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Сон и бодрствование представляют собой кон-

тинуум различных функциональных состояний 

мозга. Вот почему отдельные патологические состо-

яния могут по-разному проявляться в состояниях 

сна и бодрствования, и большого практического ин-

тереса заслуживает возможная связь расстройств сна 

с нейроповеденческими и эмоциональными нару-

шениями, выявляемыми в состоянии бодрствования 

у детей.

У детей нарушения сна наиболее отчетливо соче-

таются с так называемыми интернализованными пси-

хологическими изменениями, т. е. теми, которые свя-

заны с эмоциональными расстройствами. Нарушения 

засыпания, частые ночные пробуждения и иные рас-

стройства сна, сопровождающиеся его дефицитом, 

сочетаются у детей с повышенной эмоциональной 

реактивностью (т. е. способностью эмоционально 

реагировать на изменения окружения) [1], а также 

с повышенной эмоциональной лабильностью [2]. 

Эмоциональная реактивность ребенка существенно 

влияет на его поведение, на что обращают внимание 

воспитатели, учителя и родители, и у школьников 

повышенная эмоциональная реактивность часто со-

четается с агрессивным поведением [3].

Возможно и обратное взаимоотношение, при ко-

тором первичные эмоциональные нарушения при-

водят к расстройствам сна. Полагают, что предра-

сположенность к интернализации психологических 

конфликтов приводит к более высокому уровню эмо-

ционального напряжения, что в свою очередь про-

воцирует состояние чрезмерного повышения актив-
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ности (hyperarousal). Такие психофизиологические 

сдвиги препятствуют наступлению сна и выявляются 

у большинства пациентов, страдающих инсомниями, 

под которыми понимают повторяющиеся нарушения 

инициации, продолжительности, консолидации и ка-

чества сна [4].

Высокая эмоциональная реактивность ребен-

ка может сочетаться и с такими нарушениями сна, 

которые обозначаются как парасомнии (различные 

эпизодические события, возникающие во сне). Па-

расомнии разнообразны по своим клиническим про-

явлениям и могут быть выражены в разных стадиях 

и фазах сна, а также на этапах перехода от бодрство-

вания ко сну и наоборот [5]. Имеющиеся данные сви-

детельствуют о том, что от 20 до 39 % детей в возрасте 

5–12 лет эпизодически испытывают такой вариант 

парасомний, как ночные кошмары [1]. Ночные кош-

мары чаще всего характеризуются тем, что ребенку 

кажется, будто на него нападают, будто он падает, 

умирает и т. п. Ночные кошмары наблюдаются в фазе 

быстрого сна, чаще во второй половине ночи, когда 

частота и продолжительность эпизодов фазы быст-

рого сна увеличивается [6]. Ночные кошмары чаще 

выявляются у тех детей дошкольного возраста, кото-

рые имеют повышенную эмоциональную реактив-

ность [1].

Нарушения сна ассоциируются с высоким уров-

нем тревоги. Сон и тревога могут рассматриваться 

как противоположные процессы, входящие в более 

масштабную систему, регулирующую активацию го-

ловного мозга [7]. Экспериментальные исследова-

ния свидетельствуют о том, что даже умеренный де-

фицит сна приводит к усилению тревоги и страхов. 

У взрослых пациентов, страдающих тревожными 

расстройствами, депривация сна приводила к суще-

ственному повышению тревоги и паническим атакам 

на следующий день [8]. Связь тревоги и нарушений 

сна выявляется даже у некоторых младенцев на фоне 

так называемой сепарационной тревоги [9]. Анало-

гичная ситуация может наблюдаться в дошкольном 

и раннем школьном возрасте. У 60 % детей в подоб-

ных ситуациях выявляются трудности при засыпа-

нии, а у 70 % — трудности при попытках родителей 

разбудить ребенка утром. В течение дня у детей на-

блюдаются многочисленные стрессовые ситуации, 

связанные с разлукой с родителями. Такие ситуации 

и высокий уровень тревоги повышают вероятность 

развития у детей не только нарушений продолжи-

тельности сна, но в ряде случаев парасомний в форме 

снохождений, энуреза, ночных страхов [10]. До 10 % 

детей с ночными страхами имеют сопутствующие 

диагностированные тревожные расстройства [11]. 

