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Анотація. Наведено власне клінічне спостереження випадку синдрому Клейне — Левіна у молодого чоловіка. Детально 
описано перебіг захворювання, клінічні симптоми, діагностичні заходи та лікувальну тактику.
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Вступ
Синдром Клейне — Левіна (СКЛ) — рідкісне порушення 

сну, що разом із ідіопатичною гіперсомнією та нарколепсією 
належить до  первинних гіперсомній центрального генезу. 
Захворювання характеризується періодами надмірного сну 
(18–20 год на добу), переїданням, дратівливістю, неуважністю, 
погіршенням пам’яті, зниженим фоном настрою, інколи гіпер-
сексуальними потягами. Відмічають мовні порушення, такі як 
відсутність спонтанної мовної активності, сповільнення мови, 
вербальні персеверації, збіднення словникового запасу. Зрід-
ка відзначають короткочасну амнезію, галюцинації, відчуття 
дереалізації. Епізоди зазначених розладів тривають від кіль-
кох тижнів до 2 міс, решту часу будь-яка симптоматика у паці-
єнтів відсутня [1].

СКЛ розглядають як вкрай рідкісний розлад сну, жодних 
популяційних досліджень щодо його поширеності як в Украї-
ні, так в усьому світі, не проведено. Орієнтовно патологію від-
мічають з частотою 1 випадок на 1 млн населення, а за період 
1962–2004 рр. у світі повідомлено про 186 випадків. Захворю-
вання уражує переважно підлітків. Середній вік початку захво-
рювання становить 15 років, при цьому 81% випадків розви-
нулися протягом 2-го десятиліття життя [2]. Більшість випадків 
є спорадичними, але повідомляли про  кілька сімейних ви-
падків розвитку цього синдрому [3]. Вперше систематизова-
ні дані про синдром представив науковій спільноті невролог 
В. Клейн у 1929 р. [4]. Пізніше М. Левін поглибив вивчення хво-
роби, пов’язуючи її поширення з недостатнім харчуванням на-
селення країн Європи в період 1928–1936 рр., та дав патології 
її нинішню назву — синдром Клейна — Левіна [5]. У 1990 р. 
Шмідт встановив для синдрому діагностичні критерії, а саме: 
поширеність серед підлітків чоловічої статі; дебют у підлітко-
вому віці; періодична гіперсомнія; поліфагія; асоційовані по-
ведінкові та психологічні зміни; доброякісний клінічний пере-
біг зі спонтанним одужанням; відсутність інших неврологічних 
або психіатричних симптомів. Пізніше того самого року наве-
дені критерії змінені в Міжнародній класифікації розладів сну, 
де синдром визначений як такий, що складається з повторю-
ваних епізодів надмірної сонливості, що тривають декілька 
днів, і які можуть бути пов’язані або не пов’язані з гіперфагією 
та аномальними порушеннями поведінки [6].

Етіологія
Щодо етіології СКЛ провідною є версія генетичної 

схильності: внаслідок мутацій алелів гена HLA-DR2 та 
DQ1 активується аутоімунна реакція Т-лімфоцитів проти 
олігодендрогліального глікопротеїну центральної нерво-

вої системи. Припускають, що тригером такої аутоімун-
ної активності можуть виступати інфекційні агенти. Вони 
провокують виділення патогенасоційованих молекуляр-
них протеїнів (PAMP), які знижують поріг для активації 
Т-клітин [7, 8]. У тому числі відзначали рецидиви захворю-
вання у пацієнтів після перенесеної інфекції COVID-19 [9, 
10].

