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Введение
Синдром Ангельмана (СА) – генетическое заболе-

вание из группы расстройств развития, проявляющееся 
особенными фенотипическими чертами, уникальными 
поведенческими нарушениями в виде повышенной  
и неуместной веселости, нарушением интеллекта, часты-
ми полиморфными эпилептическими приступами, харак-
терными паттернами на электроэнцефалограмме (ЭЭГ), 
нарушением походки в виде атаксии, тремора конечно-
стей, а также расстройством сна [8]. СА возникает из-за 
мутации гена UBE3А, расположенного на длинном пле-
че 15-й хромосомы (15q11.2–q13) материнского аллеля, 
что относит данный синдром к болезням геномного им-
притинга [8]. Расстройства сна при СА встречаются  
в 20–80 % случаев и являются одним из критериев ди-
агноза, введенных Вильямсом в 1995 г. [38]. Согласно 
более современным источникам литературы, расстрой-
ство сна встречается у 70 % больных [18]. Нарушение 
сна является общим недугом детей с расстройствами 
психоречевого развития и поведенческими нарушени-
ями [16]. Ухудшение сна приводит не только к измене-
нию настроения, поведения и когнитивных функций, 
но и к ухудшению соматического здоровья [24], что,  
в свою очередь, еще больше нарушает сон. Представ-
лены доказательства того, что недостаточность сна  
и его низкая эффективность нарушают память, вни-
мание, когнитивные способности, вербальную ком-
муникацию, абстрактное мышление и другие функции 
префронтальной коры, а также являются причиной 
повышения раздражительности, депрессии, расстрой-
ства эмоциональной гибкости, импульсивности, ги-
перактивности, агрессивности, расстройства коорди-
нации и увеличения частоты случайных травм [11]. Все 
эти факторы очень негативно отражаются на качестве 
жизни семей таких детей: нарушенный сон у родителей 
приводит к стрессу и тревожности, синдрому выгора-
ния, неправильному взаимодействию между ребенком 
и родителем [35]. С учетом вышеизложенного иссле-
дования расстройства сна у детей с СА являются ин-
струментом к пониманию проблемы нарушения сна у 
детей с особенностями  нейрокогнитивного развития, 
а также ключом к решению этих проблем, что поло-
жительно скажется не только на общем самочувствии 
ребенка, но и на способности к обучению и на взаи-
моотношениях между ребенком и родителем. 

Этиология
Нарушение сна у детей с СА имеет полиэтиологи-

ческий генез. Предполагалось, что расстройство сна 
является прямым следствием нарушения функции 
гена UBE3A. Так, у мушек дрозофил с мутацией гена 
UBE3A обнаружено расстройство циркадного ритма их 
двигательной активности по сравнению с диким типом 
мушек [12]. Экспрессия гена UBE3A влияет на посттран-
сляционную модицификацию фактора транскрипции 

BMAL1, осуществляющего регуляцию циркадного рит-
ма [30]. Однако в исследованиях на мышах, проведен-
ных J.C. Ehlen и соавт., не выявлено влияния  мате-
ринского аллеля UBE3A на гены циркадного ритма 
(Per1, RevErba, Cry1, Bmal1, Dbp), которые экспресси-
руются преимущественно в супрахиазмальных ядрах 
гипоталамуса. Также отмечено, что интенсивность 
экспрессии UBE3A в супрахиазмальной области у мы-
шей с генотипом ube3a M–/p+ и у мышей дикого типа 
не отличается за счет экспрессии отцовской копии 
гена именно в этой области мозга, в отличие от других 
областей, где возможна экспрессия лишь материнско-
го аллеля [12]. 

Высказывалось мнение об изменении продукции 
мелатонина. У детей с СА уровень продукции мелато-
нина во время сна в ночное время снижен по сравне-
нию с детьми контрольной группы [32]. Нарушение 
выработки мелатонина приводит к изменениям цир-
кадного ритма [19], однако они отмечаются не у всех 
детей с расстройством сна [32]. 

C.S. Ryan и соавт. выявили снижение уровня сыво-
роточного ферритина <24 мкг/л у 15 (79 %) из 19 боль-
ных СА [28]. Связь между дефицитом железа и СА 
может быть объяснена нарушением экспрессии гена 
HERC2, который расположен рядом с геном UBE3A. 
Ген HERC2 отвечает за регуляцию метаболизма железа, 
оказывая ингибирующее влияние на белок FBXL5 
(F-boxandleucinerichprotein 5). Роль этого белка заклю-
чается в снижении биодоступности железа в желудоч-
но-кишечном тракте [16]. Коррекция количества по-
требляемого железа привела к улучшению качества сна 
не только у больных с СА, у которых был повышен 
индекс спонтанных движений ногами, но и у пациен-
тов без синдрома беспокойных ног, которые испыты-
вали нарушения сна [28].

