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Нодель М.Р., Шевцова К.В.

ГИПЕРСОМНИЯ ПРИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА: 
ДИАГНОСТИКА, ПАТОФИЗИОЛОГИЯ, ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ 
ФГБОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова», кафедра нервных 
болезней и нейрохирургии, Москва, Россия

Гиперсомния – одно из клинически значимых, но недостаточно изученных с позиции патофизиологии и подходов к 
лечению недвигательных нарушений болезни Паркинсона (БП). Гиперсомнический синдром неоднороден клинически и 
проявляется повышенной дневной сонливостью в течение дня и/или неожиданными короткими засыпаниями во время 
повседневной активности. В среднем дневная сонливость встречается примерно у 50% больных БП, значительно 
ниже частота непреднамеренных засыпаний у 10–15%. Субъективная оценка гиперсомнии осуществляется с по-
мощью шкалы сонливости Эпворта, для объективной диагностики используют полисомнографическое исследование 
(ПСГ) – множественный тест латенции сна. Патофизиология гиперсомнии при БП многофакторна и ее механизмы 
продолжают уточняться. В проявлении гиперсомнии неоднозначную роль играют сопутствующие нарушения ночно-
го сна (инсомнии, парасомнии, апноэ во сне) и проводимая пациенту дофаминергическая терапия, уточнение значимо-
сти которых необходимо для понимания причин и поиска подходов к коррекции гиперсомнии при БП. Представляет 
интерес сочетание гиперсомнии с другими нервно-психическими нарушениями, такими как депрессия, тревога, когни-
тивные нарушения. Повышенная сонливость в течение дня, непредвиденные засыпания – ведущие факторы ухудше-
ния качества жизни пациентов, в том числе ее социальных аспектов, на развернутых и поздних стадиях заболевания. 
Подходы к коррекции гиперсомнии в настоящее время требуют дальнейшего уточнения с позиций доказательной 
медицины. Учитывая ее многофакторность, необходим анализ ведущих причин в каждом клиническом случае: на-
рушений ночного сна и соблюдения правил его гигиены; оценка связи гиперсомнии с изменением дофаминергической 
терапии (повышением дозы препаратов леводопы, назначением АДР), тяжестью сопутствующих когнитивных и 
эмоциональных нарушений. На данный момент спорным остается вопрос об эффективности психостимулирующих 
препаратов. Коррекция циркадианной дисфункции рассматривается в качестве дополнительных методов лечения 
нарушений цикла сон–бодрствования при БП.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: болезнь Паркинсона; гиперсомния; приступы сна; патофизиология; лечение.

Для цитирования: Нодель М.Р., Шевцова К.В. Гиперсомния при болезни Паркинсона: диагностика, 
патофизиология, подходы к терапии. Неврологический журнал 2017; 22 (2): 56–63 (Russian). DOI http://
dx.doi.org/10.18821/1560-9545-2017-22-2-56-63.
Для корреспонденции: Нодель Марина Романовна – д-р мед. наук, доцент кафедры нервных болезней 
и нейрохирургии, ст. науч. сотр. Научно-исследовательского отдела неврологии НИЦ Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова; e-mail: nodell_m@yahoo.com; 119021 Москва, ул. Россолимо, 11.

Nodel’ M.R., Shevtsova K.V. 

