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Резюме
Сон — это важный и сложный физиологический процесс, который необходим для нормального 

функционирования любого организма. Диагностика нарушений сна является актуальным вопросом 
при ведении пациентов с острым ишемическим инсультом. В настоящее время нарушения сна рассма-
триваются не только как последствия ишемического инсульта, но и как фактор риска возникновения 
острой церебральной патологии. Нарушения сна при ОНМК могут быть представлены различными 
формами: инсомния, нарушения дыхания во сне, гиперсомнии центрального происхождения, наруше-
ния циркадного ритма сна и бодрствования, парасомнии, нарушения движений во сне, нарушение сна 
неуточненное или связанное с факторами окружающей среды, соматические и неврологические рас-
стройства, связанные со сном.

Публикаций в отечественной и зарубежной литературе на тему нарушений сна при остром ише-
мическом инсульте крайне мало, хотя диагностика данных патологий по отдельности занимает ве-
сомую нишу.

Золотым стандартом диагностики различных форм нарушений сна является полисомнография. В то 
время как для точной диагностики острого нарушения мозгового кровообращения необходимы высо-
котехнологичные методы, такие как компьютерная (КТ) и магнитно-резонансная томография (МРТ), 
в том числе и при различных формах нарушений сна.

В данной статье приведен обзор имеющейся на данном этапе литературы о методах лучевой визуали-
зации в диагностике различных форм нарушений сна у пациентов с острым ишемическим инсультом.

Ключевые слова: лучевая диагностика, нарушения сна, острый ишемический инсульт, сон, функ-
циональная МРТ.
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Список сокращений: КТ — компьютерная 
томография, МРТ — магнитно-резонансная то-
мография, ОНМК — острое нарушение мозгового 
кровообращения.

Введение
Сон — это важный и сложный физиологиче-

ский процесс, который необходим для нормально-
го функционирования любого организма. Слож-
ность такого привычного понятия состоит в его 
нейрофизиологических и химических особенно-
стях, а также влиянии на психическое и невро-
логическое состояние человека. Сон уже не рас-

сматривается как простое состояние покоя или 
пониженной активности организма, благодаря 
многочисленным исследованиям в этой области. 
Мы знаем, что сон представляет собой многофаз-
ный процесс электрической активности опреде-
ленных структур головного мозга. Придержива-
ясь этого принципа, Ковальзон В. М. (1993 г.) дал 
следующее определение: «Сон — это особое гене-
тически детерминированное состояние организма 
гомеотермных животных, характеризующееся за-
кономерной последовательной сменой определен-
ных полиграфических картин в виде циклов, фаз 
и стадий» [1].
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Abstract
Sleep is an important and complex physiological process that is necessary for the normal functioning of any 

organism. Sleep disorders diagnostics is an issue of interest in patients with acute ischemic stroke management. 
Currently these disorders are considered not only as a consequence of earlier stroke but as an acute cerebrovas-
cular disease risk factor itself. Sleep disorders in patients with acute cerebrovascular disease can be presented 
in different types, including: insomnia, sleep apnea, central disorders of hypersomnolence, circadian rhythm 
sleep-wake disorders, parasomnias, sleep related movement disorders, unspecified sleep related disorders.

There are very few publications on the subject of sleep disorders associated with acute ischemic stroke, de-
spite the fact that imaging of each of these conditions separately occupies a significant place in radiology.

Polysomnography is considered to be the gold standard in sleep disorders diagnostics. Contrary to that, the 
precise imaging of acute cerebrovascular accidents requires high-technology modalities, such as computed to-
mography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI).

The article represents a current literature review regarding radiologic methods in diagnostics of sleep disor-
ders in patients with acute ischemic stroke anamnesis.
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Соответственно, нарушение сна характеризуется 
расстройством его фаз, их очередности и продолжи-
тельности. Согласно российскому варианту между-
народной классификации нарушений сна, утверж-
денной на конференции Российского общества 
сомнологов в 2017 году, нарушения сна подразделя-
ют на 8 основных групп, каждая из которых имеет 
свои формы. К основным группам относятся:

• инсомния;
• нарушения дыхания во сне;
• гиперсомнии центрального происхожде-

ния;
• нарушения циркадного ритма сна и бодр-

ствования;
• парасомнии;
• нарушения движений во сне;
• нарушение сна неуточненное или связанное 

с факторами окружающей среды;
• соматические и неврологические расстрой-

ства, связанные со сном.
По данным G. Mayer и соавторов (2011 г.), нару-

шения сна способствуют развитию цереброваску-
лярных и неврологических заболеваний, к числу 
которых относится инсульт, наряду с болезнью 
Паркинсона, болезнью Альцгеймера, эпилепсией 
и рассеянным склерозом [2].

Острое нарушение мозгового кровообращения 
(ОНМК) — это внезапное возникновение очаговой 
неврологической симптоматики, общемозгового, 
менингеального синдромов либо их сочетания, ко-
торые сохраняются в течение 24 часов и более или 
приводят к смерти пациента в ближайший период 
времени [3].

В клинических рекомендациях по ишемическо-
му инсульту от 2020 года выделяют общепринятую 
классификацию церебрального ишемического ин-
сульта (TOAST — Trial of Org 10172 in Acute Stroke 
Treatment). Согласно данной классификации, су-
ществует пять подтипов ишемического инсульта: 
атеротромботический, кардиоэмболический, лаку-
нарный, инсульт другой установленной этиологии 
и инсульт неустановленной этиологии [4].

