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Обзор посвящен актуальным вопросам комплексной диагностики и коррекции нарушений сна у детей. Особое внима-
ние уделено патофизиологическим механизмам и клиническим аспектам взаимосвязи нарушений сна и развития 
соматических и психопатологических расстройств, на основе анализа литературных данных выявлены ведущие фак-
торы риска развития онкологических заболеваний. Подробно освещены вопросы инструментальной (полисомногра-
фия, пульсоксиметрия) и клинической диагностики расстройств сна у детей (инсомнии, парасомнии); особое внимание 
уделено синдрому обструктивного апноэ сна. Рассмотрены современные аспекты немедикаментозной и лекарствен-
ной терапии нарушений сна у детей, с позиций доказательной медицины показана высокая эффективность способов 
фитотерапии, разработанных на основе рецептов традиционной китайской медицины. Диагностика и коррекция рас-
стройств сна является сложной проблемой, при решении которой необходимо учитывать многообразие причин нару-
шения сна и механизмов его регуляции. Дифференцированный комплексный подход позволит повысить эффектив-
ность лечения и улучшить качество жизни пациентов.
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The review deals with topical problems of complex diagnosis and correction of sleep disorders in children. Special attention is 
paid to pathophysiological mechanisms and clinical aspects of the interrelation between sleep disorders and development of 
somatic and psychopathological disorders, based on analysis of literature data the leading risk factors of development of 
oncological diseases are shown. The problems of instrumental (polysomnography, pulse oximetry) and clinical diagnosis of 
sleep disorders in childhood (insomnia, parasomnia) are highlighted in detail; much attention is given to obstructive sleep 
apnoea syndrome. Modern aspects of non-pharmacological and drug therapies for sleep disorders in children are discussed, a 
high efficacy of phytotherapeutic treatments developed on the basis of prescriptions of traditional Chinese medicine are 
demonstrated from the positions of evidence-based medicine. Diagnosis and correction of sleep disorders is a complex 
problem, the solution of which should take into consideration multiple causes of sleep disorders and mechanisms of its 
regulation. A differentiated comprehensive approach would enhance the effectiveness of treatment and improve the quality of 
life of patients.
Key words: apnoea, children, melatonin, sleep, phytotherapy

Нарушения сна в детском возрасте являются актуальной 
проблемой современной педиатрии, поскольку встречаются 
очень часто: у 84% детей в возрасте до 2,5 лет, у 25% – 
в возрасте 3–5 лет и у 13,6% – в возрасте 6 лет [1, 2]. 
Расстройства сна у детей не только приводят к ухудшению 
дневного самочувствия, эмоционального настроя, когнитив-
ных функций, работоспособности и школьной успеваемости, 
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но и сопряжены с нарастающим риском развития соматичес-
ких заболеваний [1, 2]. Ввиду значительного негативного 
влияния нарушений сна на здоровье и качество жизни ре-
бенка и его семьи важно проведение своевременной диаг-
ностики и комплексной медико-психологической коррекции 
этих патологических состояний с учетом патофизиологичес-
ких и биохимических механизмов их развития, а также раз-
нообразия клинических проявлений [1, 2]. В структуре нару-
шений сна у детей по частоте обращения преобладают сно-
говорение – 84%, затем следует ночное пробуждение – 60%, 
бруксизм – 45%, ночные страхи – 39%, ночной энурез – 25%, 
трудности засыпания – 16%, храп – 14%, ритмические дви-
жения – 9%, обструктивное апноэ сна – 3% [2]. 

В Международной классификации болезней Х пере-
смотра (МКБ-10) нарушения сна представлены в следующих 
руб риках. 

1. Расстройства сна (G47): 
G47.0 – нарушения засыпания и поддержания сна (бес-

сонница);
G47.1 – нарушения в виде повышенной сонливости (ги-

персомния);
G47.2 – нарушения цикличности сна и бодрствования;
G47.3 – апноэ во сне (центральное, обструктивное);
G47.4 – нарколепсия и катаплексия;
G47.8 – другие нарушения сна, в том числе — синдром 

Клейне [Kleine W.] – Левина [Levin M.];
G47.9 – нарушение сна неуточненное.
2. Расстройства сна неорганической этиологии (F 51): 
F51.0 – бессонница неорганической этиологии;
F51.1 – сонливость (гиперсомния) неорганической этио-

логии;
F51.2 – расстройство режима сна и бодрствования неор-

ганической этиологии;
F51.3 – снохождение (сомнамбулизм);
F51.4 – ужасы во время сна (ночные ужасы);
F51.5 – кошмары;
F51.8 – другие расстройства сна неорганической этиоло-

гии;
F51.9 – расстройство сна неорганической этиологии неу-

точненное (эмоциональное расстройство сна) [3].
Также в МКБ-10 выделяют апноэ во сне у новорожденных 

(P28.3) и пиквикский синдром (E66.2). 
Международная классификация расстройств сна (2005) 

включает следующие разделы [4].
1. Инсомнии.
2. Расстройства дыхания во сне.
3. Гиперсомнии центрального происхождения, не связан-

ные с расстройством циркадного ритма сна, расстройством 
дыхания во сне или нарушенным по другим причинам ноч-
ным сном.

4. Расстройства циркадного ритма сна.
5. Парасомнии.
6. Расстройства движения во сне.
7. Отдельные симптомы, варианты нормы и нерешенные 

вопросы.
8. Другие расстройства сна.
Инсомнии – это повторяющиеся затруднения инициации, 

продолжительности, консолидации или качества сна, возни-
кающие, несмотря на наличие достаточного времени и воз-

можности для сна и проявляющиеся различными наруше-
ниями дневной деятельности (усталость, нарушения внима-
ния, сосредоточения или запоминания; социальная дис-
функция; расстройства настроения; раздражительность; 
дневная сонливость; снижение мотивации и инициативно-
сти; склонность к ошибкам за рулем и на работе), мышеч-
ным напряжением, головной болью, гастроинтестинальными 
расстройствами, постоянной обеспокоенностью состоянием 
своего сна [5–7]. Психические расстройства у больных ин-
сомнией выявляют в 2,5 раза чаще, чем у здоровых людей. 
Показано, что пожизненный риск развития депрессивных 
расстройств при инсомнии увеличивается в 4 раза [7].