HYPERSOMNIA IN PARKINSON’S DISEASE: DIAGNOSIS, PATHOPHYSIOLOGY AND 
MANAGEMENT STRATEGIES

I.M. Sechenov First Moscow Medical State University of Ministry of health of Russia, the department of nervous 
diseases and neurosurgery, Moscow, Russia
Hypersomnia is one of the significant but unstudied in respect of pathphysiology and treatment strategies non-movement disor-
der of Parkinson’s disease (PD). Hypersomnia is clinically non-homogenous and manifests as excessive daytime somnolence 
and/or unintended sleep episodes during day. On average excessive daytime somnolence occurs in 50% of PD patients and un-
intended sleep episodes appear in 10–15% of patients. Subjective assessment of hypersomnia was performed with the Epworth 
sleepiness scale (ESS), objective assessment of hypersomnia was performed with polysomnograthy – multiple sleep latency 
test ( MSLT). Pathophysiology of hypersomnia is multivariable and its mechanisms are still being précised. Hypersomnia is 
attended by night sleep disorders (insomnia, parasomnia and sleep apnoe). Dophaminergic therapy plays an unclear role in hy-
persomnia. The update of night sleep disorders and dophaminergic therapy will help in understanding the causes and treatment 
opportunities of hypersomnia. Combination of hypersomnia with other neuropsychiatric disorders such as depression, anxiety 
and cognitive disorders is of great interest. Excessive daytime somnolence and sudden unintended sleep episodes are the main 
factors of quality of life decrease including social aspects in advanced stages of the disease. The management strategies of 
hypersomnia need to be précised from the perspective of evidence-based medicine. Taking into account its multivariability it’s 
necessary to analyze several leading causes in every case: assessment of dependence of night sleep disorders on hygiene rules 
adherence or dependence of hypersomnia on dophaminergic therapy (DOPA dose increase or DRA prescribing) and influence 
of cognitive and affective disorders. Nowadays the efficacy of psychostimulants is disputed. Correction of circadian dysfunction 
is considered as an additional method of treatment of sleep-wake cycle impairment in PD.
K e w w o r d s : Parkinson’s Disease, excessive daytime somnolence, unintended sleep episodes, pathophysiology, treatment
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Гиперсомния – одно из клинически значимых, но 
недостаточно изученных с позиции патофизиологии 
и подходов к лечению недвигательных нарушений 
болезни Паркинсона (БП). Она проявляется субъек-
тивным ощущением сонливости в течение дня (по-
вышенная сонливость) и/или внезапными коротки-
ми засыпаниями во время повседневной активности. 
Повышенная сонливость обычно возникает или уси-
ливается в ситуациях, не требующих повышенной 
психической и двигательной активности (после при-
ема пищи, во время отдыха, поездках в транспорте). 
Непреднамеренные засыпания могут происходить 
без предшествующей сонливости или на фоне ее 
кратковременного проявления. Они нередко наруша-
ют бодрствование в ситуациях, требующих поддерж-
ки активного внимания – чтения, во время приема 
пищи, беседы, вождения автомобиля [1]. 

Повышенная дневная сонливость встречается у 
15–75% (в среднем около 50% больных), а частота 
непреднамеренных засыпаний составляет в среднем 
10–15% [2–6]. По данным нашей работы, гиперсом-
ния выявлена у 44% больных, из них повышенная 
дневная сонливость без непредвиденных засыпаний 
отмечалась у 15, непредвиденные засыпания без 
ощущения сонливости в течение дня – у 14%, а в 
остальных случаях наблюдалось сочетание описан-
ных форм сонливости [7]. 

Встречаемость гиперсомнии у пациентов с БП 
превышает в 1,5 раза частоту данного расстройства 
в возрастной популяции [6, 8]. Частота гиперсомнии 
у пациентов с БП возрастает по мере увеличения 
длительности и тяжести заболевания [8, 9]. Наряду с 
этим повышенная сонливость может быть одним из 
первых симптомов БП, предшествующих двигатель-
ным расстройствам [10] или возникающим на ран-
них стадиях болезни до начала дофаминергической 
терапии [11]. 

Клиническая значимость гиперсомнии нередко 
недооценивается. У пациентов с гиперсомнией опре-
делена большая степень нарушений повседневной 
активности [12]. Повышенная сонливость в течение 
дня является одним из ведущих факторов ухудшения 
качества жизни пациентов на развернутых и позд-
них стадиях заболевания [13]. В нашей работе по-
казана связь гиперсомнии с ухудшением социальных 
аспектов качества жизни (ослаблением социальных 
контактов, коммуникативных возможностей) [14]. 
Гиперсомния представляет собой потенциальную 
опасность для жизни в ситуациях, требующих по-

вышенного внимания. В частности, показано, что у 
большинства пациентов с постоянной выраженной 
дневной сонливостью отмечаются эпизоды засыпа-
ний во время вождения автомобиля [15]. Отмечена 
ассоциация гиперсомнии с более быстрым присо-
единением постуральной неустойчивости и падений 
[16], прогрессированием когнитивных расстройств 
[17], появлением галлюцинаций [18]. 

