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Нарушения сна широко распространены у детей и оказывают негативное влияние на их 
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Sleep disorders are widespread in children and have a negative effect on their physical and 
mental health. There are evidences in the literature on the relationship between duration and 
quality of sleep and the risk of obesity, which has now become a non-infectious epidemic and is 
a multidisciplinary problem in pediatrics. Recent studies indicate a relationship between sleep 
disorders and gastrointestinal pathology. The review discusses the relationship of sleep disorders 
and the formation of obesity and gastroenterological pathology in children.
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Сон – неотъемлемая часть нормальной жиз-
недеятельности человека, от качества которого 
зависит не только деятельность организма во 
время бодрствования, но продолжительность и 
качество жизни. 

В течение последнего тысячелетия отмечено 
ежегодное сокращение продолжительности сна 
на 0,75 мин, что связано с изменением образа 
жизни [1–3]. Проблема нарушений сна чрезвы-
чайно актуальна в педиатрической практике. По 
данным ряда авторов, нарушения сна встреча-
ются у 84% детей в возрасте до 2,5 лет, у 25% – в 
возрасте 3–5 лет и у 13,6% – в возрасте 6 лет [4, 
5]. Данные нарушения оказывают негативное 
влияние на физическое и психическое здоровье 
ребенка. 

В то же время одной из ведущих медико-
социальных проблем современного мира, кото-
рая приобрела характер неинфекционной эпиде-
мии, является ожирение. Стремительный рост 
лиц с избыточной массой тела (ИМТ) отмечается 
как среди взрослого населения, так и в детской 
популяции. Согласно данным ВОЗ (2018), в мире 
зафиксировано более 1,9 млрд лиц старше 18 лет с 
ИМТ, 650 млн из которых страдают ожирением, а 
в детском возрасте ИМТ отмечается у 41 млн детей 
до 5 лет и у 340 млн детей 5–19 лет [6]. Несмотря 
на то, что средний объем потребляемой пищи по 
сравнению с 60-ми годами прошлого века не уве-
личился, в настоящее время почти повсеместно 
зафиксирован неуклонный рост числа людей с 
ожирением [6–8]. Ожирение является мультидис-
циплинарной проблемой, поскольку ему сопут-
ствуют патология желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), сердечно-сосудистая, эндокринологиче-
ская, ортопедическая, неврологическая, легоч-
ная и психосоциальная патологии [9].

Имеются данные о взаимосвязи между про-
должительностью и качеством сна и риском раз-
вития ожирения, а также о взаимном влиянии 
этих двух патологических состояний друг на 
друга [10]. 

В исследовании G. Copinschi показано, что 
секреция ряда гормонов, в т.ч. соматотропно-
го гормона роста (СТГ), пролактина, кортизо-
ла, тиреотропного гормона (ТТГ) и инсулина, 
зависит от характера и продолжительности сна 
[11]. Недостаточная продолжительность сна спо-
собствует формированию метаболических нару-
шений в детском возрасте, одним из которых 
является ожирение. Кроме того, в ряде работ 
было доказано, что ограничение сна приводит к 
уменьшению уровня циркулирующего лептина 
и увеличению уровня грелина, что повышает 
чувство голода, усиливает аппетит, стимулиру-
ет повышенное потребление пищи [11]. Данные 
последних 20–30 лет косвенно подтверждают 
взаимосвязь между продолжительностью сна и 
риском формирования ожирения у детей: пока-
затели распространенности ожирения в детской 
популяции значительно увеличились, в то время 
как продолжительность ночного сна снизилась 
[12]. Так, по оценке Национального Фонда Сна 
(National Sleep Foundation’s – NSF, USA), сред-
няя продолжительность сна для детей школь-
ного возраста (1–5-го классов) составляет 9,4 ч 
за ночь, в то время как рекомендованная про-
должительность ночного сна для детей данного 
возраста составляет 10–11 ч [13].

Проведен ряд исследований, подтвержда-
ющих взаимосвязь продолжительности сна и 
массы тела (МТ). Так, E.K. Snell и соавт. обна-
ружили, что каждый дополнительный час сна 
у детей в возрасте от 3 до 12 лет способствовал 
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в дальнейшем уменьшению индекса МТ на 0,75 
кг/м2 у тех же пациентов в возрастном интер-
вале от 8 до 18 лет [14]. В другом аналогичном 
исследовании обнаружено, что у детей в возрасте 
от 2 до 6 лет, которые постоянно имели дефицит 
сна, в 2,9 раза чаще отмечалась склонность к 
избыточному весу или ожирению, чем у детей, 
которые спали 11 ч и более каждую ночь [15]. 
В еще одном проспективном исследовании было 
подтверждено, что каждый дополнительный час 
сна у ребенка в возрасте 5–11 лет снижал на 35% 
риск развития последующего ожирения в воз-
расте 32 лет [16]. 