Инсульт представляет собой важнейшую ме-
дико-социальную проблему современного обще-
ства, так как является преобладающей причиной 
инвалидизации населения (3,2 на 1000 населения). 
По данным Национального регистра инсульта, 
31 % пациентов, перенесших ОНМК, не могут об-
ходиться без посторонней помощи для ухода за со-
бой, 20 % не могут самостоятельно ходить. Лишь 
8 % выживших пациентов после инсульта могут 
вернуться к прежней работе [5].

Несмотря на то, что известно, по крайней мере, 
восемь типов нарушения сна, большинство уче-

ных сосредотачивают свое внимание на инсом-
нии, обструктивном апноэ во сне, и лишь малая 
часть занимается вопросами изучения гиперсом-
нии при остром ишемическом инсульте.

Поэтому задачей данного исследования являет-
ся всесторонний анализ данных методов лучевой 
визуализации в диагностике различных форм на-
рушений сна при ОНМК.

В метаанализе Y. Leng и соавторов (2015 г.) 
показана связь между продолжительностью сна 
и риском возникновения ишемического инсульта. 
По результатам почти десятилетнего наблюдения 
было установлено, что при продолжительности 
сна менее 6 часов риск развития инсульта увели-
чивается на 32 %, а более 8 часов — на 71 %.

Еще одно исследование, D. F. Kripke и коллег 
(2002 г.), подтверждает повышенный на 15 % риск 
смертности у пациентов, спавших меньше 4,5 часа 
и больше 8,5 часа [6]. В данном исследовании был 
проведен анализ сна 1,1 млн человек на протяже-
нии 20 лет.

J. C. Chen и соавторы (2008 г.) также отмети-
ли зависимость риска возникновения инсульта 
от продолжительности ночного сна, а именно: как 
длительный (более 9 часов), так и сокращенный 
(менее 6 часов) ночной сон приводил к возраста-
нию риска инсульта у женщин в постменопаузаль-
ный период [7].

Нарушения сна могут не только являться при-
чиной развития сосудистой катастрофы, но и пло-
хим прогностическим фактором после ишеми-
ческого инсульта. Так, по данным Гасанова Р. Л. 
(2000 г.), неблагоприятным прогнозом для жизни 
пациента, перенесшего острый ишемический ин-
сульт, является отсутствие положительной ди-
намики в восстановлении качества сна в течение 
7–10 дней после случившегося сердечно-сосуди-
стого события [8].

Инсомния и острый ишемический инсульт
Инсомния является самым распространенным 

видом нарушений сна в популяции и составля-
ет 20–48 % [9]. Международная классификация 
расстройств сна (МКРС-3, 2014 г.) определяет ин-
сомнию как клинический синдром, характеризу-
ющийся наличием повторяющихся нарушений 
инициации, продолжительности, консолидации 
или качества сна, возникающих несмотря на нали-
чие достаточного количества времени и условий 
для него и проявляющихся нарушениями дневной 
деятельности различного вида [10].

Известно, что инсомния может способство-
вать не только развитию соматической патологии, 
но и в целом негативно влиять на общее качество 
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жизни человека, вызывая психоэмоциональные 
проблемы. Так, L. E. Laugsand и коллеги (2014 г.) 
в исследовании 54 тыс. человек на протяжении 15 
лет доказали, что инсомния в 2,8 раза повышает 
риск возникновения дорожно-транспортных про-
исшествий и производственных травм, связанных 
с недосыпом [11].

Четырехлетнее исследование Ming-Ping Wu и со-
авторов (2014 г.), в которое было включено 85 752 
человека, из них 21 438 пациентов, страдающих ин-
сомнией, показало, что наличие инсомнии увеличи-
вает риск развития инсульта на 54 %. Риск развития 
ишемического инсульта составил 1,48 % у пациен-
тов с инсомнией и 0,48 % у пациентов без нее (p < 
0,0001). Наибольшее влияние инсомнии на риск раз-
вития инсульта наблюдалось в группе молодых па-
циентов (18‒34 года). Также на риск возникновения 
инсульта влияла и тяжесть инсомнии [12].

F. Sauvet и коллеги (2010 г.) в исследовании на 12 
здоровых мужчинах в возрасте 26‒32 года показа-
ли, что депривация сна может способствовать раз-
витию эндотелиальной дисфункции. Тотальная 
депривация сна у здоровых добровольцев в тече-
ние 40 ч стала причиной сосудистой дисфункции 
с последующим увеличением симпатической ак-
тивности. Усиление эндотелий-зависимой вазо-
констрикции наблюдалось в группе здоровых лю-
дей, спящих менее 7 ч [13].

По данным M. L. Okun (2011 г.) и M. A. Grandner 
и соавторов (2013 г.) обуславливать влияние инсо-
мнии на кардиоваскулярную патологию и, в част-
ности, инсульт могут такие патофизиологические 
механизмы, как системный воспалительный от-
вет, эндокринные и метаболические нарушения, 
а также увеличение активности симпатической 
нервной системы [14, 15].

