот диагноз сохранялся лишь у 55% пациен-
тов, у остальных были диагностированы другие забо-
левания, приводящие к сонливости, либо эти симптомы 
регрессировали [37]. 

Согласно диагностическим критериям централь-
ных гиперсомний, симптомы ДС должны длиться более  
3 мес, исключая синдром Клейне–Левина (для которого 
характерны несколько эпизодов ДС в течение не менее 
2 дней) и гиперсомнию, обусловленную приёмом ле-
карств (для которой нет минимальной продолжитель-
ности симптомов). Диагностический поиск у больных, 
жалующихся на ДС, начинается с исключения возмож-
ных нарушений ночного сна, которые приводят к этому 
состоянию. Для этого необходимо проводить ночную 
полисомнографию, расспросить больного о времени 
отхода ко сну для исключения недостатка ночного сна 
и социального джет-лага, который рассматривается как 
рассогласование циркадного ритма человека с природ-
ным суточным ритмом, вызванное быстрой сменой ча-
совых поясов при авиаперелёте. Джет-лаг может сопро-
вождаться усталостью, бессонницей, головной болью, 
потерей аппетита и другими состояниями дискомфорта 
и быть возможной причины ДС [38]. 

Специфическим методом диагностики гиперсом-
ний является множественный тест латентности ко сну  
(МТЛС). Это исследование обычно проводится сразу 
после ночной полисомнографии, поскольку необходи-
мо убедиться в достаточном времени предшествующе-
го ночного сна. Для взрослых пациентов необходимо не 
менее 6 ч сна перед МТЛС, в детской практике — не 
менее 7 ч (желательно соотносить с возрастными нор-
мами ночного сна). После утреннего пробуждения паци-
ент должен 2 ч бодрствовать, далее свет выключается, 
и он пытается уснуть под контролем полисомногра-
фических датчиков. Если ребёнок уснул, то необходи-
мо продолжать запись в течение 15 мин от засыпания, 
чтобы зафиксировать возможный эпизод SOREM, после 
чего свет включается. Если пациент не уснул в течение 
20  мин, свет включается, и следующие 2 ч он должен 
бодрствовать. Всего проводится 5 таких тестов, на осно-
вании которых оценивается средняя латентность ко сну 
и количество эпизодов SOREM [39]. 

Оценка уровня орексина в спинномозговой жидкости 
не является обязательной для диагностики нарколепсии 
1-го типа, если диагноз подтверждается МТЛС. Однако 
недавно выявлено, что для больных с недостаточными 

не LMOD3 у больных и их ближайших родственников 
с периодической сонливостью [22, 23]. Другие мутации 
этого гена характерны для немалиновой миопатии, одна-
ко роль этого гена окончательно не определена. Тем не 
менее обнаружено, что LMOD3 экспрессирует не только 
мышечная ткань, но и определённые области мозга, ре-
гулирующие бодрствование [24].

Ведущим клиническим проявлением нарколепсии 
является повышенная дневная сонливость или при-
ступы непреодолимого дневного сна в течение не ме-
нее 3 мес. Кроме этого для диагностики нарколепсии 
необходимо снижение либо средней латентности сна 
по данным множественного теста латентности сна (МТ-
ЛС) с 2 и более эпизодами начала сна с фазы REM-сна 
(SOREM), либо снижение уровня гипокретина в цере-
броспинальной жидкости (характерно для нарколепсии 
1-го типа). Катаплексия как неврологический синдром, 
характеризующийся внезапной потерей мышечного то-
нуса при переживании сильных эмоций, часто встреча-
ется при нарколепсии 1-го типа, однако она может раз-
виваться не сразу, поэтому её отсутствие не позволяет 
исключить этот вид гиперсомнии. При этом катаплек-
сия может быть неполной, проявляться не падением, а 
подгибанием колен, опусканием головы или катаплек-
тичным лицом (высовывание языка, птоз) [25]. Други-
ми клиническими проявлениями нарколепсии является 
нарушенный ночной сон в виде беспокойного сна, па-
расомний, галлюцинаций сна, паралича сна и ожире-
ние [26]. Помимо увеличения массы тела, у больных 
нарколепсией нередко отмечаются и другие нарушения 
обмена веществ: дислипидемия, гиперинсулинемия, са-
харный диабет [27]. Однако метаболические нарушения 
у них не всегда коррелируют с дефицитом орексина, что 
говорит о том, что эта связь сложная и, помимо орекси-
на, в развитии ожирения играет роль множество других 
факторов, включая генетическую предрасположенность 
и влияние окружающей среды [28]. 

