
10121(1) / 2015

Артериальная Гипертензия / Arterial’naya Gipertenziya / Arterial Hypertension

ISSN 1607-419X 
УДК 612.284.2

взаимосвязь синдрома обструктивного апноэ во время сна 
с когнитивными нарушениями у детей

контактная информация: Лисовская 
Нина Александровна, ФГБУ «СЗФМИЦ» 
Минздрава России, ул. Аккуратова, д. 2, 
Санкт-Петербург, Россия, 197341.
E-mail: ninanikolskaja@gmail.com

Статья поступила в редакцию 
10.12.14 и принята к печати 10.02.15.

Н. А. Лисовская1, Л. С. Коростовцева1, Е. А. Дубинина2, 3, 
Г. И. Образцова1, Ю. В. Свиряев1

1 Федеральное государственное бюджетное учреждение 
«Северо-Западный федеральный медицинский исследова-
тельский центр» Министерства здравоохранения Российской 
Федерации, Санкт-Петербург, Россия
 2 Федеральное государственное бюджетное 
образовательное учреждение высшего профессионального 
образования «Российский государственный педагогический 
университет им. А. И. Герцена», Санкт-Петербург, Россия
 3 Федеральное государственное бюджетное учреждение 
«Санкт-Петербургский научно-исследовательский 
психоневрологический институт им. В. М. Бехтерева» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
Санкт-Петербург, Россия

резюме
Синдром обструктивного апноэ во время сна (СОАС) у детей представляет собой часто встречаю-

щуюся и недооцениваемую проблему, последствиями которой могут стать когнитивная дисфункция 
вплоть до отставания в психическом развитии. По результатам проведенного обзора медицинской 
литературы, опубликованной с 1980 по 2014 год, с использованием баз данных National Library of 
Medicine PUBMED, Cochrane Database for Systematic Reviews и Российского индекса научного цити-
рования, существуют убедительные доказательства взаимосвязи обструктивных нарушений дыхания 
во сне и нейрокогнитивных нарушений. Однако, несмотря на имеющиеся предпосылки, детальные 
патогенетические механизмы до конца не выяснены. Важно, что в различные возрастные периоды 
основные факторы, приводящие к возникновению СОАС у детей, отличаются, что обусловливает вы-
бор тактики лечения. Имеющиеся в настоящее время данные позволяют предположить, что правильно 
и своевременно назначенное лечение СОАС может предотвратить развитие необратимых изменений, 
в частности нейрокогнитивной сферы, что является одной из приоритетных задач педиатрии и здраво-
охранения в целом, так как может способствовать успешной социальной адаптации не только детей, 
но и в дальнейшем у взрослых.
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введение
У детей отмечается выраженная возрастная 

вариабельность показателей нормального сна, что, 
в частности, отражает этапы созревания и становле-
ния нервной системы. В зависимости от возрастного 
периода колеблется и встречаемость тех или иных 
расстройств сна [1].

Нарушения дыхания во сне, и, в частности, 
синдром обструктивного апноэ во время сна 
(СОАС), — одна из наиболее серьезных и ча-
стых патологий сна в детском возрасте, наряду 
с инсомниями и парасомниями [1–8]. Показано, 
что наличие обструктивных нарушений дыхания 
во сне оказывает комплексное негативное влия-
ние на организм и ассоциировано со снижением 
качества жизни до уровня, сопоставимого с каче-
ством жизни детей с астмой или ревматоидным 
артритом [9].
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Abstract
Obstructive sleep apnea syndrome in children represents a common and underestimated problem, in particular 

leading to the behavioral and emotional changes, and cognitive dysfunction. Based on the review of medical 
literature published between 1980 and 2014 (using the National Library of Medicine’s PUBMED database, 
Cochrane Database for Systematic Reviews and Russian index of science citation), there is a compelling evidence 
that sleep-disordered breathing is associated with neurocognitive problems in children. However, despite the 
available evidence, underlying mechanisms are not clear. The major factors leading to OSAS in children differ at 
different age, that is undoubtedly important for the management strategy. A correct and timely treatment of OSAS 
might prevent the development of irreversible changes, in particular neurocognitive characteristics that is one 
of priority problems of pediatrics and health care in general, because it can promote successful social adaptation 
of both children and adults.