Исходя из всего вышеизложенного, можно со-
гласиться с выражением Виноградовой О. И. и Ку-
лагина А. М. (2015 г.), которые утверждают, что 
инсомния является «новым» фактором риска раз-
вития инсульта [16].

Обструктивное апноэ во сне и острый 
ишемический инсульт

Синдром нарушения дыхания во сне является 
не менее привлекательным для современных уче-
ных. В этот собирательный термин входит ряд со-
стояний, которые характеризуются изменениями 
дыхательных параметров, включая в себя синдро-
мы обструктивного апноэ сна (СОАС), централь-
ного апноэ, гипопноэ и центрального периодиче-
ского дыхания. Большую часть всех нарушений 
дыхания составляют синдромы обструктивного 
апноэ сна и гипопноэ [17].

C. Guilleminault (1978 г.) описал СОАС как со-
стояние, характеризующееся наличием храпа, 
периодическим спадением верхних дыхательных 
путей на уровне глотки и прекращением легоч-
ной вентиляции при сохраняющихся дыхатель-
ных усилиях, снижением уровня кислорода крови, 
грубой фрагментацией сна и избыточной дневной 
сонливостью [18].

Синдром обструктивного апноэ во сне, как 
и инсомния, имеет ряд патофизиологических 
проявлений, вызывая серию гемодинамических, 
механических, химических, нервных и воспали-
тельных эффектов, неблагоприятно воздействует 
на функциональное состояние различных систем 
организма человека.

В частности, по данным J. C. Tsai (2010 г.), ги-
поксемические эпизоды сопровождаются увеличе-
нием выброса адреналина, а со временем происхо-
дит формирование стойкой симпатикотонии, что 
обуславливает увеличение системного артериаль-
ного давления (АД), приводит к развитию и усугу-
блению артериальной гипертензии [19].

В исследованиях разных лет (2010 и 2012 гг.) 
F. Pizza и соавторы к неблагоприятным механиз-
мам, лежащим в основе нарушения дыхания во 
сне и влияющим на прогноз инсульта, относят из-
менения церебральной гемодинамики и оксигена-
ции головного мозга [20]. C. W. Cereda и коллеги 
(2013 г.) и T. E. Wessendorf и соавторы (2000 г.) к та-
ким неблагоприятным факторам также относят 
ряд гуморальных и системных изменений [21, 22].

В исследованиях F. Abboud и коллег (2014 г.) 
было показано, что повторяющиеся эпизоды ноч-
ного апноэ и тканевой гипоксии оказывают повре-
ждающее воздействие на клетки и ткани, вызывая 
повышение уровня катаболизма и экскреции мета-
болитов белков, липидов и нуклеиновых кислот, что 
обуславливает гистохимические изменения, связан-
ные с синдромом обструктивного апноэ во сне [23].

Волов Н. А. и соавторы (2008 г.) также обраща-
ют внимание на повышенный уровень медиаторов 
воспаления, таких как ФНО-α и ИЛ-6, что допол-
нительно вносит вклад в плохое самочувствие 
и является дополнительным риском развития со-
судистых катастроф [24].

В исследовании M. Can и коллег (2006 г.) было 
обнаружено увеличение концентрации проате-
рогенных факторов у пациентов с ночным ап-
ноэ. Так, у лиц с СОАС статистически значимо 
(p < 0,05) были повышены уровень гомоцистеина 
и концентрация СРБ, которые могут в свою оче-
редь являться предикторами основного прогноза 
сердечно-сосудистых заболеваний и лечения об-
структивного апноэ во сне [25].
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F. J. Nieto и соавторы (2000 г.) показали, что об-
структивное апноэ во сне способствует развитию 
и прогрессированию заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы [26].

В исследовании A. S. Gami и коллег (2007 г.) 
было показано, что обструктивное апноэ во сне 
является независимым предиктором возникнове-
ния фибрилляции предсердий, что в свою очередь 
значимо повышает риск возникновения ишемиче-
ского инсульта [27].

В работе С. Rangemark (1998 г.), результаты 
которой подтверждены данными более современ-
ного исследования K. Bagai и соавторов (2014 г.), 
выявлено парадоксальное ночное повышение свер-
тываемости крови, которое рассматривается как 
возможный механизм повышения риска ишеми-
ческих событий при обструктивном апноэ во сне. 
У пациентов с эпизодами ночного апноэ отмечено 
повышение активации и агрегации тромбоцитов, 
рост уровня фибриногена и снижение фибриноли-
тической активности во время сна [28, 29].

Взаимосвязь синдрома обструктивного апноэ 
во сне и цереброваскулярных нарушений в на-
стоящее время остается предметом углубленного 
изучения, что нашло отражение в работах Полуэк-
това М. г. и соавторов (2002 г.), E. R. Cho и коллег 
(2013 г.), S. M. Stahl и соавторов (2015 г.) [30‒32].

По данным исследований O. Parra и коллег 
(2016 г.) и C. Sahlin (2008 г.), отмечается, что син-
дром обструктивного апноэ во сне является фак-
тором риска острых нарушений мозгового кро-
вообращения, что в свою очередь повышает риск 
смертности, обусловленной инсультом [23, 33].

Группами ученых — A. Iranzo и соавторами 
(2002 г.), Y. Kaneko и коллегами (2003 г.), C. Selic 
и соавторами (2005 г.) — было установлено, что 
наличие нарушений дыхания во сне после пере-
несенного ОНМК связано с более быстрым про-
грессированием тяжести инсульта, повышенны-
ми уровнями артериального давления и более 
длительными сроками стационарного лечения 
в острой фазе [34–36].