Значимость гиперсомнии для прогнозирования 
ряда особенностей течения БП и ухудшения каче-
ства жизни служит обоснованием необходимости 
диагностики этого проявления у всех пациентов с 
БП с целью дальнейшей ее коррекции. Гиперсом-
ния может быть оценена с помощью субъективных 
и объективных методов. Для субъективной оценки 
сонливости при БП Международной Ассоциаци-
ей изучения двигательных нарушений предложена 
шкала сонливости Эпворта (ШСЭ, Epworth Sleepi-
ness Scale). Она состоит из 8 вопросов с оценкой сон-
ливости при различных видах повседневной актив-
ности. Разброс значений может достигать от 0 до 24 
баллов. Суммарный балл 0–10 отражает нормальные 
значения, 11–15 – избыточную дневную сонливость, 
16–24 – выраженную дневную сонливость [19].

Субъективная диагностика гиперсомнии при БП 
в клинической практике может быть затруднена из-
за психологических факторов (тревожности, депрес-
сии, сопутствующей утомляемости) [20], а также 
из-за нарушения восприятия (агнозии) пациента-
ми дневных засыпаний. Так, у 38% обследованных 
больных с БП и повышенной сонливостью, по дан-
ным полисомнографического исследования (ПСГ), 
отмечалось по крайней мере одно нераспознанное 
дневное засыпание [21]. Объективизировать гипер-
сомнию можно с помощью ПСГ – повторного теста 
латенции сна (МТЛС, Multiple Sleep Latency Test). 
МТЛС рассматривается как золотой стандарт объ-
ективной оценки сонливости [22], проводится после 
ночной ПСГ и состоит из 4–5 20-минутных ПСГ-
исследований, повторяемых через 2 ч. У 29–40% 
больных с БП и дневной сонливостью отмечается 
нарколептически-подобный фенотип с быстрым за-
сыпанием (латентность менее 5 мин) и перемеще-
нием фазы быстрых движений глаз (БДГ) в начало 
сна [23, 24]. Непредвиденные засыпания, по данным 
полисомнографии, могут характеризоваться так-
же включениями в период бодрствования коротких 
(длительностью 15–120 с) засыпаний, представлен-
ных 1–2 фазами сна без БДГ [25]. 
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Вопрос о клинико-патофизиологической гетеро-
генности гиперсомнического синдрома ассоцииро-
ван с оценкой связи между непредвиденными за-
сыпаниями и повышенной дневной сонливостью в 
течение дня. Поддержкой неслучайного сочетания 
непредвиденных засыпаний и постоянной сонливо-
сти являются, в частности, результаты исследования 
M.А. Brodsky и соавт., где у пациентов с приступами 
засыпания средняя балльная оценка сонливости по 
ШСЭ составляла 11,6 против 8,4 у больных без не-
ожиданных засыпаний [6]. В исследовании K. Suzuki 
и соавт. у 75% пациентов с постоянной сонливостью, 
оцененной в 10 баллов и более по ШСЭ, отмечались 
эпизоды засыпаний во время вождения автомобиля 
[15]. В нашем исследовании у пациентов с эпизода-
ми засыпаний также выявляли более высокую сред-
нюю оценку по ШСЭ – 8,9 балла против 6 баллов 
у больных без засыпаний. Учитывая полученные 
результаты о возможности возникновения непред-
виденных засыпаний (примерно у 50% пациентов) и 
без выраженной сонливости в течение дня (на фоне 
значений ШСЭ 3–7 баллов), мы предположили, что 
в ряде случаев засыпания могут быть и качественно 
отличной формой гиперсомнии [7]. 

Патофизиология гиперсомнии у пациентов с 
БП продолжает уточняться, при этом накапливает-
ся все больше доказательств ее многофакторности.  
В качестве первичного фактора рассматривается ней-
родегенеративный процесс и структурно-нейрохи-
мические нарушения в системе дофаминергических 
и недофаминергических функциональных систем, 
участвующих в регуляции сна и бодрствования. Ос-
новными вторичными факторами возникновения 
или усиления имеющейся гиперсомнии считаются 
нарушения ночного сна, воздействие дофаминерги-
ческой терапии [26]. Дополнительными факторами, 
усиливающими или проявляющими гиперсомнию, 
могут служить ортостатическая гипотензия [27], 
прием препаратов с седативным действием.