Key words: children, obstructive sleep apnea syndrome, neuropsychological function, sleep-disordered 
breathing, positive airway pressure therapy

For citation: Lisovskaya NA, Korostovtseva LS, Dubinina EA, Obraztsova GI, Sviryaev YV. Relationship between obstructive sleep 
apnea syndrome and cognitive dysfunction in children. Arterial’naya Gipertenziya = Arterial Hypertension. 2015;21(1):101–110.

СОАС также сопряжен с повышенным риском 
нарушений когнитивного развития, что рассматри-
вается в научной литературе последних лет и при-
обретает особую значимость с учетом высокой 
распространенности обструктивных нарушений 
дыхания у детей различного возраста. Однако 
точная распространенность и механизмы СОАС-
ассоциированных нейрокогнитивных нарушений 
(НКН) остаются недостаточно изученными [5–8, 
10–30].

Определение и распространенность СОаС 
в детской популяции

У детей обструктивное апноэ определяется 
как снижение воздушного потока на 90 % и более 
от исходного, длительностью не менее 2 дыхатель-
ных циклов (данные критерии применимы у детей 
в возрасте от 0 до 18 лет; индивидуально у детей 
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в возрасте ≥13 лет, могут приниматься во внимание 
правила, используемые для оценки нарушений ды-
хания во сне у взрослых). Гипопноэ определяется 
как снижение воздушного потока на 30 % и более 
от исходного, длящееся не менее двух дыхательных 
циклов и сопровождающееся или микровозбуж-
дением по данным электроэнцефалографии, или 
снижением сатурации крови кислородом на 3 % 
и более [30].

Диагноз СОАС у детей устанавливается при 
выявлении по данным инструментального исследо-
вания (полисомнографии) хотя бы одного эпизода 
апноэ или гипопноэ за час сна у детей в возрасте 
до 12 лет и 5 эпизодов в час и более у детей старше 
12 лет. Тяжесть обструктивных нарушений дыхания 
может варьировать от первичного храпа (при кото-
ром отсутствуют нарушения дыхания) до тяжелого 
СОАС, при этом ряд исследователей считают, что 
даже первичный храп оказывает неблагоприятное 
влияние на развитие когнитивных функций у детей 
[15, 21, 31–33].

Нарушения дыхания во время сна выявляются 
у детей любого возраста: по результатам проведенно-
го обзора медицинской литературы, опубликованной 
за период с 1980 по 2014 год (с использованием баз 
данных National Library of Medicine's PUBMED, 
Cochrane Database for Systematic Reviews, Российско-
го индекса научного цитирования), распространен-
ность СОАС у детей колеблется от 0 до 5,7 % [26]. 
Однако отмечается существенная вариабельность 
этого показателя в зависимости от возраста. Так, 
по некоторым данным, в возрасте 2–6 лет распро-
страненность храпа составляет порядка 10–14 % [27], 
а апноэ во сне — до 3 % [28]. К 13 годам наблюдает-
ся увеличение встречаемости нарушений дыхания 
во сне до 35 % [29]. В возрасте до 2 лет и в старшем 
школьном возрасте распространенность нарушений 
дыхания во сне остается малоизученной.

Этиология и факторы риска СОаС
Существует множество возможных причин раз-

вития СОАС у детей. Условно их можно разделить 
на врожденные и приобретенные.