В хронической фазе, по данным S. Yanfang 
и коллег (2009 г.), у пациентов с нарушениями ды-
хания во сне, перенесших инсульт, отмечаются 
неблагоприятные функциональные исходы и бо-
лее высокая смертность, что подтверждают иссле-
дования C. Bassetti и соавторов (2006 г.) и O. Parra 
и коллег (2004 г.) [37–39].

По данным отечественной (Полуэктов М. г. 
и др., 2002 г.) и зарубежной (Parra O. и др., 2011 г.) 
литературы, частота нарушений дыхания во сне 
при ишемическом инсульте выше, чем в общей 
популяции, и отличается большой вариабельно-

стью — от 32 до 80 % больных [30, 40]. При этом 
синдром нарушения дыхания во сне до инсульта 
был выявлен только у 25 % пациентов, что натал-
кивает на мысль о влиянии собственно острого 
церебрального поражения на развитие нарушений 
дыхания во сне.

Так, в своем исследовании Фонякин А. В. и со-
авторы (2018 г.) показали, что у больных с острым 
ишемическим инсультом и хроническими форма-
ми цереброваскулярных заболеваний нарушения 
дыхания во сне имеют широкую распространен-
ность. При этом при хронических цереброваску-
лярных заболеваниях дыхательные нарушения 
регистрируются несколько чаще, однако преиму-
щественно синдром центрального апноэ обнару-
жен только при остром инсульте. Таким образом, 
выявленные отличия позволяют сделать вывод 
о том, что собственно инсульт не является причи-
ной развития нарушений дыхания во сне, не при-
водит к существенному их нарастанию по типу 
обструктивного апноэ, но может индуцировать 
расстройства дыхания по типу центрального ап-
ноэ, а также усугублять существующие ранее ды-
хательные нарушения [41].

С другой стороны, в исследованиях  
W. N. Kernan и соавторов (2014 г.) и D. L. Brown 
(2014 г.) показано, что связь между инсультом 
и нарушением дыхания во сне может быть двуна-
правленной. С одной стороны, синдром обструк-
тивного апноэ во сне является самостоятельным 
фактором риска инсульта, а с другой — при ин-
сульте может вовлекаться в поражение не только 
дыхательный центр, но и структуры, отвечающие 
за иннервацию дыхания и мускулатуры верхних 
дыхательных путей, что приводит к возникнове-
нию синдрома обструктивного апноэ во сне уже 
после развития инсульта [42, 43].

По данным метаанализа K. G. Johnson и коллег 
(2010 г.), распространенность нарушений дыхания 
во сне при остром нарушении мозгового кровоо-
бращения составляет от 30 до 80 % [44].

В более позднем метаанализе A. Seiler и соавто-
ров (2019 г.), выполненном на материале 89 иссле-
дований с участием 7 096 пациентов, приводятся 
следующие результаты: распространенность нару-
шений дыхания во сне с индексом апноэ-гипопноэ 
выше 5/ч и выше 30/ч выявлена у 71 % и 30 % па-
циентов соответственно [45].

Кравченко М. В. и коллеги (2020 г.) утверждают, 
что острое нарушение мозгового кровообращения 
супратенториальной локализации может вызывать 
нарушения дыхания во сне или приводить к их усу-
гублению. Они же пишут «о вероятной связи син-
дрома обструктивного апноэ во сне с нарушением 
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мозгового кровообращения кардиоэмболического 
и атеротромботического генеза» [46].

Гиперсомния и острый ишемический 
инсульт

Отдельное внимание в классификации рас-
стройств сна при ишемическом инсульте стоит 
уделить нарушению бодрствования, или гиперсо-
мнии. Смирнов А. (2017 г.) дает следующее опре-
деление: «Гиперсомния — это патологическое 
состояние, которое проявляется увеличением 
продолжительности сна на 20–25 % в сравнении 
с индивидуальной суточной продолжительностью 
сна» [47].

Согласно классификации Российского обще-
ства сомнологов, наиболее распространенными 
видами гиперсомнии являются нарколепсия, иди-
опатическая гиперсомния и гиперсомния при на-
личии соматического заболевания. Последний тип 
гиперсомнии диагностируется в том случае, когда 
присутствуют ишемические изменения головного 
мозга, вызывающие сонливость, что находит под-
тверждение и в Международной классификации 
расстройств сна 3-го пересмотра [49].

По данным разных авторов (Leppavuori A. 
и др., 2002 г.; Arzt M. и др., 2010 г.), распространен-
ность гиперсомнии среди больных, перенесших 
инсульт, колеблется от 1,1 % до 27 % [49, 50].

Известно, что к структурам, ответственным 
за нормальное поддержание системы «сон-бодр-
ствование», относится восходящая ретикулярная 
формация. Соответственно, снижение порога ее 
активации ведет к поражениям с развитием ги-
персомнии, которые включают двусторонние 
таламические поражения, таламо-мезэнцефаль-
ные поражения, поражения верхнего моста и по-
ражения в медиальной области моста, то есть 
в области, где концентрируются волокна восхо-
дящей ретикулярной формации. При корковых 
и подкорковых поражениях, за исключением 
поражений в таламусе, активирующая система 
страдает в меньшей степени, поскольку проекции 
восходящей ретикулярной формации более рас-
сеянны, если только очень обширное поражение 
не сдавливает верхнюю часть ствола мозга из-за 
отека. Во время сна церебральные микровозбуж-
дения, по-видимому, более часты у пациентов 
с медиальными поражениями, в то время как бо-
лее латеральные поражения, как правило, вызыва-
ют двигательные микровозбуждения [51].