Нарушения сна, особенно инсомнии, весьма часто 

выявляются у подростков с симптомами тревожных 

расстройств. По данным полисомнографического об-

следования, у подростков с признаками тревожных 

расстройств наблюдается повышенное число ночных 

пробуждений, увеличение латентности сна (времени 

от выключения света до наступления сна), уменьше-

ние степени выраженности медленноволнового сна. 

Примечательно, что частота выявляемых в ходе ин-

струментальных исследований нарушений сна у таких 

подростков была выше частоты жалоб, предъявляе-

мых самими подростками [12]. Исследования катам-

неза детей, страдавших нарушениями сна в раннем 

возрасте, выявили повышенную вероятность после-

дующего развития у них тревожных расстройств [13].

Связь нарушений сна с эмоциональными рас-

стройствами имеет физиологическое обоснование. 

Дефицит сна или его лишение (депривация) сопрово-

ждается нарушениями восстановительной функции, 

которая предполагает релаксацию, снижение когни-

тивного и физиологического утомления. Лишение 

сна сопровождается повышением возбудимости мин-

далевидных тел мозга, нарушением функциональ-

ных связей миндалевидных тел и префронтальных 

отделов коры [14]. Миндалевидные тела отвечают 

за формирование и поддержание страхов и тревоги 

и имеют прямые и непрямые связи с префронтальной 

корой, которая подавляет негативные эмоции и по-

веденческие реакции, связанные с этими эмоциями. 

При демонстрации изображений с негативной эмо-

циональной окраской тем лицам, которые предвари-

тельно были лишены сна в течение 35 ч, возрастание 

активности миндалевидных тел, по данным функци-

ональной магнитно-резонансной томографии, было 

на 60 % выше, чем в контрольной группе испытуемых 

без предшествующих нарушений сна [14]. Утрата сна 

нарушает в целом способность контролировать эмо-

ции, снижает способность реагировать положитель-

ными эмоциями на приятные события и усиливает 

проявления отрицательных эмоций в ответ на нега-

тивные [15]. С нарушениями сна сочетается умень-

шение тормозного влияния блуждающего нерва, 

что рассматривается как косвенный признак нару-

шенной способности регулировать эмоции [16].

В исследовании связи нарушений сна и эмоцио-

нальных расстройств большое внимание уделяется 

оси гипоталамус—гипофиз—надпочечники. В норме 

наступление сна сочетается со снижением секреции 

кортизола, в то время как выход из состояния сна 

сочетается с постепенным повышением его уров-

ня в плазме. Повышенный уровень кортизола перед 

сном выявлялся у подростков, страдающих тревож-

ными расстройствами [17]. Дефицит сна сочетает-

ся с повышением уровня кортизола в крови у детей 

при пробуждении [18]. Имеются данные о связи вы-

сокого уровня кортизола с повышенным риском раз-

вития тревожных расстройств у детей [19]. В то же 

время активация оси гипоталамус—гипофиз—надпо-

чечники и повышение уровня кортизола способству-

ют активации реакции пробуждения (arousal), нару-
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шению засыпания и целостности сна [20].

Психопатологические черты родителей и семей-

ная дезорганизация (отсутствие структурированно-

сти, несоблюдение режима дня) сочетаются с наруше-

ниями сна у ребенка и выраженностью у него тревоги. 

С другой стороны, чрезмерный родительский контр-

оль также сочетается с повышенной тревожностью 

ребенка и нарушениями сна. Такие варианты ухода 

за ребенком, как совместный сон родителей с ребен-

ком, ожидание родителями того момента, когда ре-

бенок уснет, прежде чем уложить его в собственную 

кровать, сопровождались значительно более частыми 

нарушениями сна у детей [19]. Некоторые родители, 

практикующие такой подход к организации сна ре-

бенка, сами характеризуются высокой тревожностью, 

которая особо отчетливо себя проявляет при физиче-

ском разлучении с ребенком. Ночной сон ребенка мо-

жет вызывать дистресс у таких тревожных родителей, 

а для ребенка при этом создаются предпосылки более 

позднего укладывания спать, поощрение совместно-

го сна с родителями, что лишь усиливает тревогу ре-

бенка и препятствует нормальному формированию 

у него механизмов саморегуляции [21].