Врожденные включают в себя индивидуальные 
изменения анатомии черепа (микро- или ретрогна-
тия, уменьшенный сагиттальный размер основания 
черепа), эктопию щитовидной железы, генетические 
синдромы (синдром Дауна, синдром Пиквика, син-
дром Прадер-Вилли, синдром Марфана, синдром 
Пьера-Робена, наследственные дефекты хромосом 
2 р, 8 р, 19 р), мукополисахаридоз, миастении, мио-
дистрофии и другие [38].

Однако наиболее частыми причинами СОАС 
являются приобретенные факторы. В зависимости 

от вероятности реализации определенных этиоло-
гических факторов можно выделить два периода 
в детском возрасте, когда риск возникновения СОАС 
повышен [34–36].

Первый период соответствует возрасту от 2 
до 8 лет, когда отмечается патологическое раз-
растание лимфоидных образований носоглотки 
(аденоидит, гипертрофия небных миндалин, уве-
личение язычных миндалин), способствующее 
развитию обструктивных нарушений дыхания 
во время сна.

Второй период соответствует подростковому 
возрасту, когда повышенный риск развития СОАС 
ассоциирован с избыточной массой тела и ожире-
нием. Роль ожирения в развитии СОАС у детей 
возрастает с учетом все более широкого его рас-
пространения в детской популяции: в развитых 
странах мира избыточный вес отмечается у 25 % 
подростков, а у 15 % диагностируется ожирение 
[37]. По результатам российского эпидемиологи-
ческого исследования (2007), избыток массы тела 
зарегистрирован у 11,8 %, в том числе ожире-
ние — у 2,3 % детей [38]. Избыток жировой ткани 
в области шеи может способствовать сужению 
верхних дыхательных путей и возникновению их 
обструкции, особенно во время сна, а наличие из-
быточной жировой ткани в области грудной клетки 
и брюшной стенки снижает способность легких 
полностью расправляться, приводя к развитию 
синдрома гиповентиляции легких, даже в отсут-
ствие эпизодов апноэ/гипопноэ [39].

Наличие у детей затрудненного носового ды-
хания с преимущественным ротовым дыханием 
вне зависимости от вызвавших его причин (ис-
кривление носовой перегородки, полипы полости 
носа, аллергический ринит и прочее) способствует 
развитию и прогрессированию краниофасциальных 
нарушений (микро- и ретрогнатия, нарушение при-
куса, готическое небо), которые приводят к усугу-
блению СОАС.

Мультифакторность СОАС у детей требует 
комплексного подхода к выбору лечения с привле-
чением различных специалистов, а установление 
этиологических факторов, приведших к возникно-
вению СОАС, является фундаментально важным, 
так как разные причины определяют принципиаль-
но различные подходы к терапии и обратимость как 
нарушений дыхания во сне, так и ассоциированных 
с ними осложнений, в частности, НКН.

В России на данный момент, к сожалению, от-
сутствуют общепринятые способы скринингового 
выявления нарушений дыхания во сне у детей, что 
ведет к недооценке частоты СОАС и несвоевремен-
ному назначению терапии.
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Особенности нейрокогнитивного развития 
у детей с СОаС

Актуальность оценки НКН у детей обусловлена 
тем, что они лежат в основе успешной школьной 
и социальной адаптации и оказывают влияние 
на качество жизни как в детстве, так и в зрелом 
возрасте. По некоторым данным, НКН являются 
потенциально обратимыми при своевременной 
коррекции и устранении вызвавших их причин 
[1, 30, 40].

Тем не менее на долгосрочный результат оказы-
вают влияние такие факторы, как возраст ребенка, 
тяжесть и продолжительность заболевания, вы-
звавшего НКН, а также интеллектуальный уровень 
до развития болезни, социально-экономический 
статус семьи и эффективность лечения. Результаты 
ряда исследований показали, что возникновение 
СОАС у детей в критические периоды развития 
головного мозга может приводить к долгосрочным 
или необратимым нарушениям развития когнитив-
ных функций [40, 41].

