
208 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №19, 2017

Ш
КО

ЛА
 П

ЕД
И

АТ
РА

Заболевания сердца и сосудов являются веду-
щей причиной инвалидности и смертности во 
всем мире. Детальное понимание факторов 

риска их развития дает возможность своевременно про-
водить эффективные профилактические мероприятия 
и позволяет приблизиться к решению этой важной про-
блемы здравоохранения. 

Многоуровневые взаимоотношения между симпати-
ческим и парасимпатическим отделами вегетативной 
нервной системы адекватно контролируют деятельность 
сердечно-сосудистой системы. Нарушение указанных 
взаимоотношений приводит к их дисбалансу, который 
является одним из патогенетических механизмов разви-
тия и прогрессирования большинства сердечно-сосуди-
стых заболеваний [1]. В большинстве случаев вегетатив-
ные расстройства являются обратимой доклинической 
стадией заболеваний сердечно-сосудистой системы. 
Известно, что истоки большинства заболеваний сердца 
и сосудов берут свое начало в детском возрасте [2].

Вегетативная нервная система (ВНС) обеспечивает 
гемодинамические реакции на ортостаз, направленные 
на поддержание необходимого сердечного дебита (уве-
личение ЧСС и повышение сосудистого тонуса) и сохра-
нение адекватного артериального давления (АД). На 
фоне нарушения вегетативных механизмов ортостатиче-
ской регуляции возможно развитие ортостатической 
непереносимости, проявляющейся ортостатической гипо-
тензией и симптомами церебральной гипоперфузии 
(головокружение, затуманивание зрения, общая слабость 
и т. д.).

Ортостатическая гипотензия характеризуется снижени-
ем систолического АД по меньшей мере на 20 мм рт. ст. или 
диастолического АД более чем на 10 мм рт. ст. через 3 мин 
нахождения в вертикальном положении [3].

 В настоящее время установлено, что даже субклиниче-
ская артериальная гипотензия тесно взаимосвязана с ког-
нитивными нарушениями, расстройствами мотивационной 
сферы, гиперактивностью с дефицитом внимания, риском 
развития сахарного диабета и болезни Паркинсона. 
Неадекватная регуляция АД в ответ на ортостаз ассоцииру-
ется с увеличением частоты депрессивных, тревожных 
и поведенческих расстройств [4].

Другим проявлением нарушения ортостатической регу-
ляции является постуральная ортостатическая тахикардия 
(ПОТ). При этом у взрослых наблюдается увеличение ЧСС 
на 30 и более ударов в минуту или более 120 ударов в 
минуту в течение первых 10 мин нахождения в вертикаль-
ном положении [5–8]. Для детей и подростков разработаны 
другие критерии – в частности, увеличение ЧСС не менее 
чем на 40 ударов в минуту [8, 9]. Помимо резкого увеличе-
ния ЧСС у больных с синдромом постуральной ортостатиче-
ской тахикардии могут наблюдаться падение АД, гиповоле-
мия, повышение уровня норэпинефрина плазмы [7]. 

Для большинства пациентов с ортостатической тахи-
кардией характерны жалобы на снижение концентрации 
внимания, головные боли, усталость, сердцебиения, плохую 
переносимость физических нагрузок, тошноту, тремор, 
похолодание и/или боли в конечностях, одышку и  боли в 
грудной клетке [5–8]. Как проявление дисциркуляторных 
нарушений у больных при переходе в вертикальное поло-
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жение на коже ног может появляться красновато-фиолето-
вый сетчатый рисунок. 

Симптомы могут быть выражены незначительно, но 
в  некоторых случаях они настолько серьезны, что ограни-
чивают физическую активность и нарушают когнитивные 
функции. Исследователи обнаружили, что качество жизни у 
больных с ПОТ сравнимо с таковым у пациентов, находя-
щихся на диализе при хронической почечной недостаточ-
ности [10].