Патогенез
Патогенез синдрому до  кінця не  встановлено, однак 

його провідною ланкою прийнято вважати фокальне ауто-
імунне запалення, що, у свою чергу, призводить до тран-
зиторної локальної гіпоперфузії тканин головного мозку. 
Шляхом проведення однофотонної емісійної томогра-
фії та магнітно-резонансної спектроскопії встановлено, 
що найчастіше ця гіпоперфузія, а також метаболічні зміни 
(накопичення глутаміну) локалізуються в  ділянці таламу-
са та базальних ядер [11, 12]. Проведено ряд досліджень 
для встановлення кореляції між ділянкою ураження та 
клінічними проявами, зокрема показано, що симптомати-
ка деперсоналізації та дереалізації пов’язана з двобічною 
гіпоперфузією зони на  межі тім’яної та скроневої часток 
головного мозку. Апатія та аномальна харчова поведінка, 
які відмічають при СКЛ, можуть бути спричинені гіпопер-
фузією правої медіальної префронтальної кори та орбі-
тофронтальної кори [13].

Діагностика
Діагностика синдрому ускладнена тривалими безсимп-

томними періодами, відсутністю надійних методів інстру-
ментальних досліджень та патогномонічних неврологічних 
симптомів. Аналізи ліквору, що проводили для виключен-
ня інфекційної етіології стану пацієнтів, не демонстрували 
значних відхилень від норми, хоча в деяких пацієнтів вияв-
ляли підвищення рівня метаболітів серотоніну [14]. Зміни, 
що виявляють під час проведення електроенцефалографії, 
в більшості випадків не є специфічними (скорочення три-
валості періодів повільного сну, дифузне уповільнення 
фонової активності альфа-частотного діапазону до 7–8 Гц, 
поодинокі низькочастотні високоамплітудні δ- або θ-хвилі 
в скроневій або скронево-лобній ділянках головного моз-
ку). При цьому характерна для епілепсії активність відсут-
ня  [15]. Комп’ютерна томографія головного мозку та маг-
нітно-резонансна томографія були нормальними в  усіх 
досліджених випадках СКЛ [16].

Таким чином, діагностування синдрому базується го-
ловним чином на клінічних критеріях.
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Лікування
Підхід до  лікування СКЛ залишається симптоматич-

ним. Жодних рандомізованих плацебо-контрольованих 
досліджень на  цю тему у  світі не проведено, тому підбір 
терапії здійснюють емпірично. Стимулятори, включаючи 
метилфенідат, модафініл, пемолін-пірацетам-меклофе-
ноксат, D-амфетамін, ефедрин, метамфетамін, амфетамін 
тощо можна застосовувати для лікування сонливості, 
проте вони були ефективними лише в  40–70% випадків, 
залежно від препарату. Для редукції психотичної симпто-
матики у  41% випадків були ефективними препарати лі-
тію, також повідомляли про успішні випадки застосування 
карбамазепіну. Застосування таких препаратів, як флума-
зеніл, хлорпромазин, левомепромазин, трифлуоперазин, 
галоперидол, тіоридазин, клозапін і рисперидон, вияви-
лося неефективним. Електросудомна терапія та інсуліно-
коматозна терапія не впливали на симптоми СКЛ [17, 18].

Протягом періоду ремісії в різний час пропонували за-
стосування стабілізаторів настрою, таких як літій, карба-
мазепін, вальпроат натрію, фенітоїн і фенобарбітал, однак 
з цих засобів лише літій виявляв певний позитивний ефект 
порівняно з повною відсутністю медикаментозної терапії 
(зниження ймовірності рецидивів). З огляду на ауто імунну 
етіологію хвороби, перспективним залишається застосу-
вання імуносупресивних препаратів, зокрема кортико-
стероїдів, однак досліджень на цю тему проведено недо-
статньо [19, 20].

Клінічний випадок
Пацієнт Л., 22 роки, студент. Звернувся на  консуль-

тативний прийом до  поліклініки КНП «Олександрівська 
клінічна лікарня м. Києва» кілька місяців тому зі  скарга-
ми на  напади «довгого сну» (14–18 год на  добу), що три-
вають впродовж останніх 2–3 тиж. Відмічає дратівливість, 
не уважність, зниження пам’яті. Зазначені симптоми від-
мічаються з  14-річного віку, виникають з  періодичністю 
близько 1 разу на 3 міс та тривають кілька тижнів. У періо-
ди між нападами стан пацієнта не порушений. Вищезазна-
чені епізоди значно ускладнюють навчання та погіршують 
якість життя.