С другой стороны, наличие ИМТ у детей 
повышает риск формирования синдрома обструк-
тивного апноэ сна (СОАС). Распространенность 
СОАС у детей и подростков, страдающих ожире-
нием, колеблется от 5,7 до 36%, тогда как рас-
пространенность нарушений сна у детей с нор-
мальной МТ составляет 2–3% [17] (см. рисунок). 

Наряду с этим известно, что у детей с ожи-
рением возможны различные клинические про-
явления заболеваний ЖКТ [16, 18]. Согласно 
исследованиям Центрального НИИ гастроэнте-
рологии (1999–2006) составлено «нозологиче-
ское дерево» заболеваний гастроинтестинальной 
сферы пациентов с ожирением [7]. Наиболее 
частой патологией были заболевания пищевода 
– в 72% случаев, в 64% – заболевания печени и 
билиарного тракта, в 68% – патология толстой 
кишки [19].

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ) – комплекс симптомов с поражением 
органов-мишеней и осложнениями, обусловлен-
ными рефлюксом желудочного содержимого в 
пищевод, полость рта, в т.ч. гортань и/или в 
легкие, является достаточно частым гастроэнте-
рологическим заболеванием у детей. В последнее 
время появились сообщения, что гастроэзофа-
геальный рефлюкс (ГЭР) у детей ассоциирован 
с ожирением. При этом особенностями клини-
ческой картины ГЭРБ на фоне ожирения явля-
ются преобладание диспепсических расстройств 
(отрыжка съеденной пищей или воздухом, 
горечь во рту, тошнота, срыгивание, периодиче-
ская икота и отсутствие изжоги), а также частые 
внепищеводные проявления заболевания (ноч-
ной кашель, осиплость голоса, рефлюкс-ассоци-
ированная бронхиальная астма) [20–22]. У лиц 

с ожирением характерным является отсутствие 
параллелизма между клиническими, эндоско-
пическими, морфологическими изменениями в 
пищеводе при ГЭРБ и высоким риском ослож-
нений, наиболее серьезным из которых признан 
пищевод Барретта [20–22].

В отечественной и зарубежной литературе 
обсуждается роль ИМТ в развитии ГЭРБ у детей. 
По данным анализа 690 321 амбулаторных карт 
пациентов от 2 до 19 лет, проведенного группой 
исследователей под руководством С. Koebnick, 
выявлено, что у детей 6–11 лет с ожирением 
тяжелой степени (или морбидным ожирением) 
чаще диагностируется ГЭРБ в сравнении со свер-
стниками, имеющими нормальную МТ, анало-
гичные изменения были зафиксированы у под-
ростков 12–19 лет [23, 24].

D.S. Pashankar с коллегами при сравнитель-
ном обследовании детей 7–16 лет с ожирением 
обнаружили, что выраженность симптомов ГЭРБ 
при оценке в баллах была значительно выше у 
детей с ИМТ (индекс МТ более 95-го центиля) по 
сравнению с детьми с нормальной МТ [16].

В то же время в педиатрической литерату-
ре опубликованы и противоположные данные, 
свидетельствующие об отсутствии взаимосвязи 
между ожирением и ГЭРБ. Так, в исследовании 
А.В. Васютина и соавт. не выявлено зависимости 
частоты выявления изжоги от МТ детей [25]. N.R. 
Patel и соавт. при проведении ретроспективно-
го анализа историй болезни 230 детей, которым 
выполнялась фиброэзофагогастродуоденоскопия 
(ФЭГДС) в 2000–2006 гг., не обнаружили суще-
ственных различий между выраженностью сим-
птомов ГЭРБ и увеличением МТ. При этом паци-
енты с ИМТ, имеющие рефлюкс-эзофагит, чаще 
принимали антирефлюксную терапию, что, воз-
можно, отразилось на снижении истинной часто-
ты распространенности симптомов ГЭРБ [26].

В связи с вышеизложенным актуальным 
остаются вопросы ранней диагностики и лече-
ния ГЭРБ у детей с ожирением и внедрения про-
грамм по снижению веса у этой группы детей.