Особой формой инсомнии является детская поведенче-
ская инсомния [2]. Выделяют две формы этого расстрой-
ства: при инсомнии по типу неправильных ассоциаций за-
сыпания у детей формируются неправильные ассоциации, 
связанные со сном (например, потребность засыпать только 
при укачивании, кормлении), а при попытке их прекратить 
или скорректировать возникает активное сопротивление 
ребенка, приводящее к сокращению времени сна [2]. Такие 
дети не засыпают вечером без активного участия родите-
лей, ночью много раз пробуждаются и требуют подхода 
взрослых и предоставления привычных ассоциаций. При 
инсомнии по типу неправильных установок сна ребенок от-
казывается засыпать в установленное время или в опреде-
ленном месте, выражая свой протест длительными и часты-
ми просьбами покормить, сводить в туалет, успокоить (сим-
птом «зова из-за двери») или приходит в родительскую по-
стель спать по ночам [2].

Гиперсомнию определяеют как состояние чрезмерной 
сонливости и приступов сна в дневное время или как затяж-
ной переход к состоянию полного бодрствования при про-
буждении. Одним из проявлений гиперсомнии является 
нарколепсия – заболевание, основным признаком которого 
являются приступы непреодолимой сонливости [2, 4].

Парасомнии – это достаточно распространенные фено-
мены (до 37%), возникающие в процессе сна или при за-
сыпании и пробуждении и не связанные непосредственно с 
расстройствами циркадного ритма «сон–бодрствование» 
(сноговорение, бруксизм, ночной энурез, снохождение, 
ночные страхи, кошмары, ритмичное двигательное рас-
стройство) [2, 3].

Сноговорение – произнесение слов или звуков во время 
сна в отсутствие субъективного осознания эпизода [2]. Это 
доброкачественный феномен, который в детском возрасте 
встречается значительно чаще, чем во взрослом. Так, в ка-
тегории «часто или каждую ночь» сноговорение имеет место 
у 5–20% детей и у 1–5% взрослых в общей популяции [2, 4]. 

Снохождение – форма измененного сознания, при кото-
рой сочетаются состояния сна и бодрствования. Во время 
эпизода сомнамбулизма человек встает с постели обычно в 
течение первой трети ночного сна и ходит, демонстрируя 
низкий уровень осознавания, реактивности и двигательного 
умения; при пробуждении он обычно не вспоминает случив-
шееся. Около 5% случаев снохождения носит эпилептичес-
кий характер [2, 4].

Ночные страхи (ужасы) – ночные эпизоды крайнего ужаса 
и паники, сопровождаемые интенсивными восклицаниями, 
движениями и высоким уровнем вегетативных проявлений. 
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Ребенок садится или вскакивает с постели, обычно в тече-
ние первой трети ночного сна с паническим криком. При 
этом он не реагирует на обращенные к нему слова, а попыт-
ки успокоить могут привести к усилению страха или сопро-
тивлению [2, 6]. Воспоминание о случившемся, если оно 
имеется, очень ограничено (обычно один или два фрагмента 
мысленных воображений). Ночные страхи встречаются у 
1–4% детей, достигая «пика» в возрасте 4–12 лет [2, 6].

Кошмары – переживания во сне, перегруженные тревогой 
или страхом, яркие и обычно включающие темы, касающие-
ся угрозы жизни, безопасности или самооценки, имеющие 
тенденцию к повторению; больной помнит все детали содер-
жания сна [2, 4, 6]. В течение типичного эпизода этого рас-
стройства выражены вегетативные проявления, но нет за-
метных восклицаний или движений тела [2, 6]. 

К расстройствам движения, связанным со сном, помимо 
синдрома «беспокойных ног», относят ночные крампи, рит-
мические двигательные расстройства (группа стереотипных 
повторяющихся движений головы, туловища и конечностей), 
а также бруксизм [2, 4, 7].

Синдром «беспокойных ног» характеризуют неприятные, 
иногда болезненные ощущения в нижних конечностях, кото-
рые появляются чаще перед наступлением сна, нарастая к 
середине ночи (в дневное время – реже), и вызывают силь-
ное желание двигать ногами. Эти движения облегчают со-
стояние пациента и могут продолжаться от нескольких 
минут до нескольких часов, задерживая наступление сна. 
Выделяют как идиопатическую (наследственную), так и сим-
птоматическую (вследствие дефицита железа, метаболичес-
ких расстройств и др.) формы этого синдрома [2, 4, 7].

Периодические движения конечностей во сне – частые 
серии движений в конечностях (разгибание большого паль-
ца, сгибание голеностопного сустава и др.), которые перио-
дически повторяются во время сна с интервалами в 10–90 с. 
Пациент не подозревает о совершаемых движениях; это со-
стояние может вызывать пробуждение, что приводит к фраг-
ментации сна и дневной сонливости [2].

Связанные со сном качания головы проявляются в виде 
ритмичного качания головой (чаще в период, непосредствен-
но предшествующий сну, реже во время сна), которое, как 
правило, существенно уменьшается к 2–3 годам жизни [2]. 

Бруксизм – эпизоды скрежетания зубами во время сна, 
чаще всего ассоциированные с дневными эмоциогенными 
ситуациями, а также проявлениями у ребенка синдрома де-
фицита внимания и гиперактивности (СДВГ) [2, 4, 6].