Среди НКН у детей с СОАС наиболее часто 
встречаются ухудшение исполнительных функций 
(функций контроля, планирования и регуляции 
познавательных процессов и действий) и синдром 
дефицита внимания с гиперактивностью (СДВГ) 
[22–25, 42]. Нельзя не отметить возрастные отличия 
в развитии нейрокогнитивных и поведенческих 
нарушений у детей с СОАС. У детей старше 7 лет 
с различными степенями тяжести СОАС и у детей 
с первичным храпом чаще выявляется наличие 
дефицита внимания и снижения исполнительных 
функций по сравнению с контрольной группой, 
а также нарушений поведения [27]. В то же время 
у детей до 7 лет, по некоторым данным, познава-
тельные функции сопоставимы с показателями 
контрольной группы [47].

Несколько крупных исследований подтвердили 
ассоциацию нарушений исполнительных функций 
и повышенной дневной сонливости у детей с рас-
стройствами дыхания во сне [43–45, 51]. Помимо 
этого, в исследовании Miano S. и Paolino M. (2011) 
показано снижение IQ у детей с расстройствами 
дыхания во сне по сравнению с контрольной груп-
пой [16].

СДВГ у детей с СОАС носит вторичный харак-
тер, и по последним данным у 95 % детей с диагно-
стированным СДВГ выявляются признаки СОАС 
[46].

В то же время в ряде работ не было найдено 
подтверждения взаимосвязи НКН и СОАС. Так, 
не было выявлено влияния СОАС на различные 
виды памяти у детей [30, 45], а в ряде исследований 
не отмечалось существенного снижения познава-

тельных функций у детей с СОАС, по сравнению 
с контрольной группой [47, 48].

Отдельного упоминания заслуживает повыше-
ние дневной сонливости у детей с СОАС, которая 
может маскироваться поведенческими и эмоцио-
нальными изменениями, когнитивным дефицитом, 
а также сопровождаться снижением успеваемости 
при обучении [49].

Дети с первичным храпом, без апноэ во время 
сна, заслуживают особенного внимания, посколь-
ку данные о влиянии первичного храпа на НКН 
крайне противоречивы. По некоторым данным, по-
казатели нейрокогнитивного развития таких детей 
соответствует возрастным нормам [14]. По другим 
данным, у них отмечаются сложности в поведении, 
ухудшение внимания и исполнительных функций, 
сопоставимые по выраженности с результатами, 
полученными в группе детей с диагностированным 
СОАС [50].

В исследовании Hamasaki Uema S. и соавторов 
(2007) у детей с первичным храпом снижение ког-
нитивных функций было более выраженным как 
по сравнению с контрольной группой, так и в срав-
нении с группой детей с СОАС [31].

Результаты немногочисленных исследований, 
оценивающих влияние терапии СОАС — прежде 
всего, аденотонзиллэктомии (АТ) и неинвазивной 
вентиляции легких — на динамику нейрокогнитив-
ных функций у детей, противоречивы и не позво-
ляют сделать однозначные выводы о взаимосвязи 
НКН и нарушений дыхания во сне. Обратимость 
НКН (частичное или полное), уменьшение дневной 
сонливости и улучшение поведения у детей с СОАС 
после АТ не раз были доказаны в исследованиях 
последних лет [15, 26, 43–61]. Однако не все ис-
следования однозначно подтверждают улучшение 
нейропсихологических функций после АТ [44, 41, 
62]. Так, в одном из недавно опубликованных ис-
следований E. Esteller с соавторами (2014) не выяви-
ли взаимосвязи между когнитивными функциями 
и уменьшением выраженности обструктивных на-
рушений дыхания во время сна после выполненной 
АТ [63].