Менее типичные области поражения головного 
мозга при гиперсомнии включают полосатое тело, 
мостовую часть покрышки, продолговатый мозг 
и полушария головного мозга. Поражения в полу-

шариях головного мозга вызывают гиперсомнию 
только в том случае, если они очень большие, 
причем более типично, если они поражают левое 
полушарие больше, чем правое, и переднюю об-
ласть больше, чем заднюю [52].

Эти же данные находят свое подтверждение 
в исследовании A. Ferre и соавторов (2010 г.), кото-
рые обнаружили в работе M. Arzt и коллег (2013 г.) 
сведения о том, что поражение полушарий голов-
ного мозга вызывает гиперсомнию только в слу-
чае значительного объема очага повреждения, при 
этом гиперсомния чаще развивается при вовлече-
нии в патологический процесс левого полушария, 
а не правого [53].

Наиболее тяжелые случаи гиперсомнии вызва-
ны инфарктами парамедианного таламуса. Паци-
енты склонны к внезапно наступающему ступору, 
демонстрируя нормальные реакции на стимулы, 
связанные с дефицитом внимания и памяти. В то 
время как гиперсомния может улучшиться в тече-
ние 12 месяцев после инфаркта, когнитивный де-
фицит может сохраняться [54, 55].

Последствия инсульта также могут напоминать 
состояния, связанные с гиперсомнией центральной 
нервной системы, такие как нарколепсия с ката-
плексией и синдром Клейне-Левина. Нарколепсия 
была описана при поражениях, вызванных цере-
бральной гипоксией, и при двусторонних диэнце-
фальных инфарктах [56, 57]. Единственный извест-
ный в литературе случай синдрома Клейне-Левина 
(гиперсомния с гиперфагией) был описан M. E. 
Drake и соавторами (1987 г.) у пациентов с множе-
ственными церебральными инфарктами [58].

Очень важно различать гиперсомнию, простое 
усиление потребности во сне, сонливость вслед-
ствие энцефалопатии (степень возбуждения) и бы-
струю утомляемость. Усталость — это физическое 
ощущение усталости, нехватки энергии и выра-
женной сонливости, сопровождающееся нормаль-
ным или меньшим, чем обычно, количеством сна. 
Исследование C. Winward и коллег (2009 г.) по-
казало усталость у 46 % пациентов с инсультом. 
Хотя гиперсомния может улучшиться после пер-
вых нескольких месяцев, утомляемость сохраня-
ется в хронической фазе [59]. Связать усталость 
с инсультом чрезвычайно сложно, поскольку сим-
птомы могут совпадать с симптомами расстройств 
настроения, неврологических последствий и ней-
ропсихологических последствий, вторичных 
по отношению к инсульту.

В своей работе Терновых И. К., Алексеева Т. М., 
Коростовцева Л. С. и др. (2021 г.) также обратили 
внимание на разную трактовку схожих понятий 
и разделяют понятие «нарушение бодрствования» 
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на различные дефиниции, предлагая разграни-
чить такие варианты, как «сонливость, сонность, 
гиперсомния, избыточная дневная сонливость 
и даже усталость», опираясь на обзор Европейско-
го совета экспертов-сомнологов (2020 г.), где были 
представлены четкие определения и критерии ди-
агностики гиперсомнических расстройств [60]. 
По данным G. J. Lammers и соавторов (2020 г.), 
было предложено использовать обобщающий тер-
мин «гиперсомноленция» для двух клинических 
форм — избыточной дневной сонливости (ИДС) 
и избыточной потребности во сне (ИПС).

Таким образом, гиперсомноленция — это на-
личие жалоб на избыточную дневную сонливость 
и/или избыточную потребность во сне. Избыточ-
ная дневная сонливость была описана как «жалоба 
на неспособность бодрствовать в течение обычно-
го периода дневного бодрствования»; а избыточ-
ная потребность во сне — как «жалоба на потреб-
ность 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 ка-
чества дневного бодрствования, которое не может 
быть устранено увеличением количества сна». 
При объективном подтверждении избыточной по-
требности во сне, по предложению экспертов, вы-
ставляется диагноз «гиперсомния» [60].

Выше рассмотрены основные виды нарушений 
сна, которые преимущественно встречаются при 
ОНМК по ишемическому типу. В большинстве из-
вестных на данный период исследований сохраня-
ется тенденция к теории о двунаправленности про-
цесса развития нарушений сна как факторе риска 
развития ишемического инсульта, и к варианту по-
следствий возникновения вторичных нарушений 
сна после перенесенного ишемического инсульта.

Лучевые методы диагностики нарушений 
сна у пациентов с острым ишемическим 
инсультом

На данный момент в отечественной литературе 
не описаны лучевые методы диагностики наруше-
ний сна при остром ишемическом инсульте. В за-
рубежной литературе представлены единичные 
случаи применения КТ и МРТ для диагностики 
нарушений сна при остром ишемическом инсульте. 

