
Повышенная сонливость в течение дня – довольно ча-

стая жалоба среди пациентов любого возраста. Несмотря на

то что недостаток ночного сна является основной и самой

очевидной причиной подобных жалоб, необходимо пом-

нить, что дневная сонливость может служить проявлением

различных соматических, неврологических и психических

заболеваний, а также быть вызвана злоупотреблением раз-

личными лекарственными средствами (ЛС) и/или их отме-

ной. Патологическую дневную сонливость принято обозна-

чать термином «гиперсомния» [1, 2]. Лекарственно-индуци-

рованные гиперсомнии (ЛИГ) относятся к числу наиболее

часто регистрируемых эффектов и/или побочных эффектов
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Дневная сонливость может быть проявлением различных соматических, неврологических и психических заболеваний, а также раз-

виваться при злоупотреблении и/или отмене различных лекарственных средств (ЛС). Вызванная приемом ЛС дневная сонливость

расценивается как лекарственно-индуцированная гиперсомния (ЛИГ). ЛИГ относятся к числу наиболее часто регистрируемых эф-

фектов и/или побочных эффектов ЛС. Распространенность ЛИГ варьирует в широких пределах и может достигать 75% на фоне

применения отдельных препаратов. Факторы риска ЛИГ, как и при многих других лекарственно-индуцированных заболеваниях

и синдромах, включают пожилой и старческий возраст, нарушение метаболизма ЛС, концентрацию ЛС в сыворотке крови, способ

и кратность введения ЛС, разовые и суточные дозы ЛС и др. ЛИГ могут возникать как на фоне приема ЛС, вызывающих седацию,

так и на фоне отмены психостимуляторов и других активирующих психотропных ЛС. Наиболее часто развитие ЛИГ ассоцииро-

вано с приемом леводопы-карбидопы, антипсихотиков, антидепрессантов. Патогенез ЛИГ сложен, связан с многими факторами,

механизмом действия отдельных ЛС и наличием сопутствующих заболеваний. В статье обсуждаются оценка риска развития ЛИГ

на фоне различных ЛС, диагностика и тактика ведения подобных пациентов. 
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Daytime somnolence may be a symptom of different somatic, neurological and psychiatric diseases and develop due to abuse and/or discontin-

uation of various medications. Drug-induced hypersomnia (DIH) is defined as hypersomnolence caused by the intake of multiple drugs. DIH

is one of the most frequently reported effects and/or side effects of drugs. DIH prevalence varies widely and can be as high as 75% in patients

receiving specific medications. DIH risk factors include elderly and senile age, impaired drug metabolism, serum drug concentration, method

and frequency of drug administration, single and daily doses of drugs, etc., as in many other drug-induced diseases and syndromes. DIH can

occur both due to sedative agents administration and withdrawal of psychostimulants and other activating psychotropic medications. Most often,

the development of DIH is associated with the use of levodopa-carbidopa, antipsychotics, antidepressants. The pathogenesis of DIH is complex

and multifactorial and is associated with the mechanism of action of individual drugs and the presence of concomitant diseases. The article dis-

cusses the risk assessment of DIH development due to various medications, diagnosis and management tactics of patients with DIH. 

Keywords: hypersomnia; drug-induced hypersomnia; medication; adverse drug reaction; side effects.

Contacts: Tatiana Maksimovna Ostroumova; t.ostroumova3@gmail.com
For reference: Ostroumova TM, Ostroumova OD, Filippova AV, Guseva TF. Drug-induced hypersomnia. Nevrologiya, neiropsikhiatriya,

psikhosomatika = Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics. 2021;13(2):117–122. DOI: 10.14412/2074-2711-2021-2-117-122



ЛС. Наличие ЛИГ имеет значительные негативные лично-

стные и социальные последствия для пациента, включая

увеличение риска дорожно-транспортных происшествий

[3]. Согласно Международной классификации нарушений

сна 3-го пересмотра ЛИГ выделяют в отдельную группу –

«Гиперсомния при приеме лекарственных или других пре-

паратов» [1, 2]. ЛИГ характеризуются увеличением продол-

жительности ночного сна, сонливостью в дневное время

или внезапными дневными засыпаниями [2]. 