Исследования по оценке влияния неинвазив-
ной вентиляции легких на нейрокогнитивные по-
казатели у детей с нарушениями дыхания во сне 
крайне немногочисленны, однако подтверждают 
наличие взаимосвязи между СОАС и НКН и об-
ратимость последних. Так, в небольшом пилотном 
исследовании Yuan (2012) показано улучшение 
скорости моторных реакций на фоне успешной 
терапии неинвазивной вентиляцией легких у детей 
с СОАС [64].
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Патофизиология когнитивных нарушений 
у детей с обструктивным апноэ во время сна

Патогенетические механизмы развития ког-
нитивных нарушений у детей с обструктивны-
ми нарушениями дыхания во сне недостаточно 
изучены [36].

Проведенные исследования свидетельствуют 
о том, что нарушения дыхания во сне вносят само-
стоятельный вклад в развитие когнитивных дис-
функций (нарушений внимания, памяти, зрительно-
пространственных, исполнительных функций, 
когнитивной гибкости) у детей и подростков, что 
связывается с неблагоприятными последствиями 
гипоксии для развивающегося головного мозга [9].

В пользу этого свидетельствуют результаты 
обсервационных исследований, выявивших взаи-
мосвязи между показателями выраженности СОАС 
(индексом апноэ-гипопноэ) и ассоциированной 
с ним гипоксии (индексом десатурации и степенью 
снижения сатурации крови кислородом) [5]. Пред-
положительно, при СОАС развитие НКН ассоцииро-
вано с гипоксическим повреждением, прежде всего, 
гиппокампа [65, 66], данные нейровизуализацион-
ных методов обследования свидетельствуют также 
об уменьшении объема серого вещества головного 
мозга префронтальной области и височных долей 
у детей с СОАС средне-тяжелой степени [67]. Вме-
сте с тем, как отмечено в метааналитическом обзоре 
(Ebert, Drake, 2004), доступные данные все же недо-
статочны для однозначных выводов о причинно-
следственных зависимостях [68].

С другой стороны, нельзя исключить, что 
в основе НКН лежат ночные микропробуждения 
с фрагментацией сна. Данное предположение на-
шло свое подтверждение в исследовании Kennedy J. 
и соавторов (2004), обследовавших детей с пер-
вичным храпом и подтвердивших влияние сниже-
ния сатурации более чем на 3 % и фрагментации 
сна у храпящих детей на когнитивные функции, 
в частности ассоциацию гипоксемии с ухудшением 
памяти [45, 50].

В то же время существует мнение, что микро-
пробуждения и фрагментация сна являются защит-
ными механизмами, вызывающими прекращение 
эпизодов остановок дыхания во время сна и тем 
самым препятствующими их негативным послед-
ствиям, в том числе для когнитивного функциони-
рования [16].

Помимо этого, в развитии НКН рассматривается 
роль повторяющихся эпизодов гиперкапнии, кото-
рые влияют на префронтальные исполнительные 
функции, такие как оперативная память, пове-
денческий контроль, анализ, а также на обучение 
и школьную успеваемость [32, 45].

К одному из изученных осложнений апноэ 
во сне у детей относят повышение артериального 
давления выше возрастных границ по центиль-
ным таблицам. При этом показано, что у детей 
с ожирением со среднетяжелой формой СОАС 
риск развития системной артериальной гипер-
тензии существенно выше, чем у детей с легкой 
степенью СОАС [69]. Известно, что у взрослых 
артериальная гипертензия является фактором 
риска когнитивных расстройств, а успешная 
антигипертензивная терапия замедляет их про-
грессирование [70]. Можно предположить, что 
у детей СОАС-ассоциированное повышение ар-
териального давления также может вносить вклад 
в развитие когнитивной дисфункции, однако 
в детской популяции этот вопрос до настоящего 
времени остается неизученным.

Согласно данным немногочисленных работ, 
в развитии НКН у детей с СОАС могут играть су-
щественную роль и изменения скорости мозгового 
кровотока, которая увеличивается при гипоксии 
и увеличении парциального давления углекислого 
газа в крови. Колебания скорости мозгового крово-
тока могут быть также ассоциированы с колебания-
ми АД на фоне апноэ [32, 45].