Существует тесная взаимосвязь между расстрой-
ствами сна и эпилепсией (причем на сон влияет как 
наличие приступов, так и эпилептиформная актив-
ность) [2]. Фрагментированность сна утяжеляет про-
явления эпилепсии, а эпилептиформная активность 
во сне и паттерны приступов приводят к прерывисто-
му сну [23]. Большинство детей с СА, у которых отме-
чается расстройство сна, имеют и эпилептические при-
ступы. Существует четкая корреляционная связь: чем 
тяжелее течение эпилепсии, тем более выражены рас-
стройства сна [7]. В ранее проведенных исследованиях 
выявлено, что эпилепсия вносит больший вклад в раз-
витие расстройства сна, чем низкий интеллект [20].

Остается открытым вопрос о влиянии антиэпилеп-
тических препаратов на сон у детей с СА. Для лечения 
приступов у детей с СА применяются вальпроат, кло-
базам, клоназепам [8], которые потенциально способ-
ны влиять на качество сна. В исследовании W. Braam  
и соавт. не выявлено статистически значимых различий 
по уровню мелатонина в плазме у пациентов, прини- 
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мающих и не принимающих вальпроевую кислоту [5]. 
В других исследованиях не выявлено влияния валь-
проевой кислоты на время пикового выброса мелато-
нина [32], но продемонстрировано влияние вальпроевой 
кислоты на чувствительность мелатонина к дневному 
свету [14]. После начала терапии бензодиазепинами 
отмечено учащение инсомнических расстройств [26] 
за счет увеличения частоты эпизодов обструктивного 
апноэ [27] в связи с миорелаксирующим действием 
препарата на мышцы гортани. Кроме того, у детей  
с СА существуют особенности строения лица (микро-
брахиоцефалия, гипоплазия средней трети лица, глубоко 
посаженные глаза, макростомия, выступающая нижняя 
челюсть), которые анатомически предрасполагают к раз-
витию синдрома обструктивного апноэ во сне [21].

Расстройство сна может быть связано с нарушени-
ем экспрессии гена GABRG3 как вследствие прямой 
мутации (делеции), так и в связи с нарушением регу-
ляции GABA-A-рецепторов отсутствующим ферментом 
убиквинтин-лигазой 3а (ube3a). В результате нарушает-
ся функция таламо-кортикального пути, что является 
причиной характерных ЭЭГ-паттернов (ритмичная 
дельта-активность, зубчатая дельта-активность) и, ги-
потетически, расстройств архитектоники сна [9]. 

Немаловажным фактором развития расстройства 
сна у детей является расстройство поведения. Рас-
стройство сна часто сопровождает разнообразные по-
веденческие нарушения [34]. Дефицит интеллекта 
предрасполагает к развитию расстройств сна и встре-
чается в 54–99 % случаев у пациентов данной группы 
[17]. Причиной расстройства сна, помимо молекуляр-
ных и экзогенных факторов, является нарушение ги-
гиены сна. Родители часто не понимают сложностей 
ребенка из-за нарушений его коммуникативных на-
выков. Для детей с СА характерны сенсорный голод  
и самостимуляции, страхи во сне, низкая способность 
к самоуспокоению при ночных пробуждениях [35]. 

Варианты расстройств сна у детей  
с синдромом Ангельмана
Согласно клиническим наблюдениям K. Pelc и со-

авт., дети с СА не имеют четкого единого расстройства 
сна (инсомния, расстройства дыхания во сне, пара-
сомнические расстройства). У одного пациента могут 
наблюдаться различные по клиническим проявлениям 
нарушения сна, не говоря уже о вариабельности про-
явлений между разными пациентами. Основные рас-
стройства сна: снижение длительности сна, увеличение 
времени засыпания, частые пробуждения, укорочение 
фазы быстрого сна, частая спонтанная двигательная 
активность. В данном исследовании постулируется, 
что низкая эффективность сна никак не влияет  
на ребенка в течение дня. Проявления расстройства 
сна уменьшаются по мере роста и развития ребенка  
с СА [22].