С развитием высокотехнологичных методов 
диагностики стало возможно визуализировать 
структурные изменения головного мозга в первые 
часы при цереброваскулярной патологии.

Ультразвуковая диагностика, по данным A. S. 
Jahromi и коллег (2005 г.), значительно уступает 
методам КТ и МРТ, поэтому не используется для 

диагностики острого инсульта, но, по мнению ав-
торов, могла бы стать скрининговым методом для 
оценки цереброваскулярного риска за счет своей 
неинвазивности и безопасности [61].

Методом выбора для диагностики ОНМК 
в настоящее время является КТ за счет высокой 
скорости выполнения и степени чувствительно-
сти к выявлению геморрагических инсультов, 
а также отсутствия противопоказаний в острый 
период инсульта [62–65]. Этот факт подтвержда-
ют исследования N. Sanossian и коллег (2017 г.), 
где оценивается распространенность применения 
мультимодальных КТ и МРТ, которые, в свою оче-
редь, включают нативную КТ, КТ-ангиографию 
и перфузионную КТ; МРТ включает стандартные 
последовательности T1, T2, диффузионно-взве-
шенную визуализацию (DWI), визуализацию 
перфузии, инверсионное восстановление с осла-
блением жидкости (FLAIR) и последовательности 
градиентного эхо (GRE) в сочетании с МР-ангио-
графией головы и шеи для диагностики острого 
ишемического инсульта [66, 67].

Компьютерно-томографическая ангиогра-
фия (КТА) сосудов головы и шеи — лучший ме-
тод визуализации для выявления окклюзий сон-
ных и основных внутричерепных артерий [68]. 
По данным M. H. Lev и соавторов (2001 г.), КТА 
продемонстрировала чувствительность — 98,4 %, 
специфичность — 98,1 % и точность — 99 % опре-
деления окклюзии большого сосуда [69]. Визуали-
зация сонной артерии при оценке острого инсуль-
та важна, потому что у пациентов с каротидным 
стенозом высокой степени тяжести могут быть эф-
фективны каротидная эндартерэктомия или стен-
тирование [70, 71].

Перфузионная КТ при остром инсульте находит 
свое применение в оценке гемодинамических изме-
нений физиологических характеристик паренхимы 
головного мозга, определении объема инфарктного 
ядра и ишемической полутени [65]. Полутень мо-
жет предсказать хороший или плохой исход в зави-
симости от статуса реканализации [72].

Мировой опыт использования методики диф-
фузионно-взвешенной МРТ головного мозга по-
казывает, что она является золотым стандартом 
и представляет доказательства уровня I для выяв-
ления инфарктного ядра [68]. Этот метод высоко-
чувствителен (91–100 %) и специфичен (86–100 %) 
при выявлении ранней ишемии в течение 6 ч от на-
чала инсульта [73, 74].

Методика МРТ с подавлением сигнала от сво-
бодной жидкости (FLAIR) является идентифика-
тором времени, прошедшего с начала инсульта. 
В течение первых 6 ч после начала инсульта ги-
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перинтенсивность в FLAIR увеличивается с каж-
дым часом [75]. Гиперинтенсивность сосудов при 
FLAIR-визуализации у пациентов с острым ише-
мическим инсультом была связана с медленным 
кровотоком в коллатеральных артериях [76].

Методика МРТ в режиме SWI, взвешенная 
по неоднородности магнитного поля, является 
очень чувствительной к присутствию парамагнит-
ных материалов [77]. Этот метод полезен для выяв-
ления внутриартериального тромба, который опре-
деляется как наличие гипоинтенсивности в сосуде, 
диаметр которого превышает диаметр контралате-
ральной стороны, по данным Rovira и соавторов 
(2004 г.), чувствительность и специфичность со-
ставляют 83 % и 100 % соответственно [78].

МР-ангиография является еще одной неинва-
зивной методикой оценки интра- и экстракрани-
альной сосудистой сети при стенозе, окклюзии, 
внутрисосудистых тромбах и сужении просвета 
[79]. Времяпролетная ангиография (TOF-MRA) 
часто используется для оценки внутричерепной 
сосудистой системы, в то время как МРА с кон-
трастным усилением лучше оценивает интра- 
и экстракраниальную сосудистую сеть [68]. В ис-
следовании Adams и коллег (2007 г.) говорится, 
что чувствительность и специфичность МРА при 
обнаружении шейного и внутричерепного стеноза 
колеблется от 70 % до 100 % [80].

Перфузионная МРТ позволяет получить пред-
ставление о состоянии мозгового кровотока, в том 
числе выявить область сниженного кровотока — 
гипоперфузии, которая соответствует пенумбре. 
Методика МРТ-перфузии базируется на двух 
способах получения изображения: основанном 
на анализе прохождения контрастного вещества 
по сосудистому руслу и методе маркирования ар-
териальных спинов [86]. Все получаемые при МРТ 
показатели являются полуколичественными (отно-
сительными), так как вычисляются путем сравне-
ния с симметричной областью контралатерального 
полушария большого мозга. Исследование I. Kane 
и соавторов (2007 г.) показало несоответствие объ-
емов поражения и параметров перфузии [82].