Получены данные о том, что у детей с СОАС 
нейрокогнитивные нарушения ассоциированы 
с развитием эндотелиальной дисфункции, с из-
менением содержания нейромедиаторов — гамма-
аминомасляной кислоты, таурина, фенилэтилами-
на — в моче [71, 76]. Повышение маркеров воспа-
ления, в частности С-реактивного белка в плазме, 
также ассоциировано с развитием НКН у детей 
с СОАС [75, 77, 78], что находит подтверждение 
в экспериментальных работах, доказавших пато-
генетическую роль оксидативного стресса и из-
менения уровня оксида азота на фоне интермитти-
рующей ночной гипоксии в развитии когнитивных 
расстройств [66, 72–74].

Помимо этого, у детей с СОАС и когнитивными 
нарушениями отмечаются более низкие уровни 
инсулиноподобного фактора роста по сравнению 
с контрольной группой, что может говорить о его 
протекторной роли в патогенезе развития НКН [78]. 
Перечисленные маркеры могут быть использованы 
для прогнозирования наличия и степени когнитив-
ных нарушений при проведении дальнейших (пре-
жде всего, проспективных) исследований.

В последние годы получены данные о генети-
ческой предрасположенности к развитию СОАС-
ассоциированных НКН у лиц с полиморфизмами 
некоторых генов НАДФ-оксидазы и наличием 
аллеля APOE epsilon4, что следует учитывать при 
проведении комплексной диагностики [80, 81].
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Таким образом, несмотря на немногочислен-
ность данных, в патогенезе СОАС можно выделить 
основные ключевые звенья, которые могут быть 
ассоциированы с развитием НКН у детей. Прежде 
всего, к ним относятся интермиттирующая гипоксия 
вследствие повторяющихся эпизодов обструкции 
верхних дыхательных путей и интермиттирующая 
гиперкапния; микропробуждения, приводящие 
к фрагментации сна; повышение артериального дав-
ления и нарушение внутримозгового кровотока.

Помимо этого, необходимо учитывать, что 
существуют внешние факторы, которые влияют 
на уязвимость нервной системы и подверженность 
пациента с СОАС развитию НКН (уровень образо-
вания, пищевые привычки, физическая активность 
и условия внешней среды) [82].

методы обследования и тактика ведения 
у детей нкн при подозрении на СОаС

Основополагающим в диагностике СОАС 
и СОАС-ассоциированных осложнений у детей 
является беседа и подробный опрос родителей. 
Наиболее часто родители могут отмечать храп 
с остановками дыхания. Следует расспросить о на-
личии беспокойного сна, парадоксального дыхания 
во сне, ночной потливости, аномального положения 
тела во сне с запрокидыванием головы, ночного 
энуреза и головной боли в утренние часы. При 
обследовании следует обращать внимание на пока-
затели роста и веса (в соответствии с центильными 
таблицами для данного возраста), артериального 
давления и ритма сердца (особенно по данным 
суточного мониторирования). Отставание в росте, 
а также нарушения сердечного ритма и повышение 
артериального давления в ночное время позволяют 
заподозрить СОАС [14, 36, 49, 83].

При подтверждении НКН с помощью нейро-
психологического обследования для исключения 
СОАС как возможной причины их развития следует 
проводить полисомнографическое исследование, 
которое является «золотым стандартом» для коли-
чественной оценки нарушений дыхания во время 
сна (при этом отрицательные результаты других 
инструментальных исследований — видеозапись 
во сне, ночная пульсоксиметрия и исследования 
дневного короткого сна — не исключают необхо-
димости его проведения) [84].