Классификация расстройств сна у детей с СА яв-
ляется сложной задачей в связи с неоднородностью 
результатов большинства исследований [31]. Посколь-
ку расстройство сна характерно для преобладающего 
числа больных с задержкой интеллектуального разви-
тия, выделение специфических для СА нарушений 
также является важной, но непростой задачей. 

По данным полисомнографии у детей с СА отме-
чаются расстройства засыпания и укладывания, ноч-
ные спонтанные пробуждения, парасомнические рас-
стройства – нарушения дыхания (апноэ и гипопноэ), 
а также повышение индекса спонтанной двигательной 
активности и снижение показателя эффективности 
сна (отношение длительности сна ко времени нахо-
ждения ребенка в постели). Изменена также архитекто-
ника сна: отмечается укорочение длительности REM-сна 
за ночь и увеличение представленности non-REM-сна. 
Подобные изменения неспецифичны только для детей 
с СА, они также выявляются и у детей с задержкой раз-
вития другой этиологии и у больных эпилепсией [19].  
В связи с этим предполагается влияние эпилепсии  
и эпилептиформной активности на архитектонику сна, 
в особенности на быструю фазу сна [6]. 

Диссомнии сопровождаются изменениями био
электрической активности с нарастанием представ-
ленности патологической медленноволновой актив-
ности во сне. Веретена сна присутствуют на 73 % ЭЭГ 
сна [37] у 75 % пациентов [2]. Отмечаются достоверные 
изменения веретен сна: снижение их количества, дли-
тельности и выраженности веретеноподобной (сигмо-
видной) формы [10]. 

Г.В. Кузьмич и соавт. (2021) [2] проанализировали 
исходные данные 88 видеоэлектроэнцефалографиче-
ских мониторингов (ВЭМ) с включением сна, которые 
были проведены в динамике 27 пациентам с установ-
ленным диагнозом СА, причем некоторым пациентам 
проведено до 10 обследований. Сон зарегистрирован 
по данным 81 ВЭМ у 24 пациентов; средний возраст 
составил 5,7 года (SD = 4,2). Выявлены следующие 
особенности ЭЭГ: 

–– феномен гипнагогической гиперсинхронизации  
выявлен на 22 (27 %) ВЭМ у 9 (37,5 %) пациентов;

–– типичные веретена сна регистрировались у 6 (25 %) 
пациентов без эпилепсии, атипичные – у 6 (25 %) 
пациентов. У остальных 12 (50 %) пациентов вере-
тена сна в ходе ВЭМ с включением сна не выявле-
ны в связи с высоким индексом патологической 
дельта-волновой активности. По данным боль-
шинства ВЭМ регистрируется высокий индекс 
патологической медленноволновой активности 
(>30 % всей записи сна), отмечается тенденция  
к снижению индекса с возрастом. Патологическая 
дельта-волновая активность во сне отсутствовала 
по данным только 1 (1,2 %) ВЭМ у пациента с от-
сутствием эпилепсии (пациент с мутацией в гене 
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UBE3A). Таким образом, можно предположить, что 
нарушения сна у детей с СА связаны с несформиро-
ванностью или атипизмом сонных веретен в связи  
с наличием высокого индекса: 1) эпилептиформной 
активности; 2) патологической медленноволновой 
активности. Оба фактора (эпилептиформная ак-
тивность и дельта-замедление) являются генети-
чески детерминированными и возникают в связи 
с нарушением ГАМК-ергической функции. Кроме 
того, отсутствие или несформированность сонных 
веретен имеет прямую корреляцию с выраженно-
стью эпилепсии (индексом эпилептиформной 
активности на ЭЭГ и наличием приступов);

–– эпилептиформная активность во сне представлена 
включением низкоамплитудных спайков в струк-
туре дельта-волн (зубчатые медленные волны)  
и региональной эпилептиформной активностью 
вне замедления. Чаще регистрировались редкие или 
короткие пробеги зубчатых медленных волн –  
на 75 % ВЭМ. Отмечается увеличение представлен-
ности продолженных зубчатых медленных волн во 
сне с возрастом, преимущественно в задних отде-
лах. В подавляющем большинстве случаев зубча-
тые медленные волны регистрировались как в бодр-
ствовании, так и во сне;

–– региональная эпилептиформная активность вне за-
медления в большинстве случаев была представ-
лена изолированными или сгруппированными 
спайками и острыми волнами. Доброкачественные 
эпилептиформные паттерны детства во сне выяв-
лены в достаточно узком возрастном диапазоне 
– от 3 до 7 лет;