В качестве органа-мишени у лиц с ИМТ 
выступает печень. В условиях избыточного пита-
ния и постоянного увеличения объема посту-
пающих с пищей жиров происходит превыше-
ние функциональных возможностей печени, и 
излишний жир откладывается в печени. ИМТ 
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Рисунок. Взаимосвязь СОАС и ожирения (цит. по [17]).
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приводит к увеличению размеров печени паци-
ента, преимущественно за счет левой доли, про-
исходит изменение биохимических показателей 
и структуры органа (стеатоз, фиброз, цирроз) [7].

В настоящее время в педиатрической прак-
тике часто диагностируются признаки пора-
жения печени, связанные с ее жировой транс-
формацией. При этом неалкогольная жировая 
болезнь печени (НАЖБП) является печеночным 
проявлением метаболического синдрома [27]. 
НАЖБП может прогрессировать и приводить к 
развитию выраженных фибротических измене-
ний в печеночной паренхиме, вплоть до цирроза 
и гепатоцеллюлярной карциномы, вследствие 
чего необходимы ранняя диагностика и лечение 
НАЖБП у данной группы пациентов.

Наряду с НАЖБП в педиатрической практи-
ке зафиксирована высокая частота стеатоза под-
желудочной железы (ПЖ), достигающая 78–90% 
[28]. При ультразвуковом исследовании ПЖ у 
детей с ожирением, по данным Т.А. Боковой и 
Г.В. Римарчук, в 90% случаев были обнаружены 
изменения ПЖ (увеличение размеров и измене-
ние эхогенности) [28]. На основании обследова-
ния 33 детей с хроническим панкреатитом, прове-
денного Е.А. Корниенко и соавт., было отмечено, 
что у 1/3 больных патологический процесс раз-
вился на фоне ожирения [29]. 

Избыточное накопление жира способствует 
в дальнейшем развитию сахарного диабета 2-го 
типа, внешнесекреторной недостаточности и в 
ряде случаев может приводить к возникновению 
рака ПЖ [30–34]. Сопутствующая патология 
ЖКТ, развитие стеатогепатита, стеатоза ПЖ, 
жировая болезнь печени и диабет, прием лекар-
ственных препаратов (ингибиторов липазы или 
метформина) могут быть причиной болей в живо-
те и диареи у лиц с ИМТ [23, 35–39].

У пациентов с ожирением имеет место также 
и патология толстой кишки, которая клинически 
проявляется метеоризмом, схваткообразными 
болями в животе, упорными запорами, требую-
щими постоянного приема слабительных средств 
[29, 32, 40]. Анализ научных работ, выполнен-
ных при обследовании 966 взрослых пациентов с 
ожирением [41] и в нескольких педиатрических 
исследованиях [42–46], выявил среди детей и 
подростков с ожирением большой процент лиц с 
патологией гастроинтестинального тракта: запо-
рами, наличием ГЭР, синдромом раздраженного 
кишечника, энкопрезом, функциональной болью.

По данным американских ученых [23, 43], 
у детей с функциональными расстройствами 
пищеварения наличие ожирения является фак-
тором, способствующим сохранению у них эпи-
гастральных болей в дальнейшем. Через 12–15 
мес наблюдения у детей с ИМТ сохранялись 
жалобы на боли в животе, их усиление и/или 
учащение, что снижало качество жизни пациен-
тов (более частые прогулы школы и нарушение 
повседневной деятельности по сравнению с деть-
ми, имевшими нормальную МТ) [23, 47]. 

Проведенные исследования T. Ali и соавт. 
(2013) показали, что существует тесная взаи-
мосвязь между нарушениями сна и патологией 
ЖКТ [49]. Этому взаимному влиянию до послед-
него времени уделялось недостаточно внимания, 
однако клиницисты не должны игнорировать 
связь между желудочно-кишечными заболева-
ниями и сном. Очевидно, что нарушения сна 
часто обнаруживаются у пациентов с желудоч-
но-кишечными заболеваниями, что затрудня-
ет определение причинно-следственных связей. 
В ряде работ показано, что нарушения сна при-
водят к обострению желудочно-кишечных сим-
птомов. И, наоборот, многие заболевания ЖКТ 
влияют на цикл сна и бодрствования и приводят 
к формированию нарушений сна [48, 50]. В осно-
ве патогенеза данных нарушений лежат нейрон-
ные и гормональные влияния, которые позволя-
ют мозгу модулировать активность кишечных 
клеток [48]. Эта динамическая связь между моз-
гом и ЖКТ включает в себя механизм обратной 
связи, на который также влияют циркадный 
ритм и пути регулирования сна [49]. 