На основании рекомендаций Marcus C. L. с 
соавторами (2012), разработанных по данным 
большого массива исследований, а также рекомен-
даций Американской Академии Педиатрии можно 
выделить следующие положения по ведению па-
циентов с подозрением на СОАС-ассоциированные 
НКН [26]:

1. При наличии когнитивных нарушений у детей, 
помимо консультации детского невролога, психиатра 
и/или психолога, показано проведение поиска всех 
возможных причин данных нарушений, в том числе 
СОАС. С этой целью, прежде всего, ребенка и/или 
его родителей необходимо расспрашивать о нали-
чии храпа как значимого клинического предиктора 
СОАС. Утвердительный ответ является показанием 
к дальнейшему исследованию, включающему оцен-
ку степени гипертрофии лимфоидных образований 
глотки (в том числе с привлечением ЛОР-врача), 
измерение окружности шеи, определение индекса 
массы тела, консультацию ортодонта и проведение 
инструментального обследования (полисомногра-
фическое исследование, в качестве первичного 
обследования возможно применение скрининговых 
методов — полиграфии). В то же время необходимо 
помнить, что отсутствие храпа не исключает наличие 
СОАС, в связи с чем вышеописанный алгоритм диа-
гностических мероприятий применим и в отсутствие 
храпа, при наличии необъяснимых другими причи-
нами когнитивных расстройств.

2. При подтверждении диагноза СОАС необ-
ходимо, по возможности, выявить факторы и при-
чины, приведшие к развитию нарушений дыхания 
во сне, с целью их устранения.

▪ Аденотонзиллэктомия (АТ), несмотря на про-
тиворечивость опубликованных данных, рассматри-
вается как первичный метод лечения детей с СОАС 
и гипертрофией миндалин и/или аденоидов. После 
выполнения АТ необходимо проводить повторную 
оценку состояния для определения динамики СОАС 
и НКН и необходимости дальнейшего лечении.

▪ При сохранении признаков СОАС после АТ 
или при отсутствии показаний к ее выполнению 
целесообразна консультация ортодонта, челюстно-
лицевого хирурга для определения необходимости 
в коррекции ортодонтической патологии.

▪ СРАР-терапию следует рекомендовать в ка-
честве дополнительного метода лечения детям, 
которым не показана АТ, или при сохранении СОАС 
после оперативного лечения и/или применения 
других методов лечения.

▪ Нормализация массы тела является основой 
лечения СОАС у детей с избыточной массой тела 
и ожирением.

▪ Среди дополнительных рекомендаций полез-
ными являются позиционное лечение (особенно 
при подтверждении позиционнозависимых на-
рушений дыхания во время сна), отказ от приема 
седативных средств; применение интраназальных 
кортикостероидов, что может быть полезным для 
детей с СОАС средней степени тяжести при нали-
чии противопоказаний к АТ, для лечения умерен-



21(1) / 2015 10721(1) / 2015

Cтраница сомнолога / Somnologist's page

ного постоперационного СОАС и при назальной 
обструкции [84, 26].

3. При сохраняющихся когнитивных наруше-
ниях у детей СОАС целесообразно проведение 
консультации психиатра и психолога, при необхо-
димости — назначение медикаментозного лечения, 
применение методик коррекционно-развивающего 
обучения.

Заключение
СОАС у детей сочетается с широким спектром 

сопутствующей патологии и сопровождается се-
рьезными последствиями для роста и развития, 
в частности, он может являться одной из потен-
циально устранимых причин НКН. В связи с этим 
практикующие врачи должны настороженно отно-
ситься к сосуществованию признаков расстройств 
дыхания во сне и НКН у детей с целью ранней точ-
ной диагностики и своевременной терапии [85].

Отсутствие однородных критериев для диагно-
стики различных видов нарушений дыхания у де-
тей, отсутствие единой терминологии и отсутствие 
разработанных подходов к терапии НКН, связанных 
с СОАС, ограничивают современные знания и долж-
ны быть адресованы к будущим исследованиям, 
а высокая распространенность данной патологии 
обусловливает приоритетность таких исследований 
для педиатрии и здравоохранения в целом.
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