Функциональная МРТ (фМРТ) является важ-
ной современной методикой нейровизуализации, 
которая позволяет визуализировать усиление ло-
кального мозгового кровотока и оценивать акти-
вацию нейронов головного мозга. На настоящий 
момент фМРТ не получила широкого клиниче-
ского применения, хотя успешно используется 
в ведущих неврологических и нейрохирургиче-
ских клиниках, а также в научных исследованиях, 
изучающих мозговую деятельность [83]. Оценка 
эффективности реабилитации после инсульта яв-

ляется одним из перспективных направлений ис-
пользования фМРТ.

Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) 
представляет собой высокоинформативный ради-
оизотопный метод нейровизуализации, который 
позволяет одновременно исследовать показатели 
мозгового кровотока и метаболизма, оценивать 
эффективность медикаментозного и хирургиче-
ского лечения [84].

ПЭТ с радиофармацевтическими препаратами 
считается эталонным методом выявления жизне-
способности нейронов. Снижение мозгового кро-
вотока и метаболизма характерно в свою очередь 
для инфаркта мозга [81].

Для получения томографических изображений 
и количественного расчета показателей мозгового 
кровотока и метаболизма используют изотопы, 
способные к диффузии: 15O (период полураспада 
2 мин) в качестве метки кислорода, а также окси-
да углерода (CO и CO2). Для оценки потребления 
глюкозы применяют 18-фтордезоксиглюкозу (пе-
риод полураспада 110 мин), меченную изотопом 
18F [85].

При ПЭТ область «ишемической полутени» 
представляет собой область сниженного мозгово-
го кровотока (22–12 мл на 100 г ткани мозга в 1 
мин), нормальных показателей интенсивности 
поглощения кислорода (выше 65 ммоль на 100 г 
ткани мозга в 1 мин) и повышенной доли кислоро-
да, извлеченного из артериальной крови. Область 
с необратимыми нарушениями («ядра» инфаркта) 
характеризуется снижением интенсивности погло-
щения кислорода (65 ммоль на 100 г ткани мозга 
в 1 мин и менее) и мозгового кровотока (12 мл 
на 100 г ткани мозга в 1 мин и менее) [84].

Однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография (ОФЭКТ) также может применяться 
для исследования мозгового кровотока и визуа-
лизации области ишемии в течение первых 48 ч. 
В большинстве случаев можно осуществить лишь 
визуальный (качественный) анализ изображений 
или провести полуколичественную оценку полу-
ченных данных. Однако главным недостатком это-
го метода является невозможность оценки метабо-
лизма мозга [81].

Несмотря на обилие исследований лучевой ди-
агностики острого ишемического инсульта, а так-
же представленных в зарубежной литературе раз-
нообразных работ по изучению функциональных 
связей при нарушениях сна и циркадного ритма, 
в частности, о нарушениях сна у абстинентных па-
циентов мужского пола, страдающих алкогольной 
зависимостью (L. Jingjing и др., 2019 г.), о сочетан-
ном влиянии нарушений сна и болезни Альцгейме-
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ра на функции мозга (L. Kaicheng и др., 2021), о на-
рушениях сна при двигательных расстройствах  
(Y. Tayyabah и др., 2021) [86–88], в современной от-
ечественной и зарубежной литературе приводится 
небольшое количество исследований по изучению 
изменений головного мозга при нарушениях сна 
у пациентов с острым ишемическим инсультом.

В исследовании S. M. Stahl и соавторов (2015 г.) 
была изучена взаимосвязь между локализацией 
ишемического инсульта, распространенностью 
и тяжестью обструктивного апноэ на основе ин-
декса апноэ-гипопноэ, частоты пробуждения 
и степени гипоксии; и количеством центральных 
и обструктивных респираторных событий [32].

В этом исследовании КТ и МРТ проводились 
пациентам в течение 48 часов после обращения 
в отделение неотложной помощи. При нескоррек-
тированном моделировании локализация острого 
ишемического инсульта была классифицирована 
на основе результатов визуализации головного 
мозга следующим образом: лобная (лобная, темен-
ная, височная, островковая, затылочная), подкор-
ковая (таламус, базальные ганглии, внутренняя 
капсула, лучистый венец, мозолистое тело), ствол 
головного мозга (средний мозг, мост, продолго-
ватый мозг) и/или мозжечок/мозжечковая ножка. 
Группы локализации инсульта были распреде-
лены в следующие категории: заднее кровообра-
щение, переднее кровообращение, подкорковое/
лакунарное, супратенториальное, инфратентори-
альное и потенциальные двигательные пути. По-
тенциальные двигательные пути были оценены 
в попытке выделить пути, которые могут способ-
ствовать слабости бульбарных/верхних дыхатель-
ных путей, и определены как области, в которых 
потенциально могут быть задействованы двига-
тельные пути (например, лобная доля, таламус, 
внутренняя капсула и расположение ствола мозга). 
Поскольку заключения о визуализации головного 
мозга не предусматривают измерение конкретного 
размера инфаркта, поэтому оценка размера инфар-
кта включена в эти анализы на основании количе-
ства вовлеченных долей.