–– индекс эпилептиформной активности во сне (вклю-
чая зубчатые медленные волны) у большинства па-
циентов не превышает 40 % всей записи сна. По-
вышение индекса было обусловлено в основном 
появлением эпилептиформной активности вне 
замедления. У 3 (12,5 %) пациентов во сне отмеча-
лось появление ЭЭГ-паттерна гипсаритмии: физио
логические паттерны сна отсутствовали, индекс 
патологической медленноволновой активности 
превышал 80 %, индекс мультирегиональной актив-
ности превышал 30 %. Возраст пациентов – 3,2; 4,1 
и 5,8 года.

–– ЭЭГ-паттерны фокальных приступов в затылочно-
теменно-задневисочных областях (ритмичная, про-
долженная тета-волновая активность с включением 
спайков в одной гемисфере) выявлены у 3 (11 %) 
пациентов, средний возраст – 9,9 года (SD = 2). 
При анализе обследований пациентов в возрасте 
от 7 до 13 лет частота выявления паттерна соста-
вила 22 %;

–– доброкачественные эпилептиформные паттерны дет-
ства, характеризующиеся возникновением 5-то-
чечного электрического диполя специфической 

морфологии, в бодрствовании выявлялись у 4 (15 %) 
пациентов, средний возраст – 4,3 года (SD = 0,2). 
При анализе результатов обследований у пациен-
тов в возрасте 4 лет частота выявления составила 
36 %. Основная локализация у обследованных 
пациентов – центрально-височная. 
В обзоре литературы было найдено только 1 де-

тальное исследование, посвященное изменениям  
на ЭЭГ при СА во время сна. Авторы выявили сниже-
ние частоты и длительности веретен сна у пациентов 
с СА при сравнении с нормотипичными детьми. Также 
была выявлена повышенная представленность дельта-
волн. В публикациях отдельных клинических случаев 
отмечается наличие высокого индекса патологической 
медленноволновой активности на ЭЭГ у детей с СА [1, 
3]. Г.В. Кузьмич и соавт. (2021) сделали вывод, что у 
всех 24 пациентов индекс патологической медленно-
волновой активности значительно превышает индекс 
эпилептиформной активности; в 75 % случаев отме-
чаются изменения физиологических паттернов сна 
(«сонные веретена») от атипизма до отсутствия, при 
этом отсутствие веретен сна коррелирует с высоким 
индексом патологической медленноволновой актив-
ности; индекс эпилептиформной активности превы-
шает 40 % [2]. 

Согласно метаанализу K. Spruit и соавт., результа-
ты оценки длительности сна, частоты ночных пробу-
ждений и эффективности сна у детей с СА имеют ста-
тистически однородные показатели от исследования 
к исследованию, в то время как по другим видам на-
рушения сна (частые спонтанные движения во сне, 
расстройства дыхания во сне, частые пробуждения от 
внешних причин, энурез, эпизоды пробуждений от 
страшных сновидений) выявлялась гетерогенность 
результатов. Существующая неоднородность частично 
объясняется применением метода анкетирования ро-
дителей детей с СА с использованием разных стандар-
тизированных опросников [31]. 

Тезис об отсутствии влияния укороченного сна на 
самочувствие ребенка в течение дня является спорным. 
В 80 % случаев расстройство сна влияет на ребенка  
в течение дня: в 52 % случаев отмечается повышенная 
сонливость, в 33 % – нарушение поведения, в 36 % – 
трудности в обучении и получении новых навыков,  
в 26 % – нарушение соматического здоровья [35]. 

 Для оценки сна у детей с СА использовался также 
метод актиграфии в течение 7 сут [36]. Не отмечено 
превышения по частоте пробуждений и значительно-
го снижения длительности сна по сравнению с конт
рольной группой, имеются лишь статистически зна-
чимые расхождения во времени засыпания после 
выключения света. Параллельно проводилось анкети-
рование родителей относительно расстройства сна  
у детей. Выявлено, что 81 % участников жаловались  
на частые пробуждения своих детей. Такая неод- 
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нородность результатов объясняется способностью 
здоровых детей к самостоятельному засыпанию после 
спонтанного ночного пробуждения, в то время как 
дети с СА требуют внимания своих родителей, что,  
в свою очередь, приводит к более длительным ночным 
пробуждениям. Частые взаимодействия родителей  
и ребенка во время ночных пробуждений закрепляют 
стереотип пробуждения у детей с расстройством сна. 
С возрастом не отмечено значимой динамики измене-
ния сна у детей с СА, в то время как в контрольной 
группе отмечается тенденция к засыпанию в более 
позднее время и укорочению длительности сна, что 
является отражением развития способности волевой 
депривации сна у здоровых детей для реализации соб-
ственных социальных нужд (подготовка к учебе, подъ-
ем по будильнику и т.д.) [36].