Наиболее современным и объективным методом, «золо-
тым стандартом» диагностики нарушений сна является по-
лисомнография – метод длительной регистрации различных 
параметров жизнедеятельности организма во время ночно-
го сна [8, 9]. Это исследование позволяет изучить продолжи-
тельность и структуру сна, определить, какие феномены 
встречаются во время сна и могут быть причиной его нару-
шения, а также исключить вторичные нарушения сна. 
Последние встречаются чаще, чем первичные; для них ха-
рактерны неизмененные показатели полисомнографии [8]. 

При полисомнографии регистрируют следующие обяза-
тельные параметры: 

• электроэнцефалограмма (ЭЭГ);
• электроокулограмма (движения глаз) (ЭОГ);

• электромиограмма (тонус подбородочных мышц) (ЭМГ) 
[2, 8, 9].

Помимо этих показателей, возможна регистрация и до-
полнительных: движения нижних конечностей, электрокар-
диограмма (ЭКГ), храп, носоротовой поток воздуха, дыха-
тельные движения грудной клетки и брюшной стенки, поло-
жение тела, степень насыщения крови кислородом – сатура-
ция (SpO2) [2, 10].

Регистрация ЭЭГ, ЭОГ и ЭМГ необходима для определе-
ния стадий и структуры сна. В настоящее время в соответ-
ствии со стандартами Американской академии медицины 
сна рекомендуется записывать ЭЭГ в 6 отведениях (симме-
тричные фронтальные, теменные, затылочные) для опти-
мальной расшифровки стадий сна [8].

Выделяют следующие фазы и стадии сна. 
1. Фаза медленного сна (NREM — Non-rapid eye movement), 

которая включает 4 стадии:
• 1-я, при которой на ЭЭГ отмечают редукцию альфа- и 

бета-ритмов; на ЭМГ – снижение амплитуды, а на ЭОГ – 
медленные движения глазных яблок;

• 2-я, или стадия «сонных веретен», для которой харак-
терны появление «сонных веретен» и высокоамплитудных 
«К-комплексов», снижение амплитуды на ЭМГ и редкие мед-
ленные движения глазных яблок на ЭОГ;

• 3-ю и 4-ю, или стадию «дельта-сна» характеризует 
дельта-ритм (20–50% в 3-й стадии и более 50% – в 4-й), низ-
кая амплитуда ЭМГ, сохранение редких медленных движе-
ний глазных яблок.

2. Фаза быстрого сна (REM – Rapid eye movement), для ко-
торой характерны: быстрые движения глаз на ЭОГ; очень низ-
кая амплитуда ЭМГ; физиологические миоклонии сна; «пило-
образный» тета-ритм, сочетающийся с альфа- и бета-волнами; 
«вегетативная буря» с дыхательной и сердечной аритмией; 
колебания артериального давления и эпизоды апноэ [11].

Фазы медленного и быстрого сна составляют один цикл; 
у здорового человека в течение ночи такие циклы повторя-
ются 4–6 раз. Длительность одного цикла колеблется от 60 
до 100 мин, составляя в среднем около 90 мин; при этом в 
первой половине ночи в циклах больше представлена фаза 
медленного сна, в циклах второй половины ночи – фаза 
быст рого. У взрослого человека фаза быстрого сна занима-
ет до 25% от общей длительности сна [2, 11]. 

Сон ребенка также делится на фазы, но они распределе-
ны иначе. В первые месяцы жизни быстрый сон составляет 
половину всего сна младенца, его представленность снижа-
ется до трети к двум годам, а в возрасте 10–14 лет состав-
ляет четверть длительности сна – как у взрослого человека 
[2, 11]. Сон у младенца начинается со стадии быстрого сна, 
тогда как у взрослых – с медленного. Следующая фаза 
быст рого сна появляется у них не раньше, чем через 90 мин 
от момента засыпания. Фаза быстрого сна повторяется 
у младенцев чаще, чем у взрослых, формируя укороченные 
до 45 мин циклы сна.

До 6 мес сон ребенка не может быть четко разделен на 
ЭЭГ-стадии, соответствующие зрелому паттерну сна; только 
после 6 мес архитектура сна младенца начинает напоминать 
таковую у взрослых [2, 11].

У новорожденных детей общее время сна равномерно 
распределено на дневное и ночное время суток, к году 
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жизни ночной сон является преобладающим и объединяется 
в один непрерывный эпизод. К 4-м годам большинство детей 
уже не испытывает необходимости в дневном сне, а в под-
ростковом возрасте потребность в ночном сне сопоставима 
с таковой у взрослых [2, 11].

Для изучения сна можно применять различные виды ин-
струментальных диагностических систем. В соответствии 
с международной классификацией, выделяют следующие 
диагностические сомнологические системы:

1. Стационарные, которые имеют 18–77 каналов, могут 
регистрировать 13 и более параметров, с определением 
стадии и общего времени сна. Эти системы предназначены 
для углубленной диагностики нарушений сна и, в частности, 
уточнения генеза ночных пароксизмальных состояний, 
включая эпилепсию, а также расстройств дыхания во сне. 
Как правило, эти системы используют в стационарных усло-
виях, в сомнологических лабораториях под контролем пер-
сонала.

2. Мобильная полисомнографическая система (18–24 ка-
нала, 13 и более параметров). Исследование проводят без 
постоянного контроля персонала (в стационаре или амбула-
торно).

3. Полиграфическая система, регистрирующая ограни-
ченный набор параметров (4–10 каналов, 6–12 параметров), 
без определения стадий сна.

4. Скрининговые системы (респираторный мониторинг, 
компьютерная пульсоксиметрия) можно применять для пер-
вичной, скрининговой диагностики расстройств дыхания во 
сне с последующим уточнением диагноза с помощью поли-
сомнографии [8, 9].