Большого внимания заслуживает связь нарушений 

сна и симптомов депрессии. Изменения структуры 

сна, сочетающиеся с симптомами депрессии у детей 

и подростков, напоминают те, которые выявляются 

у взрослых. Нарушения сна, сочетающиеся с депрес-

сией, можно условно разделить на те, которые прояв-

ляются в фазе быстрого сна, в фазе медленного сна, 

и те, которые в целом затрагивают продолжитель-

ность и непрерывность сна. Если говорить об ассоци-

ациях депрессии и фазы быстрого сна, то прежде все-

го нужно отметить снижение интервала от начала сна 

до первого эпизода фазы быстрого сна, т. е. латентно-

сти фазы быстрого сна. У некоторых пациентов отме-

чается увеличение числа эпизодов быстрого движе-

ния глазных яблок за единицу времени (увеличение 

«REM-плотности»), причем данный феномен чаще 

всего проявляется во время первого эпизода фазы 

быстрого сна [5]. Таким образом, на фоне депрессии 

отмечается увеличение числа и продолжительно-

сти эпизодов фазы быстрого сна в первой половине 

ночи. Подобные изменения структуры сна сохраня-

ются даже после того, как наблюдается клиническое 

выздоровление от депрессии. Данное обстоятельство 

может свидетельствовать о том, что изменение струк-

туры фазы быстрого сна само по себе предрасполагает 

к формированию депрессии, а не является ее следст-

вием. Нарушения фазы медленного сна характеризу-

ются уменьшением периода, приходящегося на 3-ю 

и 4-ю стадии фазы медленного сна (так называемого 

дельта-сна). Это особо отчетливо проявляется в ходе 

первого цикла сна, когда в норме эпизод дельта-сна 

должен быть максимальным по продолжительности. 

Напротив, отмечается увеличение времени, прихо-

дящегося на поверхностные стадии (стадию 1) фазы 

медленного сна [22].

Исследования, проведенные у детей и подростков, 

страдающих депрессивными расстройствами, выяви-

ли признаки инсомний у 75 % пациентов, и у 1 / 3 об-

следованных имелись затруднения наступления сна. 

Субъективные жалобы пациентов в большинстве слу-

чаев подтверждались инструментальными методами 

исследования. Как и у взрослых, нарушенная регуля-

ция структуры сна может явиться у них неблагопри-

ятным прогностическим фактором рецидивов сим-

птомов депрессии после достижения ремиссии [23]. 

Нарушения структуры сна и характеристик электро-

энцефалограмм выявлялись у здоровых подростков, 

имевших риск развития депрессии по данным се-

мейного анамнеза, и у многих депрессия развивалась 

впоследствии [24].

Возможное объяснение нарушений фазы быстро-

го сна, сочетающихся с депрессией, связано с дисба-

лансом функционирования холинергической и амин-

ергической систем мозга. Показано, что усиление 

холинергической стимуляции, отмечаемое в фазе 

быстрого сна, выявляется и у лиц, страдающих де-

прессией [25]. Обнаружены специфические морфо-

метрические изменения структур головного мозга, 

прежде всего в области гиппокампа, сочетающиеся 

с депрессией [26]. Такого рода изменения могут ле-

жать в основе когнитивных нарушений, связанных 

с депрессивными расстройствами, в частности на-

рушением внимания, памяти и способностей к ре-

шению проблем [27]. Механизмы, лежащие в основе 

этих структурных изменений, до конца не изучены, 

однако приводятся аргументы в пользу того, что они 

могут быть опосредованы именно первичными нару-

шениями сна.

Внимание исследователей привлекает вероятная 

роль орексина в сочетанном генезе нарушений сна 

и депрессии. Дефицит этого нейропептида приводит, 

в частности, к существенному снижению латентно-

сти фазы быстрого сна, характерному для депрессии. 