Полагают, что ведущим патофизиологическим 
механизмом развития гиперсомнии при БП являет-
ся дисфункция восходящей активирующей системы 
вследствие нейродегенерации норадренергических 
нейронов голубого пятна ствола мозга, ацетилхоли-
нергических нейронов педункуло-понтинного ядра 
и латеродорсальной покрышки моста, дофаминер-
гических нейронов вентральной покрышки среднего 
мозга, стволово-диэнцефально-корковых проекций 
[28]. Таким образом, в патофизиологию гиперсом-
нии при БП вовлечены множественные нейромеди-
аторные системы. Вероятно, в возникновении ги-
персомнии весьма значима роль дегенерации мезо-
кортиколимбических дофаминергических нейронов, 
функционально независимых от нигростриарной до-
фаминовой системы [29, 30].

Представления о патофизиологии гиперсомнии 
при БП были расширены с подтверждением гипоте-
зы о дисфункции при БП системы медиатора орек-
сина, поддерживающего бодрствование, что объеди-
няет механизмы сонливости при БП и нарколепсии. 
У больных с БП была выявлена дегенерация нейро-

нов задне-латерального гипоталамуса, синтезирую-
щих орексин. Получены свидетельства соответствия 
большей степени нейродегенерации орексин-син-
тезирующих нейронов большей стадии БП [31, 32]. 
Таким образом, нарушение орексиновой системы 
может обусловливать внезапные нарколептически-
подобные засыпания пациентов в течение дня [12].

Однако результаты исследования уровня орекси-
на в цереброспинальной жидкости при гиперсомнии 
у пациентов с БП противоречивы [33–35]. Противо-
речивость данных о связи между лабораторными 
показателями орексиновой дисфункции и выражен-
ностью гиперсомнии, возможно, объясняется ис-
следованием пациентов на разных стадиях БП. Так, 
было уточнено, что гибель орексиновых клеток мо-
жет составлять 23% на ранних стадиях, достигая 
62% на поздних стадиях заболевания [32]. С этим 
согласуется наблюдение M. Weineсke и соавт., где на 
примере проспективного наблюдения 2 пациентов 
с БП и гиперсомнией показано развитие снижения 
уровня орексина в ликворе с прогрессированием 
заболевания [12]. Требуют дальнейшего уточнения 
механизмы циркадианных нарушений в формирова-
нии гиперсомнии при БП [36]. Как известно, цирка-
дианные нарушения приводят к снижению качества 
ночного сна, дневной активности и когнитивной 
деятельности [37–40]. Циркадианные ритмы физио-
логических и поведенческих циклов в течение суток 
контролируются эндогенными биологическими ча-
сами, центральным пейсмейкером которых служит 
супрахиазматическое ядро (СХЯ), которое находится 
в переднем гипоталамусе [41, 42]. Одним из значи-
мых характеристик эндогенного циркадианного рит-
ма является ритм секреции мелатонина, секретируе-
мого эпифизом [43, 44]. 

О значимой роли мелатонинергической дисфунк-
ции в нарушениях регуляции ночного сна при БП 
свидетельствуют данные о наличии связи между 
снижением секреции мелатонина и изменениями 
архитектуры сна (сокращением длительности мед-
ленноволнового сна и фазы сна с БДГ) у пациентов 
с данным заболеванием [45]. Специфичность изме-
нений секреции мелатонина для БП подтверждают 
недавно полученные данные о связи между уров-
нем концентрации мелатонина в плазме, степенью 
атрофии гипоталамуса и тяжестью заболевания [46]. 
Подтверждением связи гиперсомнии с циркадиан-
ными нарушениями стали результаты недавнего ис-
следования A. Videnovic и соавт., где было выявлено 
снижение амплитуды секреции мелатонина у паци-
ентов с БП и гиперсомнией в сравнении с пациента-
ми без дневной сонливости [47].