Актуальной и часто встречающейся в педиатрической 
практике проблемой сна являются расстройства дыхания во 
сне, – апноэ и гипопноэ сна, которые могут быть:

• обструктивными – обусловленными коллапсом дыха-
тельных путей при продолжающихся дыхательных усилиях, 
при этом функция дыхательного центра сохранена; 

• центральными (дыхание Чейна–Стокса и др.) – вслед-
ствие снижения или прекращения функции дыхательного 
центра; при этом дыхательные усилия отсутствуют, а дыха-
тельные пути остаются открытыми (свободные);

• смешанными [8, 9, 11, 12].
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – это состоя-

ние, характеризующееся наличием храпа, периодическим 
спадением верхних дыхательных путей на уровне глотки и 
прекращением легочной вентиляции при сохраняющихся 
дыхательных усилиях, снижением уровня кислорода крови, 
грубой фрагментацией сна и избыточной дневной сонли-
востью [8, 9, 12].

Для клинической картины СОАС характерны остановки 
дыхания во сне с последующими громкими всхрапываниями. 
Показано, что при тяжелой степени СОАС (400–500 апноэ за 
ночь) значительно увеличивается риск развития внезапной 
смерти во сне, артериальной гипертонии, нарушений ритма 
сердца, инфаркта миокарда, инсульта [9, 11, 12].

В исследовании, проведенном E.Sforza и соавт. (2010), 
было показано, что у пациентов с СОАС риск смерти от 
сердечно-сосудистых причин возрастает в 5,2 раза; авторы 
в течение 18 лет наблюдали за пациентами с СОАС, не по-
лучавшими лечения [13].

Основными нейрокогнитивными осложнениями СОАС у 
взрослых являются выраженная дневная сонливость, раздра-
жительность, сниженный фон настроения, апатия, снижение 
памяти и внимания, интеллектуальная деградация [14–18]. 

У 10–14% детей в возрасте 2–6 лет фиксируют храп, 
СОАС – у 1–3%, при этом пик заболеваемости приходится на 
возраст 2–8 лет [16, 17]. У недоношенных детей риск забо-
леваемости СОАС выше в 3–5 раз, чем у доношенных. 
Другими факторами риска являются аденотонзиллярная ги-
пертрофия, аллергия, заболевания верхних и нижних дыха-
тельных путей, хоанальный стеноз, смещение носовой пере-
городки, наследственные заболевания (СОАС при синдроме 
Дауна встречается в 80% случаев), гипотония, ожирение, 
заболевания и травмы центральной нервной системы [16, 17].

Общепризнанным критерием степени тяжести СОАС яв-
ляется частота апноэ и гипопноэ в час – индекс апноэ/гипоп-
ноэ (ИАГ). У детей с легкой степенью СОАС этот показатель 
варьирует от 1 до 5, со средней – от 5 до 15, с тяжелой – 
превышает 15 [9, 10].

Причинами формирования СОАС у детей являются: адено-
тонзиллярная гипертрофия, деформации лицевого скелета, 
ожирение, аллергический ринит, заболевания нервной сис-
темы (нейромышечные заболевания, боковой амиотрофичес-
кий склероз и др.), при которых происходит нарушение рабо-
ты мышц, отвечающих за поддержание просвета дыхатель-
ных путей в «открытом» состоянии во время сна [16, 17].

Среди психопатологических проявлений СОАС у детей 
отмечают: СДВГ, дневную сонливость, агрессию, соматиза-
цию жалоб, депрессию, школьную неуспеваемость, отстава-
ние в физическом и психическом развитии [16, 17]. При 
СОАС тяжелой степени также развивается нарушение про-
дукции соматотропного гормона и тестостерона, пики секре-
ции которых происходят во время глубоких стадий сна (по-
следние при СОАС практически отсутствуют), а также ожи-
рения [18]. 

Основным методом диагностики СОАС является полисом-
нография, скрининговой методикой – компьютерная пуль-
соксиметрия [9, 19]. Согласно рекомендациям Американской 
Академии педиатрии (2000), необходимо проведение скри-
нингового исследования на предмет СОАС у всех детей с 
храпом [20, 21]. 

Мониторинговая компьютерная пульсоксиметрия (МКП) – 
метод длительного мониторирования сатурации и пульса с 
применением специальных портативных приборов – пуль-
соксиметров [9, 10, 19]. Для мониторинга применяют ком-
пьютерные пульсоксиметры, обеспечивающие регистрацию 
сигнала с дискретностью раз в несколько секунд (от 1 до 
10 с) [24–26]. Подсчет количества эпизодов десатурации 
(снижение насыщения крови кислородом) в час, или индекс 
десатураций свидетельствует о количестве апноэ и гипоп-
ноэ в час [24, 26]. По данным различных авторов, чувстви-
тельность этого метода составляет от 31 до 98%, специфич-
ность – от 41 до 100% [25, 26].

Алгоритм диагностики СОАС включает несколько этапов 
[9, 10].

На первом этапе на основании жалоб, анамнеза, физи-
кального осмотра и наличия соматических диагнозов, при 
которых высока вероятность СОАС, формируют группу 
риска.
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На следующем этапе показано проведение компьютерной 
пульсоксиметрии у пациентов этой группы. В тех случаях, 
когда индекс десатурации не превышает 5 в час, диагноз 
СОАС маловероятен, и дальнейшее обследование не прово-
дят. Если этот индекс находится в пределах от 5 до 15 в час, 
то диагноз СОАС возможен; необходимо проведение уточ-
няющих исследований (кардиопульмональный мониторинг, 
полисомнография). При индексе десатураций, превышаю-
щем 15, диагноз СОАС можно считать подтвержденным.