З анамнезу відомо, що пацієнт народився від вагітнос-
ті, що супроводжувалася загрозою переривання, з асфік-
сією (оцінка за шкалою Апгар 5 балів). У подальшому ріс та 
розвивався відповідно до  вікових норм. Сімейний анам-
нез не обтяжений. Хронічні захворювання відсутні.

До звернення неодноразово лікувався за місцем про-
живання з діагнозом «Вегетосудинна дистонія, церебрас-
тенічний синдром», приймав вітамін D 2000 ОД, полінена-
сичені жирні кислоти омега-3 1000 мг, холіну альфосцерат 
100 мг, темгіколурил 1000 мг на добу. Напади гіперсомнії 
періодично продовжувалися. Повторні курси вищезазна-
чених лікарських препаратів не  дали позитивного ефек-
ту. Консультований психіатром; застосування сертраліну 
(50 мг на  добу) призвело до  збільшення тривалості сну, 
внаслідок чого препарат відмінено.

На  момент огляду стан задовільний. Пацієнт гіпотро-
фічної статури (зріст 182 см, маса тіла 60 кг, індекс маси 
тіла 13,11 кг/м2). Шкіра чиста, звичайного кольору. Пе-
риферичні лімфатичні вузли не  збільшені, молочні за-
лози без особливостей. Температура тіла 36,6 °С. Пульс 
78 уд./хв, ритмічний. Артеріальний тиск 90/60 мм рт. ст. 
Частота дихання 16 за хв. У легенях дихання везикуляр-
не. Тони серця звучні, ритмічні. Живіт м’який, безболісний 

при пальпації, печінка біля краю реберної дуги, селезінка 
не пальпується. Симптом Пастернацького негативний. Та-
зові функції контролює.

Неврологічний статус: свідомість ясна, правильно 
орієнтований, менінгеальні знаки відсутні. Очні щілини 
симетричні, зіниці D=S, фотореакції збережені. Об’єм ру-
хів очних яблук повний, конвергенція достатня, ністагм 
відсутній. Лице в спокої та при мімічних рухах симетрич-
не. Бульбарних розладів немає. Язик у  роті посередині, 
при  висовуванні в  бік не  відхиляється. Мова не  поруше-
на. Субкортикальні рефлекси негативні. Парезів кінцівок 
немає. Сила, тонус не  змінені. Рефлекси з  рук дещо по-
жвавлені, D=S, черевні  — збережені, колінні та ахіллові 
помірної жвавості, симетричні; підошовні викликаються. 
Патологічних стопних знаків не виявлено. Чутливих роз-
ладів не показує. Координаторні проби виконує задовіль-
но. У позі Ромберга стійкий.

В амбулаторних умовах проведено наступні обстеження:
Загальний аналіз крові (15.03.2023 р.): гемоглобін 

148 г/л, еритроцити 4,94∙1012/л, гематокрит 42,8%, лейко-
цити 6,4∙109/л (нейтрофіли 48%, лімфоцити 45%, моноцити 
6%, еозинофіли 1%, базофіли 0%), тромбоцити 250∙109/л, 
швидкість осідання еритроцитів 3 мм/год.

Загальний аналіз сечі (15.03.2023 р.): без патології.
Біохімічний аналіз крові: глюкоза 4,3 ммоль/л, глі-

козильований гемоглобін 4,9%, сечовина 3,5 ммоль/л, 
креатинін 88,4 мкмоль/л, загальний білок 75,9 г/л, 
альбумін 42 г/л, феритин 59,49 нг/мл, трансферин 
247,58 мг/дл, аланінамінотрансфераза 14,9 Од./л, аспарта-
тамінотрансфераза 11,8 Од./л, лужна фосфатаза 55,9 Од./л, 
γ-глутамілтрансфераза 11,9 Од./л, загальний білірубін 
5,6 мкмоль/л, прямий білірубін 2,5 мкмоль/л, непрямий 
білірубін 3,1 мкмоль/л, холестерин 4,4 ммоль/л.

Електроліти: натрій 138 ммоль/л, калій 3,58 ммоль/л, 
хлор 95,2 ммоль/л.