Важным вопросом для понимания причин и по-
иска подходов к коррекции гиперсомнии при БП 
является анализ связи повышенной дневной сонли-
вости с сопутствующими нарушениями ночного сна 
и проводимой пациенту дофаминергической терапи-
ей. Значимость этих вторичных факторов продолжа-
ет обсуждаться в связи с вариабельностью данных. 
Роль нарушений сна (инсомнии, парасомнии, апноэ 
во сне) в проявлении гиперсомнии неоднозначна [14, 
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48]. В отличие от популяционных данных, прямой 
связи между выраженностью гиперсомнии и степе-
нью нарушений ночного сна при БП не прослежи-
вается [23]. Так, в ряде исследований связь между 
гиперсомнией (оцененной по ШСЭ, латенцией засы-
пания по МТЛС) и клинической субъективной оцен-
кой качества ночного сна, а также оценкой его эф-
фективности, структуры данными ПСГ не подтверж-
дена [12, 23, 24]. Обнаружена также возможность 
положительной ассоциации большей выраженности 
дневной сонливости с увеличением продолжитель-
ности и повышением эффективности предшествую-
щего ночного сна [14, 49, 50]. 

С другой стороны, в нашем клиническом иссле-
довании выявлена связь между частотой непред-
виденных засыпаний и нарушениями ночного сна 
(оценкой его качества, нарушениями засыпания) по 
самооценке пациентов по шкале оценки сна при БП 
(PDSS) [7]. Наши результаты согласуются с резуль-
татами исследования D. Tavora и соавт, где также 
выявлена связь между эпизодами засыпаний и нару-
шениями ночного сна по PDSS. Анализ нарушений 
сна показал, что у пациентов с непредвиденными 
засыпаниями отмечалось больше ночных пробужде-
ний, связанных с ощущением дискомфорта на фоне 
ночной гипокинезии, тремором и храпом [51]. Таким 
образом, можно сделать вывод о гетерогенности ги-
персомнии с позиций диссомнических расстройств 
разной значимости в патофизиологии ее проявлений. 

Представляет интерес связь гиперсомнии с от-
дельными формами нарушения ночного сна – вари-
антом парасомнии – синдромом нарушения поведе-
ния во время фазы сна с быстрым движением глаз 
(СНП–СБДГ), ночными апноэ. Приводятся единич-
ные сообщения как о наличии повышенной сонли-
вости у пациентов с СНП–СБДГ [52, 53], так и об 
ее отсутствии [54, 55]. В исследовании T. Roth и со-
авт. подтвердилось, что латентное время засыпания 
у пациентов с СНП–СБДГ было значительно коро-
че в сравнении с пациентами без СНП–СБДГ [56]. 
Согласно результатам недавней работы A. Ylikoski 
и соавт. [57], прослежена достоверная связь между 
нарколептически-подобными симптомами БП и 
СНП–СБДГ. Так, из 39% больных с БП и СНП–СБДГ 
более чем у половины отмечалось сочетание с кли-
ническими симптомами, схожими с нарколепсией. 
У больных без СНП–СБДГ эти проявления встреча-
лись почти в 2,5 раза реже (в 9,3% случаев). Нарко-
лептически-подобные симптомы у пациентов с БП 
с приступообразными засыпаниями, помимо соб-
ственно засыпаний, были представлены катаплекси-
ей (в 43%), значительно реже галлюцинациями (гип-
нагогическими, гипнопомпическими, ночными). 
Возможность возникновения катаплексии ранее не 
рассматривалась в качестве вероятных причин па-
дений у больных с БП. Риск возникновения внезап-
ных падений наряду с имеющейся потенциальной 
опасностью неожиданных засыпаний обосновывает 
важность оценки гиперсомнии, ее сочетания с СНП–
СБДГ у больных с БП для проведения терапии и дру-
гих предупреждающих мероприятий [7].

По данным нашей работы, также обнаружена 
связь между с СНП–СБДГ и развитием гиперсом-
нии, преимущественно непредвиденными засыпа-
ниями. У пациентов с СНП–СБДГ отмечались более 
частые непредвиденные засыпания и прогрессирова-
ние дневной сонливости в отличие от пациентов без 
этой парасомнии [58].