Одним из аргументов в пользу такой связи является 

то обстоятельство, что наиболее отчетливые прояв-

ления снижения латентности фазы быстрого сна, 

при которых фаза быстрого сна формируется сразу же 

после наступления сна, наблюдаются при нарколеп-

сии — патологическом состоянии, в генезе которого 

доказана роль дефицита орексина [28]. Кроме того, 

сама нарколепсия в ряде случаев сочетается с депрес-

сией. Уделяют внимание и меланинконцентрирую-

щему гормону — нейропептиду, присутствующему 

в структурах головного мозга, которые анатомически 

соседствуют с теми, что содержат орексин. Мела-

нинконцентрирующий гормон участвует в регуляции 

энергетического обмена, формировании пищевого 

поведения, а также влияет на наступление сна, пре-

жде всего фазы быстрого сна. Показано, что снижение 
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уровня этого нейропептида сопровождается повы-

шением тревоги и, возможно, способствует форми-

рованию симптомов депрессии [29]. Выявлена связь 

между проявлениями депрессивной симптоматики 

и нарушением выработки мелатонина. Уменьшение 

выработки мелатонина на фоне депрессии объясняют 

снижением уровня норадреналина и серотонина в го-

ловном мозге [30]. Как следствие, у таких пациентов 

может быть нарушена циркадианная регуляция чере-

дования циклов сон—бодрствование.

Не менее важным представляется возможное со-

четание расстройств сна у детей с нарушениями по-

ведения в дневное время. Уже на первом году жизни 

дети, характеризуемые более выраженным негативиз-

мом, чаще имеют трудности при засыпании и требу-

ют длительного предварительного укачивания. Они 

не хотят спать одни, спят слишком мало, беспокойны 

и много двигаются во время сна, часто просыпаются 

во время сна с плачем, повышенным потоотделени-

ем, их трудно успокоить. После таких пробуждений 

детей трудно вновь уложить спать без вмешательства 

родителей. Дети, характеризуемые так называемой 

высокой интенсивностью, редко засыпают без при-

сутствия родителей. Дети с высокой активностью 

редко характеризуются одинаковой ежедневной про-

должительностью сна. Низкая отвлекаемость ребенка 

сочетается с более частой «неготовностью» уклады-

ваться спать в положенное время, более выраженным 

сопротивлением сну, нежеланием ребенка оставать-

ся одному, более короткой продолжительностью сна 

и более выраженными различиями ежедневной про-

должительности сна. В то же время младенцы с более 

ритмичным поведением чаще готовы ко сну в поло-

женное время и реже проявляют сопротивление укла-

дыванию спать, они более спокойны во время сна, 

реже пробуждаются во время сна и в ранние утренние 

часы [31]. «Активное» поведение младенца во время 

сна сочетается с более высокой активностью в состо-

янии бодрствования, и младенцы с так называемым 

легким темпераментом спят дольше по сравнению 

с теми, у которых выявляются черты так называемо-

го «трудного» темперамента. Сходным образом, дети 

трех лет, характеризующиеся большей адаптивностью 

и позитивным настроением, имеют б�ольшую продол-

жительность сна. Меньшая продолжительность ноч-

ного сна и суммарного суточного времени сна выяв-

лялась у тех дошкольников, которые имели б�ольшую 

выраженность нарушений поведения. Дети дошколь-

ного возраста, имеющие стойкие нарушения сна, 

чаще характеризуются расстройствами поведения, 

в числе которых проявления гиперактивности, агрес-

сивности [32]. Отмечено сочетание раннего времени 

утреннего пробуждения ребенка и снижения его вни-

мания и способности сконцентрироваться. Подрост-

ки, которые сообщали о наличии у них нарушенного 

или недостаточного сна, чаще отмечали субъективное 

ощущение повышенной сонливости, снижения ра-

ботоспособности [33]. У 1 / 
3
 подростков выраженные 

расстройства сна сопровождались так называемыми 

экстернализованными нарушениями поведения [34].