Еще одним механизмом взаимосвязи нару-
шений сна с гастроинтестинальной патологией 
является нарушение выработки провоспалитель-
ных цитокинов. Исследования показали, что 
цикл сна–бодрствования зависит от высвобож-
дения цитокинов (интерлейкинов – ИЛ), в част-
ности ИЛ1, ИЛ6 и фактора некроза опухоли 
(ФНО), которые увеличивают чувство устало-
сти и стимулируют сон. Сокращение продолжи-
тельности сна приводит к повышению уровня 
ИЛ1 и ФНО [51]. A.N. Vgontzas с коллегами 
изучали 25 здоровых молодых людей, у которых 
в течение недели продолжительность сна была 
снижена с 8 до 6 ч в сутки. Было показано увели-
чение 24-часовой секреции ИЛ6 как у мужчин, 
так и женщин, а также повышение секреции 
ФНО у мужчин [52]. 

Наряду с этим существует большое количе-
ство доказательств увеличения выработки про-
воспалительных цитокинов при большинстве 
желудочно-кишечных расстройств. Влияние 
ИЛ8 широко изучалось у пациентов с ГЭРБ. 
Кроме того, ИЛ1 и ИЛ6, как известно, являются 
ключевыми медиаторами, регулирующими вос-
палительные реакции у пациентов с ГЭРБ [53]. 
Недавнее исследование показало, что у паци-
ентов с синдромом раздраженного кишечника 
отмечаются достоверно более высокие уровни 
провоспалительных цитокинов в сыворотке 
(ИЛ1, ИЛ6, ФНО) по сравнению со здоровыми 
индивидуумами [53]. В исследовании на живот-
ных Tang et al. продемонстрировали, что хро-
ническая депривация сна может приводить к 
обострению воспалительных процессов толстой 
кишки у мышей [53].

Учитывая вышеизложенное, необходимо вне-
дрять комплексный подход к терапии детей с 
нарушениями сна, ожирением и сопутствующей 
патологией ЖКТ. В настоящее время не прово-
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дится целенаправленного выявления ожирения, 
отсутствуют научно-обоснованные отечествен-
ные программы ранней диагностики и лечения 
осложнений ожирения у детей [15, 54]. Все чаще 
в тактике лечения основное значение уделяется 
не медикаментозному лечению, а добровольному 
изменению образа жизни. Одним из немедика-
ментозных методов лечения является гармониза-
ция режима сон–бодрствование [55]. В качестве 
ориентировочной оценки продолжительности 
сна, необходимой для поддержания оптимально-
го состояния здоровья детей и подростков, можно 
использовать рекомендации Американской ака-
демии медицины сна (AASM) [13].

В документе предлагается следующая опти-
мальная продолжительность сна (за 24 ч), кото-
рой рекомендуется придерживаться на регуляр-
ной основе:

для младенцев от 4 до 12 месяцев: 12–16 ч 
(включая дневной сон);

для детей от 1 до 2 лет: 11–14 ч (включая 
дневной сон);

для детей от 3 до 5 лет: 10–13 ч (включая 
дневной сон);

для детей от 6 до 12 лет: 9–12 ч;
для подростков от 13 до 18 лет: 8–10 ч.
Соблюдение рекомендуемых параметров 

позволяет поддерживать оптимальный уровень 
здоровья детей, а также избежать возможных 
последствий нарушения сна во взрослом возрасте. 

Таким образом, данные литературы свиде-
тельствуют о том, что нарушения сна способству-
ют формированию ожирения. Существуют убеди-
тельные данные о том, что ожирению сопутству-

ет различная патология ЖКТ: ГЭРБ, НАЖБП, 
патология толстой кишки. Ожирение является 
основным фактором риска формирования СОАС, 
что, в свою очередь, также может приводить к 
желудочно-кишечным заболеваниям. 

Исследования показали, что для эффектив-
ного контроля ожирения и сопутствующей пато-
логии ЖКТ необходимо устранять нарушения 
сна у пациентов. Поэтому врачам-педиатрам, 
как специалистам первого контакта, край-
не важно уделять внимание жалобам пациен-
тов и их родителей на наличие нарушений сна. 
Гастроэнтерологам важно проанализировать 
характер сна у пациентов с желудочно-кишеч-
ными заболеваниями с целью разработки ком-
плексного подхода к ведению таких пациентов. 
Также необходимо заострять внимание родите-
лей на важности вопросов рационального пита-
ния, профилактики гиподинамии и соблюдения 
гигиены сна, как важнейших составляющих 
здорового образа жизни ребенка, основе нор-
мального функционирования физиологических 
процессов в организме, полноценного развития 
и формирования личности. 
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