Диагностические критерии ЛИГ следующие (необхо-

димо наличие всех критериев) [2]:

1. Ежедневные периоды непреодолимой сонливости

или дневного сна отмечаются в течение как мини-

мум 3 мес.

2. Дневная сонливость развивается как следствие

приема лекарственных или иных препаратов либо

активирующих препаратов/субстанций.

3. Симптомы не объясняются наличием другого неле-

ченого расстройства сна, соматическим или невро-

логическим заболеванием либо психическим рас-

стройством.

ЛИГ могут возникать как на фоне приема ЛС, вызыва-

ющих седацию, так и при отмене психостимуляторов и дру-

гих активирующих психотропных ЛС. При этом если психо-

стимуляторы применялись для терапии другого заболева-

ния, сопровождающегося гиперсомнией (например, нарко-

лепсии), то диагноз ЛИГ не устанавливается.

Существует большое количество групп ЛС, прием ко-

торых ассоциируется с развитием ЛИГ: бензодиазепины,

трициклические и тетрациклические антидепрессанты, ин-

гибиторы моноаминоксидазы (МАО), антигистаминные

препараты, нейролептики и др. (см. таблицу).

Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  и ф а к т о р ы  р и с к а
В общей популяции гиперсомнии встречаются у 4–6%

людей, а среди лиц, имеющих другие нарушения сна, их

распространенность может достигать 30%. Гиперсомнии ча-

ще встречаются у мужчин, возможно, в связи с более частой

распространенностью у них синдрома обструктивного

апноэ сна (СОАС) [8]. Распространенность ЛИГ неизвест-

на, имеются лишь данные о ее развитии на фоне приема

различных ЛС (см. таблицу). Так, например, на фоне прие-

ма клонидина и метилдопы она может достигать 75%, а при

приеме ламотриджина – всего 5% [8].

Факторы риска ЛИГ недостаточно изучены. Однако,

как и при многих других лекарственно-индуцированных за-

болеваниях и синдромах, к ним можно отнести пожилой

и старческий возраст, нарушение метаболизма ЛС в печени

у пациентов с заболеваниями печени, нарушенное выведе-

ние ЛС у пациентов с болезнями почек, фармакокинетиче-

ские свойства самих ЛС, позволяющие проникать через ге-

матоэнцефалический барьер, концентрация ЛС в сыворот-

ке крови, способ и кратность введения ЛС, разовые и суточ-

ные дозы ЛС [7]. 

Л С ,  в ы з ы в а ю щ и е  Л И Г ,  и м е х а н и з м ы  
р а з в и т и я  г и п е р с о м н и и
ЛС, прием которых ассоциирован с развитием ЛИГ,

а также механизмы развития последних суммированы в таб-

лице. Перейдем к рассмотрению отдельных классов препа-

ратов.

Снотворные ЛС
Бензодиазепиновые и, в меньшей степени, небензо-

диазепиновые снотворные средства (Z-препараты) могут

приводить к развитию ЛИГ. Хотя Z-препараты обладают

менее выраженным седативным эффектом по сравнению

с бензодиазепинами, имеются данные о развитии ЛИГ на

фоне их применения, особенно при приеме высоких доз

золпидема (70–390 мг) [9]. 

Также следует учитывать, что бензодиазепиновые сно-

творные препараты могут усиливать симптомы различных

расстройств движений во сне (например, синдрома перио-

дических движений конечностей), приводя таким образом

к сонливости в дневное время [10]. 