Однако в ряде других исследований пациентов 
с гиперсомнией эпизоды засыпаний с началом сна 
с БДГ при МТЛС не были обнаружены [35, 49, 59, 
60]. Неоднородность имеющихся в литературе дан-
ных может отчасти объясняться клинико-патофизи-
ологической гетерогенностью не только гиперсом-
нического синдрома в целом, но и непредвиденных 
засыпаний. Об этом, в частности, свидетельствует 
обсуждаемая ранее неоднородность данных МСЛТ 
– наличия у пациентов с непредвиденными засы-
паниями как нарколептически-подобного варианта 
с началом дневного сна с СБДГ, так и коротких за-
сыпаний, представленных начальными медленными 
стадиями сна [32, 61].

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – 
одна из частых причин гиперсомнии в общей по-
пуляции [62]. В последние годы возрос интерес к 
исследованию данной проблемы у пациентов с БП. 
Однако результаты этих работ остаются противо-
речивыми. В ряде клинических исследований под-
тверждено влияние СОАС легкой и среднетяжелой 
степени на проявления дневной сонливости [23, 35, 
59, 63, 64]. Однако I. Arnulf и соавт. [23], как и не-
которые другие исследователи [60, 65], не выявили 
корреляции между характеристиками гиперсомнии 
по МТЛС и тяжестью СОАС. Сравнение пациентов 
с нарколептически-подобными эпизодами дневного 
сна или их отсутствием также не выявило различий 
со стороны выраженности дыхательных нарушений 
во сне. Одним из возможных объяснений выявлен-
ных противоречий является второстепенная роль 
апноэ во сне в проявлении гиперсомнии у пациен-
тов с БП. Допускается, что двигательные феномены, 
такие как ригидность, диафрагмальные дискинезии, 
вегетативные расстройства с нарушением механиз-
мов контроля дыхания, могут привести к снижению 
дыхательной функции мышц и провокации апноэ во 
сне.

 Для понимания патофизиологии гиперсомнии 
и подходов к ее коррекции важна оценка ее связи 
с дофаминергической терапией. Установлено, что 
повышенная сонливость может появляться или уси-
ливаться на фоне приема всех дофаминергических 
препаратов. По мнению ряда исследователей, наи-
больший риск развития гиперсомнии связан с прие-
мом агонистов дофаминовых рецепторов (АДР) [49, 
66]. Прием АДР рассматривается в качестве одной 
из основных причин непредвиденных засыпаний, 
повышает вероятность их появления в 2–3 раза [49, 
67, 68]. В то же время в ряде других исследований 
связи терапии АДР и вероятностью развития гипер-
сомнии не прослежено [65, 69]. Несмотря на то, что 
в среднем в сравнении с препаратами леводопы с 
приемом АДР связывается больший риск проявле-
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ния как повышенной сонливости, так и эпизодов 
засыпаний [5, 67], в результате ряда исследований 
все больше подчеркивается роль суммарной дозы 
дофаминергических препаратов в развитии гипер-
сомнии [24, 25, 35, 70]. Существуют различные 
мнения относительно влияния дозы дофаминерги-
ческих препаратов на гиперсомнию. В частности, 
меньшая доза приводит к возникновению медлен-
новолнового и REM-сна через D2 ауторецепторы, 
что приводит к нарушению бодрствования, а имен-
но проявлениям гиперсомнии. С дугой стороны, 
более высокие дозы имеют обратный эффект, воз-
можно, благодаря дифференцированной активации 
D1-рецепторов [71].

В ряде исследований связь гиперсомнии с до-
фаминергической терапией не обнаружена, что 
свидетельствует в пользу ведущей роли первичных 
патофизиологических факторов, обусловленных 
нейродегенеративным процессом [14, 21]. В частно-
сти, контраргументом ведущей роли АДР в развитии 
гиперсомнии служат данные, свидетельствующие о 
том, что частота гиперсомнии так же высока у па-
циентов, никогда не принимавших препараты этой 
группы, как и у тех, кто принимал их длительное 
время (более 8 лет) [72].