Cреди 135 пациентов с острым ишемическим 
инсультом распространенность обструктивного 
апноэ во сне составила 79 %. Однако результаты 
этого исследования не выявили достаточной связи 
между конкретной локализацией инсульта в го-
ловном мозге и развитием обструктивного апноэ 
во сне. Больший размер зоны инсульта, на который 
указывает количество вовлеченных долей, и его 
тяжесть также не коррелировали с более высокой 
распространенностью синдрома обструктивного 
апноэ во сне.

В трех разных случаях, представленных J. J. 
Askenasy и соавторами (1988 г.), B. A. Chaudhary 
и коллегами (1988 г.), V. Mohsenin и соавторами 
(1995 г.), исследователи отмечают наличие связи 
локализации инсульта в стволовых структурах 
с риском развития синдрома обструктивного ап-
ноэ во сне [89–91].

J. Harbison и коллеги (2002 г.) показали, что 
у пациентов с лакунарными инфарктами тяжесть 
синдрома обструктивного апноэ во сне была боль-
ше, чем у пациентов с инсультами коры головного 
мозга переднего круга кровообращения [92]. Одна-
ко данные S. M. Stahl и соавторов (2015 г.) не под-
твердили связь между локализацией подкорково-
го/лакунарного инсульта и распространенностью 
обструктивного апноэ во сне.

В исследованиях A. T. Noradina и коллег 
(2006 г.) и M. Bonnin-Vilaplana и соавторов (2009 г.) 
также сообщалось о связи между тяжестью апноэ 
во сне и лакунарным инфарктом [93–95].

Таким образом, обструктивное апноэ во сне 
присутствует у большинства пациентов, перенес-
ших инсульт. Была изучена взаимосвязь между 
локализацией инфаркта и апноэ во сне, с учетом 
разноплановых итоговых данных локализация 
ишемического инсульта не может быть надежно 
использована для выявления более высокого риска 
синдрома обструктивного апноэ во сне.

Так, A. L. Fisse и соавторы (2017 г.) исследуют 
связь локализации ишемического инсульта и на-
рушения дыхания, связанные со сном. Стоит отме-
тить, что в данном исследовании МРТ оценивали 
с использованием стандартизированных карт для 
отображения распределения вероятности инфар-
кта по вокселям у пациентов с нарушениями дыха-
ния во сне и без него. Группы сравнивались с по-
мощью логистического регрессионного анализа. 
По результатам не было обнаружено связи между 
локализацией поражения и нарушением дыхания 
во сне у пациентов, перенесших инсульт. Учиты-
вая высокую распространенность нарушений ды-
хания во сне у пациентов, перенесших инсульт, 
эти данные свидетельствуют о том, что ишемия 
головного мозга способствует возникновению на-
рушения дыхания во сне у пациентов с уже суще-
ствующими факторами риска, а не вызывает его 
путем повреждения определенных структур цен-
тральной нервной системы [96].

Обсуждение
Острый ишемический инсульт в сочетании 

с нарушениями сна является признанной актуаль-
ной проблемой, так как помимо высокой смерт-
ности и инвалидизации населения влияет, в том 
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числе, на социально-экономические факторы раз-
вития общества.

Исходя из проанализированной литературы от-
ечественных и зарубежных авторов, можно сде-
лать вывод о том, что на данный вопрос в послед-
нее время ученые стали обращать свое внимание, 
но доступных исследований остается по-прежнему 
недостаточно. Хотя в данной статье нами обобще-
ны сведения иностранных авторов о результатах 
применения лучевых методов исследования в диа-
гностике различных форм нарушений сна (инсом-
ния, нарушения дыхания во сне, гиперсомнии цен-
трального происхождения, нарушения циркадного 
ритма сна и бодрствования, парасомнии, наруше-
ния движений во сне, нарушение сна неуточненное 
или связанное с факторами окружающей среды, со-
матические и неврологические расстройства, свя-
занные со сном), для более детального и углублен-
ного изучения проблемы нарушений сна у больных 
с ишемическим инсультом необходимо проведение 
большего количества исследований, включающих 
большие выборки пациентов.

В то же время нельзя не отметить, что основ-
ное внимание исследователей обращено только 
к одному из возможных нарушений сна, а именно: 
обструктивному апноэ во сне, вероятно, из-за того, 
что данное нарушение является наиболее очевид-
ным и легким в своей диагностике. В то время как 
инсомния и гиперсомния, которые с не меньшей 
частотой встречаются у пациентов с ишемиче-
ским инсультом, остаются без должного внима-
ния, а данные о лучевой диагностике этих наруше-
ний вовсе не встречаются в доступной литературе.

В связи с этим, для изучения структурных 
и функциональных изменений головного мозга 
необходимо дальнейшее исследование нарушений 
сна у пациентов с острым ишемическим инсуль-
том с применением высокотехнологичных доступ-
ных методов лучевой диагностики.

Заключение
Проведенный обзор литературных источни-

ков демонстрирует применение различных ме-
тодов в диагностике нарушений сна при ОНМК, 
которые характеризуются неодинаковой инфор-
мативностью. Результаты, изложенные в различ-
ных публикациях, носят неоднозначный характер. 
Общепризнанным является ведущая роль МРТ 
в выявлении структурных и функциональных из-
менений головного мозга у лиц с нарушениями сна 
при ОНМК. При этом некоторые авторы отдают 
предпочтение функциональным методикам МРТ, 
другие же подчеркивают роль ПЭТ для расчета 
показателей мозгового кровотока и метаболизма.
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