Антидепрессанты
Наиболее часто ЛИГ встречаются на фоне приема

седативных антидепрессантов: трициклических (амитрип-

тилин [11] и имипрамин [12]) и тетрациклических (тразо-

дон [13] и миртазапин [14]). Так, по данным Кокрейнов-

ского обзора [11], риск нарушений сна (включая ЛИГ) на

фоне применения амитриптиллина в 5,5 раза выше по

сравнению с плацебо. В связи с седативным эффектом

данных ЛС их довольно часто используют для лечения ин-

сомнии, однако следует помнить, что они обладают доста-

точно длительным периодом полувыведения (около 7–30 ч)

и, соответственно, могут приводить к ЛИГ в дневное

время [15].

Реже ЛИГ вызывают СИОЗС (пароксетин, флуоксе-

тин и др.) и СИОЗСН [14–16]. Подобные нежелательные

лекарственные реакции (НЛР) чаще встречаются у пожилых

пациентов [16]. 

Антипсихотики
Механизм развития ЛИГ на фоне применения анти-

психотических препаратов наиболее вероятно связан не

с влиянием на дофаминовые D2-рецепторы, а с антагониз-

мом к гистаминовым, α1-адренергическим или 5HT2-ре-

цепторам [15]. Среди антипсихотиков наибольшим седа-

тивным эффектом обладает клозапин. К ЛС с умеренной

выраженностью седативного эффекта относят кветиапин,

оланзапин и хлорпромазин, а наименьшим седативным эф-

фектом обладают рисперидон, галоперидол, арипипразол

и зипрасидон [17]. C другой стороны, в исследовании

CATIE (Clinical Antipsychotic Trials of Intervention

Effectiveness) [18] не было выявлено статистически значи-

мых различий по частоте встречаемости ЛИГ среди паци-

ентов, получавших оланзапин, кветиапин, рисперидон,

перфеназин или зипрасидон. 

Противоэпилептические ЛС
Дневная сонливость является одной из наиболее

распространенных НЛР противоэпилептических препара-

тов [15]. 

Развитие ЛИГ на фоне применения противоэпилеп-

тических ЛС, вызывающих блокаду натриевых каналов

(карбамазепин, фенитоин и др.), встречается не так час-

то, как при применении барбитуратов. Кроме того, мно-

гие противоэпилептические средства обладают несколь-

кими механизмами действия, что может обусловливать

развитие ЛИГ на фоне их применения. ЛИГ при приме-

нении противоэпилептических средств также может за-
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висеть от дозировки ЛС, скорости

его титрации и количества применя-

емых препаратов. Так, ЛИГ встреча-

лась статистически значимо чаще

при применении руфинамида в дозе

1600 мг/сут [19], топирамата

400–1000 мг/сут [20]. При анализе

шести рандомизированных клиниче-

ских исследований [21] ЛИГ была

вторым по частоте встречаемости не-

желательным явлением при приме-

нении топирамата, а при добавлении

к терапии второго противоэпилепти-

ческого средства она выходила на

первое место. В то же время при

монотерапии топираматом, особен-

но при его низкой стартовой дозе

(50 мг/сут) и медленной титрации

(50 мг/нед), частота развития ЛИГ

была ниже [22].

Также следует помнить о том,

что дневная сонливость у пациентов

с эпилепсией, получающих анти-

конвульсанты, может быть связана

с ночными эпилептическими при-

ступами, несоблюдением правил ги-

гиены сна и наличием сопутствую-

щих нарушений сна (например,

СОАС или синдрома беспокойных

ног).

Дофаминергические ЛС
Прием агонистов дофаминовых

рецепторов рассматривается в каче-

стве одной из причин развития ги-

персомнии у пациентов с болезнью

Паркинсона [23]. Однако следует по-

мнить о том, что механизм развития

дневной сонливости при болезни

Паркинсона гораздо более сложен

и включает в себя дегенерацию раз-

личных структур, необходимых для

нормального поддержания цикла

«сон–бодрствование», а также тот

факт, что до 80% пациентов имеют

различные сопутствующие наруше-

ния сна [24]. 