Большого практического интереса заслуживает 

связь нарушений сна с признаками синдрома дефи-

цита внимания и гиперактивности у детей. Указан-

ный синдром характеризуется импульсивностью / ги-

перактивностью и нарушением внимания. Синдром 

диагностируется у 4–17 % детей. Около 50 % детей 

с установленным диагнозом синдрома дефицита вни-

мания и гиперактивности впоследствии во взрослом 

состоянии также имеют нарушения поведения. Та-

кие важнейшие черты синдрома, как снижение вни-

мания, повышенная активность, импульсивность, 

также характерны для нарушений непрерывности 

и ограничения сна у ребенка. Нарушения сна, осо-

бенно трудности его инициации и поддержания опи-

сываются у 25–50 % детей и подростков с синдромом 

дефицита внимания и гиперактивности [35]. При-

близительно 30 % детей с данным диагнозом страдают 

хронической инсомнией, связанной с нарушением 

инициации сна; у детей выявляются частые ночные 

пробуждения, уменьшение общей продолжительно-

сти сна. Нарушения инициации и поддержания сна 

у детей могут усугубляться назначением им психо-

стимулирующих препаратов, которые нередко при-

меняются для лечения синдрома дефицита внимания 

и гиперактивности. Инсомнии у некоторых детей 

с этим диагнозом могут быть связаны с нарушениями 

циркадианных ритмов регуляции цикла сон — бодр-

ствование, которые проявляются в форме задержки 

фазы наступления сна. Как следствие, лечение детей 

с признаками синдрома дефицита внимания и гипер-

активности назначением препаратов мелатонина 

способствовало сдвигу фазы сна на более раннее вре-

мя и в дальнейшем сопровождалось улучшением по-

казателей поведения [36]. Данные полисомнографии 

свидетельствуют о снижении доли фазы быстрого сна 

в общей структуре сна, общем увеличении циклов 

сна, выраженном снижении латентности фазы быс-

трого сна у детей с синдромом дефицита внимания 

и гиперактивности. В целом отмечается нестабиль-

ность сна, уменьшение его общей продолжительно-

сти [37].

Причинно-следственные связи синдрома дефи-

цита внимания и гиперактивности и нарушений сна 

окончательно не установлены. Имеющиеся данные 

свидетельствуют о том, что неадекватная продолжи-

тельность сна приводит к снижению способности 

ребенка к фокусированию внимания, ухудшению его 

школьной успеваемости и повышению импульсив-

ности поведения [38]. Исследователями обращается 

внимание на очевидное сходство этих нарушений 

с кардинальными симптомами синдрома дефицита 

внимания, а лечение нарушений сна зачастую при-
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водит к нормализации поведения детей, снижению 

потребности в назначении ребенку психостимули-

рующих препаратов [39]. Установлено, что как син-

дром дефицита внимания и гиперактивности, так 

и расстройства сна сочетаются с нарушениями ис-

полнительной функции префронтальной коры и па-

тологией дофаминергической системы мозга. Пре-

рывистость сна негативно отражается на состоянии 

префронтальных отделов коры мозга, подвергающих-

ся интенсивной нагрузке во время бодрствования, 

что сопровождается, в частности, когнитивными на-

рушениями и изменениями поведения [40]. Указан-

ные расстройства выявляются у детей с синдромом 

дефицита внимания и гиперактивности.

По данным ЭЭГ у этих детей имеется склон-

ность к гиперактивации коры в дневное время суток, 

что проявляется повышенной тета-активностью (пре-

имущественно во фронтальных отделах), сниженной 

альфа- и бета-активностью [41]. Продолжительное 

состояние бодрствования и депривация сна у клини-

чески здоровых лиц приводят к сходным изменениям 

ЭЭГ: повышению тета- и снижению альфа-активно-

сти [42]. Визуализирующие исследования ЦНС также 

позволили установить, что активность коры головно-

го мозга меняется в ответ на ограничение сна, и эти 

изменения сочетаются с нарушениями когнитивных 

функций. Следствием депривации сна является сни-

жение скорости поступления глюкозы в мозг, сниже-

ние активности мозга, зависимой от уровня кисло-

рода крови, в таламусе, височном, префронтальном, 

теменном отделах коры [43]. Депривация сна при-

водит к функциональным нарушениям тех участков 

головного мозга, которые участвуют в анализе выс-

шего порядка, интеграции сенсорной и моторной 

информации, отборе сенсорной информации (ори-

ентировании), когнитивных функциях, обеспечении 

исполнительного контроля, а также инициировании 

и поддержании состояния бодрствования [44].