Представляют интерес экспериментальные дан-
ные, уточняющие механизмы потенциального ги-
персомнического эффекта дофаминергических пре-
паратов. Так, получены результаты, свидетельству-
ющие о зависимости гиперсомнического эффекта 
дофаминергических препаратов от их дозы и изби-
рательности воздействия на дофаминовые рецепто-
ры. Показано, что воздействие малых доз подавля-
ет бодрствование и увеличивает представленность 
медленно- и быстроволнового сна через стимуля-
цию пресинаптических D2 ауторецепторов, а более 
высокие дозы оказывают обратный, активирующий 
эффект, возможно, благодаря дифференцированной 
активации D1-рецепторов [71].

C. Alberto и соавт. было показано, что Д1-агонисты 
и малые дозы дофамина в гипоталамусе приводят к 
увеличению активации орексиновых нейронов, в то 
время как высокая концентрация дофамина и Д2-
агонистов оказывают обратный гипногенный эффект 
[73]. Таким образом, Д2-агонисты или высокие дозы 
леводопы могут приводить к выраженному седатив-
ному эффекту у пациентов с частичной недостаточ-
ностью орексина [72]. 

Н. Katsuki и соавт. было обнаружено, что ропини-
рол и другие неэрголиновые агонисты дофаминовых 
D₂-рецепторов вызывают селективную потерю орек-
синовых нейронов в гипоталамусе крыс. Механизм 
этого действия связывают с опосредованным через 
D₂-рецепторы пресинаптическим подавлением глу-
таматергических возбуждающих импульсов к орек-
синовым нейронам [74].

Ранее гиперсомнический эффект связывался с 
активацией D3-подтипа D2-дофаминергических 
рецепторов [75]. В исследовании G. Pagano и со-
авт. отмечено, что появление чрезмерной дневной 
сонливости, в отличие от инсомнии, было связано 

с сокращением дофаминовых D3-рецепторов в ги-
поталамусе. Вероятно, селективная фармакологи-
ческая коррекция дисфункции дофаминергической 
D3-системы может быть использована для предот-
вращения гиперсомнии у пациентов с БП [76].

С позиций уточнения патофизиологии гиперсом-
нии при БП представляет интерес вопрос о сочетании 
гиперсомнии с другими нервно-психическими нару-
шениями. Ранее была прослежена связь гиперсом-
нии и деменции у пациентов с БП [8, 9]. По данным  
И.В. Литвиненко, риск развития деменции у паци-
ентов с БП возрастает в 6 раз при наличии гипер-
сомнии [77]. По нашим данным обследования боль-
ных с додементными когнитивными нарушениями, 
у пациентов с гиперсомнией выявлена большая сте-
пень нарушения функции внимания. Отмечалась 
корреляция между показателем постоянной сон-
ливости по ШСЭ и оценкой скорости психических 
процессов – простой реакции выбора [7]. Эти дан-
ные согласуются с результатами S. Naismith и соавт. 
[78]. Связь постоянной сонливости со снижением 
активности психических процессов отражает дис-
функцию восходящих активирующих проекций; в 
то же время частота неожиданных засыпаний кор-
релирует с показателями, характеризующими вре-
менные параметры способности поддерживать эф-
фективную стратегию мышления, переключение 
внимания, т. е. оценками управляющих функций, 
осуществляемыми префронтальными дорсолате-
ральными отделами мозга [7].

Связь тревоги и депрессии с гиперсомнией изу-
чена недостаточно. По данным единичных иссле-
дований эмоциональных расстройств у пациентов с 
гиперсомнией при БП, обнаружена как ассоциация 
гиперсомнии с депрессией, тревогой [24, 25], так и 
обратная корреляция повышенной сонливости и де-
прессии [79]. Коморбидность гиперсомнии и депрес-
сии может быть обусловлена общими патофизиоло-
гическими механизмами – дисфункцией норадре-
нергических активирующих стволово-кортикальных 
проекций, мезокортикальных дофаминергических 
систем. Не исключена также и субъективная пере-
оценка сонливости на фоне имеющихся депрессив-
ных расстройств. 

По данным нашей работы, большая тяжесть 
личностной тревоги отличала больных с «изолиро-
ванными» засыпаниями от пациентов с сочетанием 
постоянной сонливости и эпизодических непредви-
денных засыпаний [7]. Выявлена отрицательная кор-
реляционная связь между ситуационной тревогой и 
эпизодами засыпания. Отрицательная связь между 
гиперсомнией и тревогой может объясняться акти-
вирующим воздействием тревоги. 