Нужно отметить также возможные осложнения у 
беременных с гиперсомнией. Были проанализирова-
ны 7742 госпитализации беременных женщин с нар-
колепсией 1-го или 2-го типа и установлены значимые 
ассоциации нарколепсии со следующими осложнения-
ми беременности: ожирение, гипертония, диабет (в том 
числе гестационный) и гестационная гипертония [29].

Повышенная ДС, в том числе обусловленная нару-
шением режима сна (поздний отход ко сну, сменная ра-
бота), увеличивает частоту встречаемости импульсивно-
го поведения, депрессии, суицидальных наклонностей, 
бессонницы, социальной дезадаптации [30–32]. У детей 
с нарколепсией наблюдается снижение качества жизни, 
ощущения благополучия, общего самочувствия, самоо-
ценки, меньше контактов с родителями и более низкая 
успеваемость в школе [33]. Трудности в обучении у них 
обусловлены как потребностью дневного сна во время 
образовательного процесса, так и нарушенной структу-
рой сна. Было показано, что именно физиологическая 
последовательность фаз сна способствует лучшему за-
поминанию, а когда у больных дневной сон начинался 
с фазы REM-сна, они показали худшие результаты те-
стов по запоминанию [34]. Это объясняется гипотезой, 
согласно которой во время N2-стадии сна происходит 
воспроизведение прошедших воспоминаний, а во вре-
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уровнями орексина во время МТЛС характерны низкое 
значение латентности фазы REM-сна, увеличение сред-
ней продолжительности фазы REM-сна, а также начало 
фазы REM-сна, минуя N2-стадию сна [40]. В тех слу-
чаях, когда предполагается вторичная гиперсомния, вы-
званная структурными изменениями головного мозга, 
необходимо проводить МРТ головного мозга для под-
тверждения этого диагноза [20, 21].

Лечение больных с гиперсомниями должно быть 
комплексным, охватывать все сферы жизни и не огра-
ничиваться только медикаментозной терапией. Соглас-
но опросам, некоторые больные нарколепсией были 
разочарованы побочными действиями лекарств, многие 
в дополнение к фармакотерапии использовали заплани-
рованный дневной сон и дневную физическую нагрузку, 
а также были больные, которые нередко жаловались на 
недостаточную поддержку в психосоциальной сфере от 
лечащего врача [41, 42]. Было показано, что повышен-
ный уровень физической активности (выше рекомен-
дуемого) ассоциирован с высоким качеством жизни 
пациентов с нарколепсией [43]. При этом установлено, 
что переход на удалённую работу или обучение во вре-
мя пандемии COVID-19 способствовали увеличению 
общей продолжительности сна у больных нарколепси-
ей, более позднему подъёму, снижению тревожности и 
улучшению качества работы или учёбы [44]. 

Медикаментозное лечение нарколепсии разрешено в 
России больным старше 16 лет (для детей до 16 лет лекар-
ства могут назначаться только по принципу «off-label»). 
В качестве терапии применяются селективные ингибито-
ры обратного захвата серотонина, трициклические анти-
депрессанты, а также препараты, включённые в России 
в список наркотических и психотропных средств, оборот 
которых ограничен: модафинил, армодафинил, оксибути-
рат натрия, метилфенидат [2]. Низкие дозы оксибутирата 
натрия перед сном также показали свою эффективность 
при идиопатической гиперсомнии [45]. Применение 
этого препарата больным нарколепсией младше 16 лет 
показало долгосрочную эффективность и профиль без-
опасности, аналогичные наблюдаемым у взрослых [46]. 
Разрабатываются новые формы этого препарата с увели-
ченным временем полураспада для однократного приёма 
перед сном [47]. Проводится поиск других лекарствен-
ных средств для лечения гиперсомний [48–50].

Заключение

Центральная гиперсомния является редкой тяжёлой 
формой патологии, значительно ухудшающей качество 
жизни ребёнка. Она требует специфического подхода к 
диагностике и профилактике сопутствующих заболева-
ний. Лечение должно быть комплексным и не ограничи-
ваться только медикаментозной терапией. 
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