На третьем этапе выполняют уточняющий метод диагно-
стики в соответствии с рекомендациями Американской ме-
дицинской ассоциации (полисомнография, кардиопульмо-
нальный и респираторный мониторинг) [9, 10].

Сходную с СОАС клиническую картину может давать син-
дром центрального апноэ сна (дыхание Чейна—Стокса), при 
котором также наблюдают циклические остановки дыхания 
[9, 10]. Необходимо проводить дифференциальную диаг-
ностику между этими расстройствами, так как лечебная 
тактика при них различна. Кардинальным дифференциально-
диагностическим признаком является наличие или отсут-
ствие дыхательных движений во время эпизода апноэ: при 
СОАС, несмотря на отсутствие носоротового потока возду-
ха, дыхательные усилия сохраняются [9]. При дыхании 
Чейна—Стокса прекращение вентиляции обусловлено на-
рушением импульсации дыхательного центра и отсутствием 
движений грудной клетки и брюшной стенки [2, 9, 10]. 
Наличие у пациента тяжелой сердечной недостаточности, 
инсультов или тяжелых травм головы в анамнезе с большей 
вероятностью указывает на возможность дыхания Чейна—
Стокса, хотя и не исключает сопутствующего СОАС [9]. 
СОАС обнаруживают приблизительно в 20 раз чаще, чем 
дыхание Чейна—Стокса [9].

У взрослых пациентов основным методом лечения СОАС 
является неинвазивная вспомогательная вентиляция легких 
посредством создания постоянного положительного давле-
ния в дыхательных путях [9, 10, 25]. В англоязычной литера-
туре этот метод получил название СРАР(Continuous Positive 
Airway Pressure)-терапия [25]. При СРАР-терапии постоянное 
положительное давление в дыхательных путях поддержива-
ют в течение всего дыхательного цикла, что препятствует их 
спаданию и устраняет основной механизм развития заболе-
вания (циклическое перекрытие дыхательных путей на уров-
не глотки). Для создания положительного давления исполь-
зуют небольшой компрессор, который подает постоянный 
поток воздуха под определенным давлением в дыхательные 
пути через гибкую трубку и носовую маску [9, 21, 25].

Показаниями к СРАР-терапии являются умеренная или 
тяжелая степень СОАС вне зависимости от наличия или от-
сутствия клинических симптомов заболевания, а также лег-
кая степень СОАС при наличии документированных симпто-
мов дневной сонливости, нарушений когнитивных функций, 
нарушений настроения, бессонницы или документирован-
ной артериальной гипертонии, ишемической болезни сердца 
или нарушений мозгового кровообращения в анамнезе 
[9–11, 25]. Абсолютных противопоказаний к проведению 
CPAP-терапии не выявлено. Тем не менее этот метод следу-
ет назначать с осторожностью, взвешивая возможные риски 
и пользу у пациентов с такими состояниями, как буллезная 
болезнь легких; рецидивирующие синуситы и глазные ин-

фекции; тяжелая дыхательная недостаточность; выражен-
ная гипотония; дегидратация; наличие в анамнезе пневмото-
ракса, пневмомедиастинума, пневмоцефалии, утечек спин-
номозговой жидкости, респираторного дистресс-синдрома; 
предшествующие хирургические вмешательства на мозге, 
среднем или внутреннем ухе, гипофизе; частые носовые 
кровотечения [9–11]. Адекватную приемлемость лечения 
определяют как регулярное проведение СРАР-терапии 
более 4,5 часов за ночь. Применение СРАР-терапии приво-
дит к нормализации мозгового и системного кровотока уже 
после первой ночи лечения [9–11]. Для достижения макси-
мального положительного эффекта в отношении нейроког-
нитивных симптомов может понадобиться до 2 мес CPAP-
терапии [25]. У детей СРАР-терапия особенно показана при 
сопутствующем ожирении, а также у пациентов с краниофа-
циальными аномалиями [9, 21].

В международных стандартах для большей части детей 
с СОАС аденотонзиллэктомию выделяют как метод лече-
ния первой линии, более того, сочетание СОАС и увеличен-
ных миндалин является абсолютным показаниям для ее 
проведения [22, 26]. Этот метод эффективен более чем у 
80% детей: значительное улучшение поведения, настрое-
ния, внимания, дневной активности и способности к обуче-
нию отмечают уже через 6 мес после проведенной опера-
ции [22, 26]. 

В случае сочетания храпа и СОАС с аллергическим рини-
том, носовой обструкцией и аденотонзиллярной гипертро-
фией препаратами выбора являются топические кортикосте-
роиды [23, 24, 27]. На фоне применения этих препаратов у 
детей уменьшаются размеры аденоидов и миндалин, улуч-
шаются параметры дыхания во сне. Мометазон фуроат раз-
решен к применению с 2-летнего возраста у детей с аллер-
гическим ринитом, аденотонзиллярной гипертрофией, хра-
пом и апноэ сна, когда применение топических кортикосте-
роидов является первой линией лечения [27]. Показано, что 
применение этого препарата у пациентов с храпом в течение 
3 мес в дозе 200 мкг/сут приводит к существенному умень-
шению храпа и улучшению сна [27]. Использование момета-
зона в виде назального спрея в течение 40 дней (50 мкг в 
каждую половину носа в день) способствует уменьшению 
симптомов носовой обструкции и размера аденоидов у 
77,7% пациентов. Этот препарат не вызывает изменений в 
слизистой оболочке носа при длительном применении, не 
влияет на рост детей и не оказывает воздействия на 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую систему, по-
скольку системная его биодоступность при топическом при-
менении меньше, чем у других стероидов [27]. Проспективное 
наблюдение в течение 9 мес за пациентами после прекра-
щения лечения показало отсутствие «рикошетного» усиле-
ния симптомов или возобновления роста аденоидов и мин-
далин [27]. У детей с гипертрофией аденоидов лечение мо-
метазоном должно предшествовать принятию решения об 
оперативном вмешательстве [23, 24, 27]. 