Механизмы подержания состояния бодрствова-

ния обеспечиваются участием норадренергических 

структур, а система исполнительного контроля пред-

полагает участие дофаминергических структур [45]. 

Норадреналин и серотонин принимают участие в ре-

гуляции чередования циклов сон—бодрствование 

и процессов, связанных с концентрацией внимания. 

Высказывалось предположение, что норадреналин 

способствует формированию гиперактивации у паци-

ентов, страдающих синдромом дефицита внимания 

и гиперактивности, что приводит к задержке време-

ни наступления сна [21]. Выявляемые структурные 

и функциональные нарушения в области префрон-

тальной коры и имеющиеся у этих пациентов первич-

ные нарушения сна свидетельствуют о том, что одной 

из причин сочетания расстройств сна, нейрокогни-

тивных и поведенческих отклонений являются нару-

шения исполнительной системы мозга [46]. Возмож-

ное сочетание гиперактивации коры в ночное время 

у детей с синдромом дефицита внимания и гипер-

активности позволяет высказывать предположение 

о том, что гиперактивность ребенка в дневное время 

суток является своеобразной «защитной реакцией», 

направленной на борьбу с дневной сонливостью, ко-

торая в свою очередь является результатом наруше-

ния целостности ночного сна [35].

Заслуживает внимания сочетание симптомов син-

дрома дефицита внимания и гиперактивности с рас-

стройствами дыхания во время сна у детей. Спектр 

указанных расстройств достаточно широк и включает 

в себя, в частности, такие патологические состояния, 

как ночной храп, синдром резистентности верхних 

дыхательных путей, гиповентиляцию, различные 

варианты апноэ, прежде всего синдром обструктив-

ного апноэ во сне [6]. Влияние последнего на ней-

роповеденческие характеристики детей изучено 

меньше, чем у взрослых, однако имеющиеся данные 

свидетельствуют о том, что у детей, как и у взрослых, 

наблюдаются принципиально те же ассоциации, 

а именно: нарушение внимания, снижение памя-

ти, ухудшение исполнительных функций, усиление 

субъективного ощущения сонливости и ухудшение 

настроения. Примечательно, что уже у детей пер-

вого года жизни указания родителей на возможные 

нарушения дыхания во сне сочетались с большим 

негативизмом и повышенной раздражительностью 

ребенка [47]. Родители часто обращают внимание 

на повышенную частоту экстернализованных форм 

нарушенного поведения, в частности импульсив-

ность, снижение внимания, гиперактивность и агрес-

сивность, у тех детей, которые имеют документиро-

ванный синдром обструктивного апноэ во сне и иные 

варианты расстройства дыхания во время сна, в том 

числе храп [33]. У детей, страдающих ночным хра-

пом и синдромом обструктивного апноэ во сне, вы-

вялено нарушение способности к выполнению задач, 

увеличение времени реакции, снижение внимания, 

нарушение исполнительных функций, ухудшение 

моторных навыков, в целом снижение показателей 

школьной успеваемости [48].

К числу прочих нарушений, выявляемых на фоне 

расстройства дыхания во время сна, можно отнести 

вспыльчивость и агрессивность [49]. Повышенная 

дневная сонливость на фоне расстройства дыхания 

во время сна и связанной с этим фрагментацией сна 

у детей клинически проявляется не столь отчетли-

во, как у взрослых. Тем не менее, она имеет место, 

что подтверждается данными множественного теста 

латентности сна: признаки повышенной сонливости 

в дневное время выявлялись в ходе таких исследова-

ний у 13–40 % детей с расстройства дыхания во время 

сна [50]. Отмечается существенное улучшение ней-

ропсихологических показателей у детей, пролечен-

ных по поводу указанного синдрома или по поводу 
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расстройств дыхания во время сна, что проявлялось 

улучшением характеристик поведения, повышением 

успеваемости [39]. В ряде исследований проводилось 

изучение обратной ассоциации, а именно: частоты 

расстройства дыхания во время сна у детей с уста-

новленными нарушениями поведения и проблемами 

в обучении. Показано, что у отстающих в обучении 

школьников в 19 % случаев выявляются выраженные 

признаки расстройства дыхания во время сна [51]. 