ЛИГ при приеме дофаминерги-

ческих ЛС, чаще проявляется в про-

цессе титрования дозы, но может

уменьшаться на фоне стабильной до-

зы. Агонисты дофаминовых рецепто-

ров чаще вызывают приступы дневной

сонливости при их комбинации с пре-

паратом леводопы [24].

Другие ЛС
α- и β-адреноблокаторы. ЛИГ

наиболее часто развиваются у паци-

ентов, получающих агонисты α2-ре-

цепторов центрального действия

О Б З О Р Ы

ЛС, прием которых ассоциирован с развитием ЛИГ [4–6]

Medicat ions  associated wi th  DIH [4–6]

Фармакологические 
Частота, 

Механизмы Уровень
группы 

%
основного доказатель-

и препараты действия ности

Снотворные препараты (гипнотики)

Бензодиазепиновые:

триазолам 10–25 Агонизм B

флуразепам 10–25 ГАМК-рецепторов В

Небензодиазепиновые:

золпидем
Не 

Агонизм B

залеплон
известна

ГАМК- B

зопиклон рецепторов B

Антидепрессанты

Трициклические:

амитриптиллин 20–45 Антагонизм Н1-рецепторов, А

антихолинергическая активность

имипрамин 5–23 А

Тетрациклические:

миртазапин 10–53 Антагонизм Н1-и 5HT2a-рецепторов A

тразодон 8 Антагонизм 5HT2a-рецепторов A

Ингибиторы МАО:

фенелзин Не Снижение уровней норадреналина, В

известна серотонина и дофамина 

посредством подавления МАО

СИОЗС:

эсциталопрам 4,9–36
Торможение

A

флувоксамин 14–26
обратного

А

флуоксетин 5–18
захвата

A

пароксетин 2–21
серотонина

A

сертралин 7–13 В

СИОЗСН:

венлафаксин 13–31 Торможение обратного захвата A

дулоксетин 12,6 серотонина и норадреналина В

Другие:

доксепин Нет Торможение обратного нейронального В

данных захвата биогенных аминов 

(норадреналина, серотонина), 

блокирование центральных 

H1-рецепторов, холинолитическая 

и α1-адренолитическая активность

Антипсихотики (нейролептики)

Галоперидол 25
Антагонизм 

А

Тиоридазин Около 25
Н1-рецепторов

А

Хлорпромазин 33 А

Атипичные нейролептики

Клозапин 52 А

Рисперидон 17–22,6 А

Палиперидон 17,9 А

Арипипразол В дозировке А

15 мг – 42; Антагонизм

различные Н1-рецепторов, 

данные – агонизм

18–25 серотониновых 

Оланзапин 18–31 рецепторов А

Азенапин 6–10 А

Кветиапин 16–31 А

Зипрасидон 16–24 А

Перфеназин 28 А
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(клонидин и метилдопа). Кроме того,

β-адреноблокаторы, которые облада-

ют дополнительным α1-блокирую-

щим действием (карведилол и лабета-

лол, последний не зарегистрирован

в России), также способны вызывать

ЛИГ [25].

Дексаметазон. Имеются данные

о развитии как ЛИГ, так и инсомнии

у детей, получавших дексаметазон

в высоких дозах [26]. 

Д и а г н о с т и к а
Для скрининга дневной сонли-

вости может быть использована Эп-

вортская шкала сонливости [27].

Объективным методом оценки днев-

ной сонливости является множест-

венный тест латентности сна (тест

множественных засыпаний, множе-

ственный тест латенции сна).

При подозрении на наличие сопутст-

вующих нарушений сна (например,

СОАС) показано проведение полисо-

мнографии [28]. 

Специфических шкал для диаг-

ностики ЛИГ не существует, в связи

с чем необходим тщательный сбор

анамнеза пациента и анализ всех при-

нимаемых им ЛС согласно специаль-

ному алгоритму [7, 29]. Для определе-

ния причинно-следственных связей

между приемом ЛС и развитием ги-

персомнии следует использовать

Шкалу Наранжо [30].

Т а к т и к а  в е д е н и я  
При возникновении ЛИГ наи-

более целесообразным действием яв-

ляется отмена вызвавшего ее ЛС.