Для выявления специфических и общих черт рас-
стройств сна J. Trickett и соавт. провели работы по 
сравнению расстройств сна у детей с СА, синдромом 
Смита–Магениса, расстройством аутистического спек-
тра и туберозным склерозом [34]. Дети с данными син-
дромами имеют схожие черты расстройства сна, одна-
ко выраженность проявлений варьирует. В особенности 
дети с расстройством аутистического спектра имеют 
худшие показатели укладывания и сопротивления  
к засыпанию. Дети с синдромом Смита–Магениса име-
ли самый высокий показатель ночных пробуждений, 
гиперактивности и раздражительности в течение дня, 
связанной с низкой эффективностью сна. Дети с СА 
отличаются ранним ночным пробуждением. В ряде 
случаев выявлена связь гастроэзофагеального рефлюк-
са и апноэ во сне у детей с СА. 

Методы терапии расстройства сна у детей  
с синдромом Ангельмана
Исследовались различные способы коррекции рас-

стройства сна у детей с СА, такие как применение 
лекарственных препаратов и поведенческая терапия.

Лекарственная терапия. 1. Мелатонин. Регулятор 
циркадного ритма у млекопитающих располагается  
в супрахиазмальном ядре головного мозга. В темное 
время суток происходит повышение продукции мела-
тонина, супрахиазмальный центр переводит физиоло-
гические функции в режим сна [40]. В связи с предпо-
лагаемым нарушением циркадных ритмов и выработки 
мелатонина у детей с СА применение мелатонина обо-
сновано. Первая публикация о применении мелатони-
на у детей с СА принадлежит I.V. Zhdanova и соавт. 
Мелатонин применялся у 13 детей с СА, с положитель-
ным результатом в виде увеличения общей длительно-
сти сна [39]. В рандомизированном плацебоконтроли-
руемом исследовании эффективности применения 
мелатонина для лечений хронической инсомнии  
у детей СА [5] получены многообещающие результаты 
по эффективности мелатонина в дозе 2,5–5,0 мг  

в виде снижения латенции сна, увеличения общей 
длительности сна, снижения частоты ночных пробу-
ждений. Однако в исследовании принимали участие  
8 пациентов, т.е. по 4 на каждую группу (плацебо/ме-
латонин), что ставит под сомнение статистическую 
достоверность. A.J. Schwichtenberg и соавт. в 2015 г. 
опубликовали обзор литературы о применении мела-
тонина у пациентов с различными нейрокогнитивны-
ми генетическими заболеваниями (СА, синдромы 
Смита–Магениса, Мартина–Белл, Дауна и Ретта) [29]. 
Основываясь на данном обзоре, можно утверждать, 
что мелатонин эффективен в лечении расстройства 
сна у детей. Однако указывается, что необходимы до-
полнительные исследования, включая большие рандо-
мизированные исследования, для оценки эффективно-
сти препарата с учетом возможных сторонних факторов, 
которые могут влиять на ответ от лечения. Научным 
обоснованием применения мелатонина при расстрой-
ствах сна у детей с СА является работа Y. Takaesu и соавт. 
(2012) по исследованию уровня мелатонина плазмы 
крови. Было выявлено, что у пациентов с СА в ночное 
время уровень сывороточного мелатонина значитель-
но ниже, чем у пациентов контрольной группы, а так-
же зарегистрировано более позднее появление пиковой 
концентрации мелатонина у детей с нарушением за-
сыпания. Среди 9 детей, получавших мелатонин в до-
зе 1 мг вечером в течение 3 мес, у 4 было выявлено 
улучшение сна [32].