Высокая частота симптомов синдрома обструктивно-

го апноэ во сне и расстройств дыхания во время сна 

отмечалась и у детей, которым ставился диагноз син-

дрома дефицита внимания и гиперактивности. Отме-

чается, что до 25 % детей с симптоматикой синдрома 

дефицита внимания и гиперактивности имеют в ка-

честве первопричины таких расстройств поведения 

именно расстройства дыхания во время сна, в том чи-

сле привычный храп [52].

Возможные причины ассоциации расстройств 

дыхания во время сна и синдрома дефицита внима-

ния и гиперактивности многообразны. Прежде всего 

при расстройствах дыхания во время сна имеет ме-

сто нарушение целостности сна вследствие реакций 

пробуждения, формирующихся на фоне расстройств 

дыхания [6]. Патогенетическое значение может иметь 

и хроническая интермиттирующая гипоксия, воз-

никающая вследствие нарушений дыхания. Такая 

гипоксия сопровождается оксидативным стрессом, 

повышением содержания закиси азота (NO) и уровня 

цитокинов, которые усиливают воспалительную ре-

акцию. Подобные патофизиологические изменения 

способствуют гибели нейронов в коре головного моз-

га и гиппокампе [53], что, в свою очередь, провоциру-

ет нарушение ряда высших функций, таких как под-

держание состояния бодрствования, способность 

к переключению внимания при выполнении зада-

ний, обеспечение рабочей памяти, т. е. тех, которые 

нарушены у пациентов с синдромом дефицита вни-

мания и гиперактивности. У подростков, страдающих 

расстройствами дыхания во время сна и, как следст-

вие, имеющих нарушения целостности сна, выявля-

лось повышение уровня ряда маркеров воспаления, 

в частности С-реактивного белка, что рассматрива-

ется как неблагоприятный прогностический признак 

последующих нейрокогнитивных нарушений [54]. 

Нейробиохимические исследования выявили повре-

ждение нейронов в области гиппокампа и фронталь-

ной коры у детей с синдромом обструктивного апноэ 

во сне, это сочеталось со снижением показателей 

IQ и нарушениями исполнительных функций [55]. 

На фоне десатурации, сопровождающей расстрой-

ства дыхания во время сна и достигающей 3–4 %, 

наблюдается снижение показателей IQ, нарушения 

внимания и памяти у детей, независимо от степени 

обструкции верхних дыхательных путей и сопутству-

ющих им реакций пробуждения. Важной особенно-

стью служит выявление зависимости по типу «доза—

эффект» между степенью ночной гипоксии у детей 

с синдромом обструктивного апноэ во сне и уровнем 

нейрокогнитивных нарушений [56]. Показатель-

но, что при наличии симптомов синдрома дефицита 

внимания и гиперактивности у детей с нарушениями 

дыхания во время сна улучшение нейрокогнитивных 

характеристик достигалось, прежде всего, на фоне 

лечения расстройств дыхания и в меньшей степени 

зависело от назначения психостимулирующих препа-

ратов, традиционно используемых для лечения син-

дрома дефицита внимания и гиперактивности [57].

Заслуживает внимания сочетание симптомов 

синдрома дефицита внимания и гиперактивности 

с синдромом беспокойных ног и синдромом пери-

одических движений конечностями. Эти синдромы 

относятся к категории парасомний и имеют много 

сходных черт. Основное проявление синдрома беспо-

койных ног — неприятные парестезии в ногах (паци-

енты описывают их как «дискомфорт», «содрогания», 

«мурашки», «растягивания», «подёргивания», «пока-

лывания», «зуд» и др.), возникающие обычно перед 

сном или во время сна, что приводит к непреодоли-

мой необходимости двигать ногами. Ощущения чаще 

всего возникают в ногах (в стопе, голени, области ко-

лена, иногда в бедре или во всей конечности), редко 

в руках и ногах. Обычно симптомы возникают в обе-

их конечностях, хотя и могут преобладать на одной 

стороне. Синдром периодических движений конеч-

ностями характеризуется эпизодами повторяющихся, 

стереотипных движений во сне. Движения обычно 

происходят в ногах и состоят из разгибания большого 

пальца в сочетании с частичным сгибанием колена, 

а иногда и бедра; в ряде случаев вовлекаются и руки 

[5]. Чаще всего указанные синдромы диагностиру-

ются у взрослых пациентов, однако имеются данные 

о достаточной распространенности этих нарушений 

и среди детей: синдром беспокойных ног наблюдает-

ся с частотой до 2 %, синдром периодических движе-

ний конечностями — до 10 % [58].