У детей с СОАС топические кортикостероиды назначают 
курсом (не менее 40 дней), с последующей повторной оцен-
кой тяжести СОАС и определением дальнейшей тактики 
лечения. В случае устранения нарушений дыхания во сне 
или существенного облегчения СОАС (снижение ИАГ < 5) 
возможно продолжение консервативного лечения, при со-
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хранении ИАГ ≥ 5 рекомендуется удаление аденоидов и 
увеличенных небных миндалин [20–24, 27].

В последние годы исследователи уделяют большое вни-
мание связи СОАС с развитием онкологических заболева-
ний [28–33]. В эксперименте на мышах было показано уве-
личение в 2 раза скорости роста меланомы и легочного ме-
тастазирования на фоне смоделированной гипоксии по типу 
СОАС [29, 30].

Исследование, проведенное в США F.J.Nieto и соавт. 
(2012), выявило ассоциацию СОАС и рака. Авторы наблюда-
ли 1552 респондента в течение 22 лет; смертность от рака у 
пациентов с тяжелой СОАС была в 8 раз выше [31]. 

Обследование 8900 пациентов в течение 5 лет в Испании 
также показало связь ремиттирующей гипоксемии при 
СОАС и развития рака. В этом исследовании определяли 
индекс гипоксемии, который отражает процент ночного сна 
с уровнем насыщения крови кислородом ниже 90%. Было 
обнаружено, что при повышении индекса гипоксемии более 
12% риск заболеть раком возрастал в 2,3 раза по сравнению 
с теми пациентами, у которых индекс гипоксемии находился 
в границах нормы (менее 0,8%) [32, 33]. Полученные резуль-
таты согласуются с данными другого исследования, свиде-
тельствующего о том, что гипоксия играет существенную 
роль в ангиогенезе опухоли и ее росте путем регулирования 
транскрипции генов в ответ на гипоксический стресс [34]. 

Связь между раком и расстройствами сна была также 
обнаружена при обследовании 56 пациентов со злокаче-
ственной меланомой. Выраженность апноэ сна имела поло-
жительную корреляционную связь с «агрессивностью» ме-
ланомы: у 34 (60,7%) пациентов имело место апноэ сна, из 
них у 8 (14,3%) — тяжелой степени; авторы предположили, 
что апноэ сна может быть предиктором прогрессирования 
меланомы [33]. 

Таким образом, крайне актуальным и нуждающимся в до-
полнительном изучении представляется вопрос: возможно 
ли с помощью коррекции СОАС (СРАР-терапия и др.) увели-
чить выживаемость больных раком?

По мнению исследователей, одним из факторов, опреде-
ляющих корреляцию нарушений сна и повышения онкозабо-
леваемости, может являться нарушение синтеза мелатони-
на [35–40]. 

Мелатонин участвует практически во всех процессах жиз-
недеятельности; он контролирует многие функции организ-
ма: сон, деятельность сердечно-сосудистой, эндокринной и 
иммунной систем. Известно, что мелатонин является основ-
ным гормоном, продуцируемым пинеалоцитами в эпифизе 
(80%), в сетчатке и кишечнике, тимусе, поджелудочной же-
лезе [35–37]. Синтез мелатонина в эпифизе эффективно 
происходит только с наступлением темноты, во сне и снижа-
ется в светлую фазу суток. Концентрация его в крови нарас-
тает с наступлением темноты и достигает своего максимума 
за 1–2 ч до пробуждения. У человека секреция мелатонина 
эпифизом совпадает с привычными часами сна. Мелатонин 
имеет короткий период полураспада (около 30 мин); он вы-
деляется с мочой в виде 6-гидроксимелатонин-сульфата 
[35–37].

У здоровых детей уровень мелатонина в крови постепен-
но нарастает вплоть до года и сохраняется на достаточно 
высоком уровне до пубертатного периода. Наиболее высо-

кую пиковую ночную концентрацию мелатонина (около 
325 пг/мл или 1400 пмоль/л) наблюдают в возрасте 1–3 лет 
(при этом ночной уровень мелатонина выше дневного при-
мерно в 40 раз), после чего она постепенно снижается [36]. 
У маленьких детей этот гормон выполняет две функции: 
увеличивает продолжительность сна и подавляет секрецию 
половых гормонов. В период полового созревания количест-
во циркулирующего в крови гормона снижается, уменьшает-
ся амплитуда суточного ритма его секреции эпифизом, раз-
ница между ночным и дневным уровнем сокращается до 
6–10 раз. У молодых людей среднее количество мелатонина 
днем и пик в середине ночи составляет 10 и 60 пг/мл (40 и 
260 пмоль/л) соответственно [36, 37]. Известно, что мелато-
нин оказывает антигонадотропное действие, и снижение его 
уровня ускоряет половое созревание [37].

В последние годы были идентифицированы рецепторы 
к мелатонину во многих органах (головной мозг, сетчатка 
глаза, кишечник, яичники и кровеносные сосуды). Выявлено 
2 типа рецепторов к мелатонину:

• цитоплазматические (MT1, MT2, ТМ3), обнаруженные в 
супрахиазмальном ядре, гипоталамусе, гиппокампе, коре 
больших полушарий и мозжечке;

• ядерные (новый подкласс семейства так называемых, 
орфановых ядерных ретиноидных рецепторов ROR/RZR), 
расположенные в различных ядрах гипоталамуса, сетчатке 
глаза, эпифизе [36, 37]. Это семейство включает продукты 
экспрессии генов альфа-, бета- и гамма-ROR.