Подходы к коррекции гиперсомнии в настоящее 
время требуют дальнейшего уточнения с позиций 
доказательной медицины. Учитывая ее многофак-
торность, необходим анализ возможных причин: 
нарушений ночного сна и соблюдения правил его 
гигиены; связи гиперсомнии с изменением дофами-
нергической терапии (повышением дозы препаратов 
леводопы, назначением АДР); оценка тяжести со-
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путствующих когнитивных и эмоциональных нару-
шений [7]. 

В случае выявления нарушений ночного сна у 
пациента с гиперсомнией в первую очередь следу-
ет проанализировать адекватность коррекции ноч-
ной гипокинезии. Ее основными проявлениями яв-
ляются затруднения при поворотах в постели. Для 
коррекции ночной гипокинезии может быть повы-
шена доза стандартного препарата, содержащего 
леводопу, либо назначены препараты, усиливающие 
дофаминергический эффект леводопы (комбиниро-
ванный препарат, содержащий леводопу и энтака-
пон; ингибитор МАО-B) [80]. Необходимо обсудить 
целесообразность соблюдения правил гигиены сна: 
создание хороших условий для сна (сон в темной, 
тихой, хорошо проветриваемой комнате), избегание 
неприятных размышлений, попыток мысленного ре-
шения бытовых или профессиональных вопросов в 
постели. При пробуждении ночью и отсутствии сон-
ливости дается совет встать и заняться спокойной 
деятельностью, а затем лечь при появлении сонли-
вости. Рекомендуется утренний подъем с постели в 
одно и то же время, а отход ко сну лишь при наличии 
сонливости; отказаться от активирующей деятельно-
сти (просмотра телепередач, занятий спортом) перед 
сном.

Связь гиперсомнии с приемом АДР доказана, 
если это состояние появляется на фоне назначения 
препарата из данной группы – этапе подбора дозы, 
в первые недели поддерживающей терапии. Другим 
вариантом проявления влияния АДР на состояние 
бодрствования является возникновение или усиле-
ние сонливости на «пике» действия дозы – через 
40–90 мин после приема препарата. Возникнове-
ние гиперсомнии в случае стабильной схемы дофа-
минергической терапии, без убедительной связи ее 
выраженности с режимом приема АДР, может сви-
детельствовать о большей значимости других пато-
физиологических механизмов. Тем не менее, даже 
в отсутствие доказательной связи гиперсомнии с 
терапией АДР, с учетом данных о потенциальном 
усугублении дисфункции орексиновой системы, це-
лесообразно препарат из этой группы по возможно-
сти постепенно отменить (или сократить дозу) с со-
ответствующей тяжести двигательных расстройств 
коррекцией схемы дозы леводопы. 

Спорным остается вопрос об эффективности 
при гиперсомнии у пациентов с БП препаратов с	
 психостимулирующим действием, в частности 
модафинила [81]. Расширены представления о ме-
ханизме психостимулирующего эффекта кофеина. 
Повышение уровня аденозина во время бодрство-
вания способствует засыпанию, а следовательно, 
эффект кофеина в виде уменьшения сонливости мо-
жет осуществляться посредством блокады аденози-
новых рецепторов. Помимо этого, установлено, что 
кофеин повышает чувствительность циркадианной 
системы к свету, тем самым способствуя поддержа-
нию бодрствования. [82] В исследовании эффектив-
ности кофеина у пациентов с БП и гиперсомнией 
наблюдалось умеренное уменьшение ее тяжести, 

оцененное по ШСЭ. Таким образом, антигиперсом-
нический потенциал кофеина нуждается в дальней-
шем изучении [83]. Требуют оценки подходы к кор-
рекции циркадианной дисфункции – применение 
препаратов, содержащих мелатонин [84–86], фото-
терапия, усиление физической активности, которые 
могут быть рассмотрены в качестве дополнитель-
ных методов лечения нарушений цикла сон–бодр-
ствование при БП.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.

Финансирование. Исследование не имело спон-
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