Нередко синдромы беспокойных ног и периоди-

ческих движений конечностями неверно трактуются 

как «боли, связанные с ростом». Как и у взрослых, 

у детей проявления синдрома беспокойных ног уси-

ливаются на фоне снижения двигательной актив-

ности. Кратковременные, повторные сокращения 

мышц нижних конечностей наблюдаются преиму-

щественно в 1-й и 2-й стадиях фазы медленного сна. 

Такие эпизоды сопровождаются частыми реакциями 

пробуждения и полными пробуждениями ребенка, 

что приводит к фрагментации ночного сна. Фраг-

ментированный ночной сон может сопровождаться 

повышенной дневной сонливостью. Могут формиро-

ваться и нейроповеденческие последствия синдромов 

беспокойных ног и периодических движений конеч-

ностями, что в большинстве исследований описыва-
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ется как симптоматика синдрома дефицита внимания 

и гиперактивности. По данным некоторых исследо-

вателей, 64 % детей, обследованных по поводу син-

дрома дефицита внимания и гиперактивности, име-

ли клинические и полисомнографические признаки 

синдромов беспокойных ног или периодических 

движений конечностями [58]. Выявление синдрома 

периодических движений конечностями сочеталось 

с указаниями родителей на сопротивление ребенка 

укладыванию спать и ночные пробуждения. Общим 

звеном патогенеза синдрома дефицита внимания 

и гиперактивности и синдромов беспокойных ног 

и периодических движений конечностями является 

дисфункция церебральных и периферических дофа-

минергических систем. Кроме того, способствовать 

возникновению указанных нарушений могут желе-

зодефицитные состояния, поскольку железо участ-

вует в образовании тирозингидроксилазы — фер-

мента, необходимого для синтеза дофамина [59]. Тот 

факт, что в патогенезе синдрома беспокойных ног, 

синдрома периодических движений конечностями 

и синдрома дефицита внимания и гиперактивности 

лежит дефицит дофаминергических систем, делает 

весьма вероятным сочетание указанных патологиче-

ских состояний, что подтверждается фактическими 

данными. Лечение таких детей агонистами дофамина 

и препаратами железа способствовало не только сни-

жению проявлений синдрома периодических движе-

ний конечностями, но и уменьшению выраженности 

синдрома дефицита внимания и гиперактивности, 

устойчивых к традиционному применению психости-

мулирующих препаратов [58].

Предложена модель, обосновывающая комплекс-

ные связи расстройств сна и нейроповеденческих / эмо-

циональных нарушений у детей [60] (см. рисунок).

Таким образом, даже умеренное улучшение ка-

чества сна и нормализация его продолжительности 

могут оказать существенное влияние на нейропове-

денческие и эмоциональные характеристики ребен-

ка. Следовательно, любой ребенок, обращающийся 

за медицинской и психологической консультаци-

ей по поводу нарушения успеваемости, снижения 

внимания, нарушения поведения и эмоциональ-

ных расстройств, должен тщательно обследоваться 

на предмет наличия сопутствующих нарушений сна. 

Такая информация должна собираться активно, по-

скольку родители и дети могут не придавать значе-

ния этим фактам. При этом необходимо выявлять 

признаки таких нарушений, как сопротивление ре-

бенка укладыванию спать и запоздание наступле-

ния сна, частые и / или продолжительные эпизоды 

ночных бодрствований, регулярность наступления 

сна, общая продолжительность сна, наличие храпа 

и / или иных вариантов нарушений дыхания во время 

сна, ночные страхи и кошмары, повышенная днев-

ная сонливость.

Рисунок. Модель связи расстройств сна и нарушений поведения у детей (по [60] с модификациями).
РДС — расстройства дыхания во время сна; СБН — синдром беспокойных ног; СПДК — синдром периодических движений 
конечностями.
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