Рецепторы в супрахиазматических ядрах гипоталамуса, 
очевидно, регулируют циркадианный ритм, а рецепторы, 
которые находятся в эпителиальных тканях (например, в эн-
дотелии артерий), – кардиоваскулярную функцию. Известно, 
что мелатонин оказывает релаксирующее влияние на глад-
кую мускулатуру сосудов, улучшая тем самым микроцирку-
ляцию [36, 37]. Мелатонин выполняет в организме такие за-
дачи, как: биоритмологическая функция (регуляции цирка-
дианных ритмов); терморегуляция, индукция сна; антиокси-
дантный эффект; антистрессорное действие; регуляция по-
лового развития, иммуномодулирующее действие [35–37]. 
Нарушение ритма и количественной продукции мелатонина 
является пусковым моментом, на начальных этапах приво-
дящим к возникновению десинхроноза, за которым уже 
следуют органические патологические изменения [35–39]. 

Известно, что мелатонин тормозит пролиферативную ак-
тивность клеток и повышает уровень апоптоза, препятствуя 
возникновению и развитию опухолевого процесса, замедляя 
рост некоторых линий опухолевых клеток, что, возможно, 
обусловлено онкостатическим и иммуномодулирующим дей-
ствием [37, 38]. К иммуномодулирующим эффектам мелато-
нина относят: усиление иммунного ответа, увеличение ак-
тивности Т- и В-иммунных клеток, повышение синтеза 
гамма-интерферона и интерлейкинов в лимфоцитах-
хелперах, а также фактора некроза опухоли [37, 38]. 

Ряд проведенных исследований подтверждает возмож-
ность мелатонина как предупреждать, так и ингибировать 
рост рака молочной железы (и других гормонозависимых 
опухолей), повышать противоопухолевую активность проти-
воонкологических препаратов, а также снижать окислитель-
ный стресс, связанный с проведением химио- и лучевой те-
рапии [39–43]. Было также обнаружено, что применение 
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мелатонина оказывает угнетающее влияние на возникнове-
ние и развитие опухолей поджелудочной железы, печени, 
почек, кишечника, полости рта, костей, крови, мозга, что 
свидетельствует о значительной широте спектра антиканце-
рогенного эффекта мелатонина [43–50]. Результаты иссле-
дований подтверждают, что высокие дозы мелатонина, вве-
денные параллельно с лучевой и химиотерапией, могут не 
только снизить их побочные эффекты, но и существенно 
увеличить выживаемость пациентов [51, 52]. 

В последние годы большое внимание уделяют антистрес-
сорному действию мелатонина, в основе которого лежит 
уменьшение активности тонуса симпатической и гипо-
физарно-надпочечниковой систем, снижение уровня корти-
костероидов, увеличение синтеза эндорфинов [36, 37]. 
Способность мелатонина восстанавливать и сохранять есте-
ственную структуру сна у пациентов с инсомнией выступает 
как хроностабилизатор — регулятор фаз для цикла «сон– 
бодрствование» [53, 54]. Результаты современных исследо-
ваний свидетельствуют, что мелатонин не только является 
эффективным и безопасным средством лечения нарушений 
сна у взрослых и детей, но и положительно влияет на когни-
тивные функции у пациентов с нейродегенеративными за-
болеваниями [55, 56]. Синтезированный из аминокислот 
растительного происхождения аналог мелатонина – препа-
рат Мелаксен – способствует нормализации ночного сна: 
ускоряет засыпание, улучшает качество сна, нормализует 
циркадные ритмы [57]. Препарат не вызывает привыкания 
и зависимости; его принимают внутрь за 30–40 мин до сна.

Несмотря на экспериментальные данные, демонстриро-
вавшие положительный эффект применения мелатонина у 
пациентов с онкологическими заболеваниями, этот метод 
нуждается в дополнительном изучении. До настоящего вре-
мени противопоказанием к использованию Мелаксена явля-
ются: лейкоз, лимфома, лимфогранулематоз и миелома, а 
также другие патологические соматические состояния [57].

У детей для лечения нарушений сна широко используют 
седативные свойства различных трав (валериана, пустыр-
ник, мелисса, хмель, ромашка, пион) в различных сочетани-
ях [2, 6, 11]. Интерес вызывают результаты эксперименталь-
ных исследований, проведенных в Хэйлундзянском 
Университете китайской традиционной медицины, свиде-
тельствующие о высокой эффективности применения при 
нарушениях сна комплексных растительных препаратов, 
созданных на основе традиционных китайских рецептов 
[58–60]. Показано, что широко используемое в Китае для 
лечения нарушений сна средство «Sini Sun», созданное на 
основе традиционного китайского рецепта и включающее 
растительные компоненты (Radix Bupleuri (корень володуш-
ки), Radix Paeonae Alba (корень белого пиона), Radix 
Glycyrrhizae (корень солодки) и Fructus Aurantii Immatures 
(плоды померанца)), влияет на функционирование серотони-
нергической системы и потенцирует эффект снотворных 
средств (пентобарбитал) [58]. 

Результаты рандомизированного контролируемого иссле-
дования, посвященного изучению популярного в традицион-
ной китайской медицине средства «Zhusha Anshen Wan», в 
состав которого входят Rhizoma Coptidis (корневище коптиса 
китайского), Radix Glycyrrhizae (корень солодки), Radix 
Angelicae Sinensis (корень дудника китайского), Cinnabaris 

(киноварь), Rehmannia Rhizome (корневище реймании, или 
китайской наперстянки), свидетельствуют о дозозависимом 
эффекте препарата. При применении низких доз зафикси-
ровано возрастание представленности SWS (Slow-wave 
sleep) 2-й фазы сна, средних – увеличение общего времени 
сна за счет представленности 1-й и 2-й его медленных фаз 
(SWS1, SWS2). Применение высоких доз приводило к увели-
чению не только общего времени сна и представленности 
фаз SWS1 и SWS2, но и REM-фазы. Эти изменения свиде-
тельствуют о более выраженном воздействии препарата 
на продолжительность и структуру сна по сравнению с хи-
мически синтезированными снотворными при отсутствии 
существенных побочных эффектов [59]. Результаты этого 
исследования, демонстрирующие возможности дифферен-
цированной терапии инсомний, представляются важными 
с точки зрения коррекции когнитивных расстройств, возни-
кающих вследствие нарушений сна. Изучение когнитивных 
функций в условиях депривации сна показало, что элимина-
ция парадоксальной REM-фазы сна приводит к значитель-
ному снижению внимания, памяти и способности к обуче-
нию, а также к повышению агрессивности [60–61].