При отмене седативных ЛС (напри-

мер, бензодиазепиновых гипноти-

ков, трициклических антидепрес-

сантов) оптимальной стратегией

будет постепенная контролируемая

отмена. Для предотвращения или

ослабления синдрома отмены воз-

можна замена препарата, вызвавше-

го ЛИГ, на ЛС из другой группы с ме-

нее выраженным седативным эффе-

ктом [2]. У пациентов с эпилепсией,

получающих антиконвульсанты, мо-

жет быть целесообразным монито-

рирование концентрации препарата

в крови. У пациентов, страдающих

болезнью Паркинсона, снижение

дозы леводопы иногда позволяет

устранять ЛИГ [24]. Необходимо по-

мнить о том, что в случае выявления

и отмены ЛС, вызвавшего ЛИГ, про-

гноз благоприятен.

О Б З О Р Ы

Продолжение таблицы

Continuing of Table

Фармакологические 
Частота, 

Механизмы Уровень
группы 

%
основного доказатель-

и препараты действия ности

Противоэпилептические средства (антиконвульсанты)

Ламотриджин 5 А

Фенитоин 5–10 A

Топирамат 5–27 Снижение A

Леветирацетам 6,3–10 нейрональной A

Карбамазепин 5–10 возбудимости A

Габапентин 5–15 по различным B

Прегабалин 5–15 механизмам B

Зонисамид 5–15 B

Руфинамид 12 А

Дофаминергические препараты

Леводопа-карбидопа 75 Агонизм дофаминовых рецепторов В

Селегилин 10–32 Снижение нейрональной В

возбудимости 

по различным механизмам

Амантадин 14 Неизвестен В

Другие ЛС

Блокаторы β- 

и α1-рецепторов:

карведилол 3–11 Антагонизм β- и α1-рецепторов, A

лабеталол* 1–4 подавление выработки мелатонина A

Агонисты 

α2-рецепторов:

клонидин 30–75 Агонизм B

метилдопа 30–75 α2 рецепторов B

Глюкокортикоиды:

дексаметазон Не Множественные эффекты B

известно на гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковую систему; 

снижение высвобождения 

кортикотропин-рилизинг 

гормона, который активирует 

голубое пятно и посредством него 

норадреналиновую систему, 

повышающую уровень 

бодрствования

Антигистаминные 

препараты:

лоратадин 30 Блокатор А

по сравнению Н1-периферических 

с 20 в группе гистаминовых 

плацебо рецепторов. 

(при 

применении 

вместе 

с псевдо-

эфедрином)

Примечание. ГАМК – гамма-аминомасляная кислота; Н1-рецептор – гистаминовый рецептор H1;

5HT
2a

– подсемейство серотониновых рецепторов, т. е. рецепторов, которые связываются с эндоген-

ным нейромедиатором серотонином (5-гидрокситриптамином, 5-HT); СИОЗС – селективные инги-

биторы обратного захвата серотонина; СИОЗСН – селективные ингибиторы обратного захвата серо-

тонина и норадреналина. Уровни доказательности [7]: А – одно или несколько рандомизированных

контролируемых клинических исследований, В – нерандомизированные клинические исследования,

проспективные обсервационные исследования, когортные исследования, ретроспективные исследова-

ния, исследования случай–контроль, метаанализы и/или постмаркетинговое наблюдение; С – нали-

чие одного или нескольких опубликованных случаев или серии случаев.
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З а к л ю ч е н и е
ЛИГ – малоизвестный практикующим врачам побоч-

ный эффект ряда ЛС. С возникновением ЛИГ ассоциирова-

но применение большого количества ЛС. Повышение ин-

формированности врачей разных специальностей о данной

НЛР, своевременная коррекция дозы препарата и возмож-

ная отмена вызвавших ЛИГ ЛС, а также профилактика их

развития имеют большое значение для качества жизни

и безопасности пациента. 
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