2. Миртазапин. Согласно исследованиям на живот-
ных, серотонин способствует засыпанию и поддержа-
нию сна посредством влияния на bmal-1 – белок, 
являющийся регулятором циркадного ритма [22]. 
Предполагается связь между нарушением экспрессии 
UBE3A и увеличением продукции bmal-1 [13]. Учиты-
вая влияния UBE3A и серотонина на белок bmal-1, 
клинические данные, подтверждающие, что антаго-
нисты 5-HT2A/2C-серотониновых рецепторов увели-
чивают длительность медленноволновой фазы сна [33], 
можно предполагать наличие положительного влияния 
селективных антагонистов 5-HT2A/2C-серотониновых 
рецепторов при расстройствах сна у детей с СА. Восемь 
детей с СА, имеющих расстройства сна в виде сниже-
ния общей длительности сна, сложности при засыпа-
нии, принимали миртазапин до 36 нед. У 7 было отме-
чено улучшение сна, у 2 – улучшение поведения,  
у 1 ребенка наблюдалось улучшение коммуникативных 
навыков. Не отмечено провокации эпилептических 
приступов. Частый побочный эффект – увеличение 
массы тела за счет повышения аппетита [15]. 

Методы поведенческой терапии. Нарушения сна  
у детей с СА в большинстве своем соответствуют пове-
денческой инсомнии детского возраста, что характери-
зуется трудностями в укладывании, а также частыми 
ночными пробуждениями. Медикаментозная терапия 
для коррекции инсомнии не обладает значительным 
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положительным и долгосрочным эффектом [25]. Ос-
новой лечения является поведенческая терапия, за-
ключающаяся в обучении и закреплении навыков сна. 
Первичные цели поведенческой терапии – формиро-
вание положительно связанных ассоциаций со сном, 
правильное выстраивание поведения родителей  
во время ночных пробуждений, а также режим сна. 

Нефармакологические методы (методы поведен-
ческой коррекции инсомнии) были исследованы  
у детей с СА и включали создание подходящей окру-
жающей среды для сна, четкое следование графику 
дня, коррекцию взаимодействия между родителем  
и ребенком во время ночных пробуждений. 

Создание благоприятной среды для сна заключалось 
в следующем: в детской комнате должно быть тихо, 
приглушенный свет либо полная темнота, отсутствуют 
предметы, способные возбуждать ребенка; детская 
комната не используется как место для занятий и тре-
бований.

График засыпания. Родители строго придержива-
лись графика сна у ребенка (как засыпания, так и про-
буждения). При длительном засыпании подсчитыва-
лось, когда в среднем (в течение несколько дней) 
ребенок засыпает, для определения базового времени 
засыпания. После установления базового времени за-
сыпания формировали новое время засыпания,  
со смещением его на 30 мин к ночи, для более быст-
рого засыпания. После достижения быстрого засыпа-
ния (менее 20 мин) время укладывания постепенно 
сдвигали на более раннее (шаг 30 мин) для достижения 
целевого времени засыпания.

Взаимодействие ребенок–родитель во время сна. 
Цель – прекращение взаимодействия с ребенком  
в момент его ночных пробуждений. В случае, если  

у родителей отмечалась низкая толерантность к крику 
ребенка, использовалась методика, разработанная  
B.R. Kuhn, в соответствии с которой родителям дозво-
ляется подходить к ребенку, чтобы убедиться, что с ним 
все хорошо, только в моменты, когда ребенок уснул 
самостоятельно.

Длительность поведенческой терапии составляла 
8 нед. Подобный подход показал значительные улуч-
шения независимого засыпания, улучшение качества 
сна по данным актиграфии и улучшение сна по оцен-
ке родителей [4].

Заключение
Большинство детей с СА страдают нарушением 

сна, однако соответствующие изменения сна встреча-
ются и при других заболеваниях нейрокогнитивного 
развития. Нарушения сна у детей с СА возникают  
в результате генетической этиологии, расстройств по-
ведения, а также других причин (эпилепсия, противо-
судорожная терапия, дефицит железа и др.). Расстрой-
ства сна у детей с СА в основе своих проявлений 
соответствуют критериям инсомнии, однако возмож-
но сочетание с парасомниями и другими нарушения-
ми сна (нарушение циркадного ритма, зависимые  
от сна движения, зависимые от сна нарушения дыха-
ния). Необходимы дальнейшие исследования по лече-
нию расстройств сна, с акцентом на поведенческой 
терапии, в связи с преобладанием инсомнических 
расстройств у детей с СА, со сравнением эффективно-
сти поведенческой и фармакологической терапии, а так-
же комбинированной терапии, при сочетании лекарст-
венных и нелекарственных подходов, с применением 
разных методов оценки эффективности (анкетирование, 
актиграфия, полисомнография).
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