Вітаміни: ціанокобаламін 300,2 пг/мл, фолієва кислота 
3,12 нг/мл, вітамін D3 51,75 нмоль/л.

Залізо 15,08 мкмоль/л, мідь 0,560 мг/л (норма 0,7–
1,4 мг/л), цинк 93 мкг/дл, церулоплазмін 11,1 мг/дл (норма 
20–60 мг/дл).

Гормони щитоподібної залози: тиреотропний гормон 
4,45 мОд./л, Т4 1,22 нг/дл, антитіла до тиреопероксидази 
13,78 МО/мл, антитіла до тиреоглобуліну 30,58 МО/мл.

Ультразвукове дослідження щитоподібної залози: уль-
тразвукові ознаки аутоімунного тиреоїдиту (класифікація 
ACR TIRADS 1).

Ультразвукове дослідження органів черевної порож-
нини: ознаки поліпозу жовчного міхура.

Магнітно-резонансна томографія головного мозку: да-
них на користь вогнищевих змін, об’ємних новоутворень, 
гострого порушення мозкового кровообігу, геморагічних 
змін чи травматичного ураження головного мозку не ви-
явлено.

Транскраніальна допплерографія: кровообіг у  басей-
ні внутрішньої сонної артерії праворуч знижено, стеноз 
на 11,6%; у вертебробазилярному басейні кровообіг зни-
жено ліворуч, в стандартному положенні стеноз на 20,5%, 
при повороті вправо на 23,2%, вліво на 39,8% за ангіогі-
потонічним типом з ознаками затруднення венозного від-
току в пробах з поворотами. Гемодинамічно значимих сте-
нозів не виявлено.

Електроенцефалографія у спокої та під час сну: основ-
на активність сформована відповідно до  віку з  гіпер-
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синхронізацією α-ритму. Реактивність на  аферентні по-
дразники нормальна. Епілептиформної активності та 
регіонального сповільнення під час дослідження не вияв-
лено. Сон сформований за стадіями. Фізіологічні патерни 
сну виражені.

З  приводу виявлених відхилень у  параклінічних ме-
тодах дослідження проведена консультація ендокрино-
лога. Встановлено діагноз «Аутоімунний тиреоїдит, легка 
форма, субклінічний гіпотиреоз», призначено комплекс, 
що містить екстракт кореня перстачу білого, екстракт низ-
ки трироздільної, екстракт коренів локриці, L-тирозин, 
цинку цитрат, вітамін В15, селен та аскорбат кальцію, 
по 1 таблетці 3 рази на добу. Разом з тим, на нашу думку, 
ця патологія не  може спричиняти виражені порушення 
сну, що відмічені у пацієнта.

Виявлено зниження рівня міді та церулоплазміну 
в крові, однак воно не є клінічно значимим, що дозволило 
віддиференціювати стан пацієнта від хвороби Вільсона — 
Коновалова.

Висновок
Таким чином, спираючись на скарги (періоди патоло-

гічно тривалого сну з супутніми емоційними та когнітивни-
ми змінами), дані анамнезу (початок хвороби в підлітково-
му віці, чоловіча стать), лабораторних та інструментальних 
обстежень (відсутність специфічних змін в аналізах крові, 
при магнітно-резонансній томографії головного мозку 
та електроенцефалографії) клінічно встановлено діагноз 
«синдром Клейна  — Левіна». Щодо спроб встановлення 
етіології захворювання, а  саме пошуку можливості гене-
тичного дослідження — наші спроби не увінчалися успі-
хом; також неможливим стало проведення однофотонної 
емісійної комп’ютерної томографії головного мозку. Отже, 
зазначений діагноз встановлено лише на основі клінічних 
ознак. Разом з тим ми вирішили опублікувати цей клініч-
ний випадок.
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A clinical case of Kleine — 
Levin syndrome: what to do?
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Abstract. The actual clinical observation of a case of Kleine — 
Levin syndrome in a young man is presented. The course of 
the disease, clinical symptoms, diagnostic measures and treat-
ment tactics are described in detail.
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