Показана высокая эффективность применения Rhadiola 
sachalinensis (радиолы сахалинской) как седативного и улуч-
шающего сон средства: исследователи Хэйлундзянского 
Университета китайской традиционной медицины выявили 
как увеличение продолжительности сна, так и нормализа-
цию его структуры. Авторы связывают эти эффекты с воз-
можным влиянием салидрозида – одного из основных глико-
зидов радиолы на серотонинергическую систему [62].

Представители семейства валериановых, которое вклю-
чает около 200 видов, произрастающих в Северной Америке, 
Азии и Европе, традиционно активно используют в фитоте-
рапии различных заболеваний нервной системы у детей и 
взрослых [63]. Исследователями установлено, что валериа-
на, наиболее часто применяемая в качестве седативного 
средства, содержит более 150 активных компонентов, кото-
рые определяют широкий спектр ее действия и обеспечива-
ют анксиолитический, противосудорожный, антимикробный 
и антиоксидантный эффекты [63].

Исследование, также проведенное в Хэйлундзянском 
Университете китайской традиционной медицины и посвя-
щенное выделению и изучению активных компонентов 
Valerianae amurensis (валерианы амурской), которая наибо-
лее часто встречается в провинции Хэйлундзян (Китай), по-
казало, что седативный эффект валерианы, а также ее по-
ложительное влияние на продолжительность и структуру 
сна обеспечивают соединения, принадлежащие к группе 
сесквитерпенов (в том числе и производные валериановой 
кислоты). В процессе исследования было выявлено 11 уже 
известных сесквитерпенов и выделены новые их представи-
тели (производные кариофиллена), обладающие высокой 
биологической и фармакологической активностью [63].

Исследование генетических аспектов нарушений сна про-
водят на дрозофилах, поскольку их цикл «сон–бодрствова-
ние» совпадает с циклом млекопитающих, что определяет 
частое их использование в качестве экспериментальной 
модели изучения сна. Группа ученых Хэйлундзянского 
Университета китайской традиционной медицины показала, 
что при наличии у дрозофил делеции Df(3R)Esp13/TM6c про-
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должительность сна снижалась более чем в 2 раза по срав-
нению с дикими штаммами, у которых эта делеция отсут-
ствовала [64]. Представляется перспективным исследова-
ние этого вопроса уже в клинических испытаниях для выяв-
ления факторов риска, способствующих возникновению на-
рушений сна, с целью их профилактики и своевременной 
коррекции.

Помимо препаратов растительного происхождения и ме-
латонина, в педиатрической практике для лечения наруше-
ний сна, начиная с 15 лет, разрешен к применению доксила-
мин, обладающий выраженным снотворным действием. 
Этот препарат особенно показан пациентам с осложненным 
аллергологическим анамнезом и является единственным 
препаратом с достаточно сильным снотворным действием, 
который разрешен к применению у больных с синдромом 
апноэ во сне.

Методы немедикаментозной коррекции нарушений сна у 
детей должны предшествовать и сопровождать лекарствен-
ную терапию [2, 6, 11].

«Гигиена сна» включает такие мероприятия, как:
• соблюдение режима сна и бодрствования;
• пробуждение и укладывание ребенка в одно и то же 

время;
• ограничение перед сном умственной и физической актив-

ности, а также приема стимулирующих напитков (особенно 
содержащих кофеин, уменьшающий выработку мелатонина);

• обеспечение комфортных условий сна (минимальный 
уровень освещенности, прохладная температура воздуха – 
понижение температуры окружающей среды и тела иниции-
рует наступление сна);

• ограничение объемов принимаемых перед сном пищи и 
жидкости.

Разработаны специальные методы поведенческой тера-
пии детской инсомнии, включающие тактики «проверки и 
выдержки» или «постепенного погашения». При использо-
вании первого метода ребенка укладывают спать только в 
его в кроватку, родители игнорируют связанные с этим про-
тесты в течение определенного времени, затем подходят, 
поправляют постель и снова возвращаются к себе, что спо-
собствует изменению «неправильных» ассоциаций засыпа-
ния на «правильные» (сон в своей кроватке). При другом 
способе родители оставляют ребенка засыпать в комнате 
одного, но говорят, что «выйдут и скоро вернутся», предот-
вращая таким образом протестное поведение и постепенно 
удлиняют периоды отсутствия [2, 6, 11].

Таким образом, результаты проведенных исследований 
свидетельствуют, что последствия нарушений сна у детей 
охватывают широкий спектр психопатологических состоя-
ний и соматических заболеваний, что приводит к значитель-
ному снижению качества жизни и социальной адаптации. 
Диагностика и коррекция расстройств сна в детском возрас-
те является сложной проблемой, при решении которой не-
обходимо учитывать многообразие причин и клинических 
проявлений нарушений сна, нейрофизиологических и био-
химических механизмов его регуляции.

Дифференцированный комплексный подход позволит 
повысить эффективность лечения и профилактики психичес-
ких и соматических заболеваний, а также улучшить качество 
жизни ребенка и его семьи.
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