В основе патогенеза описанных симптомов ортостати-
ческих нарушений лежат механизмы вегетативной дизре-
гуляции, выражающиеся ослаблением парасимпатического 
ответа на активацию барорецепторов, нестабильностью 
вазомоторного тонуса, снижением чувствительности 
синоатриального узла к симпатическим стимулам [11, 12]. 
Ортостатические нарушения и распространенный в разви-
тых странах синдром хронической усталости очень близки 
по патогенетическим механизмам. Последний характери-
зуется изнуряющей слабостью, не проходящей в течение 
6 и более месяцев и не объясняющейся очевидными при-
чинами [13]. Синдром ассоциируется с четырьмя или более 
вновь появившимися симптомами, такими как нарушения 
памяти или концентрации внимания, боли в горле, чувстви-
тельность лимфатических узлов, миалгии, артралгии, голов-
ные боли. 

Серьезным проявлением вегетативной дисфункции 
являются нейромедиаторные (рефлекторные) синкопе, 
которые занимают основное место в структуре синкопаль-
ных состояний у детей [14, 15]. В основе патогенеза реф-
лекторных синкопе лежат транзиторные расстройства кро-
вообращения, вызванные нарушением вегетативной регу-
ляции и приводящие к острой артериальной гипотонии за 
счет ослабления сосудистого тонуса или вследствие уреже-
ния сердечного ритма. Пусковые факторы рефлекторных 
синкопальных состояний разнообразны. Это может быть 
эмоциональный стресс или ортостатическая нагрузка (вазо-
вагальные обмороки), резкое прекращение физической 
нагрузки, обильный прием пищи, кашель, чихание (ситуаци-
онные синкопе), механическое раздражение области каро-
тидного синуса (синокаротидные синкопе) [14]. 

Вегетативная нервная система модулирует электрофи-
зиологическую функцию сердца, принимая участие в гене-
зе нарушений ритма и проводимости. На фоне вегетатив-
ного дисбаланса с преобладанием парасимпатического 
тонуса может наблюдаться дисфункция синусового узла 
и   атриовентрикулярного соединения, которая в детском 
возрасте является одним из наиболее распространенных 
нарушений сердечного ритма [16]. Гиперваготония 

усугубляет брадикардию при синдроме слабости синусо-
вого узла, осложняет течение блокад органического генеза. 
Исследование естественного течения вегетативной дис-
функции синусового узла и атриовентрикулярного соеди-
нения (бинодальной дисфункции) у детей от 3 до 17 лет 
показало, что в течение 33 мес. у 31,94% (23/72 детей) 
наблюдалась отрицательная динамика заболевания 
с  последующей трансформацией в органическую патоло-
гию (бинодальную болезнь); у 5,6% (4/72) детей потребо-
валась постоянная электрокардиостимуляция [17].

Проаритмогенные вегетативные влияния сложны 
и  различны в зависимости от характера аритмии. Так, 
триггером для запуска фибрилляции предсердий явля-
ется одновременная активация симпатического и пара-
симпатического отделов ВНС. Симпатическая стимуля-
ция вызывает изменения реполяризации, может запу-
скать жизнеугрожающие аритмии у больных с наслед-
ственными аритмогенными синдромами. Исключением 
являются синдромы Бругада и J-волны, в случае которых 
активация симпатического отдела ВНС предупреждает 
развитие аритмических событий [18]. У больных с син-
дромом удлиненного интервала QT (СУИQT) первого 
и второго типов адренергическая стимуляция приводит 
к увеличению продолжительности QT [19]. При третьем 
типе СУИQT к аналогичным результатам приводит повы-
шение парасимпатического тонуса [20].

К настоящему времени получены убедительные дан-
ные о наличии тесной взаимосвязи между сердечно-
сосудистыми заболеваниями и метаболическими рас-
стройствами [21, 22], а также нарушениями дыхания во 
время сна [23, 24].

В рамках популяционного исследования CARDIA, 
проведенного Национальным институтом болезней 
сердца, легких и крови и Национальным институтом 
здоровья США, установлено, что у людей в возрасте от 
18 до 30 лет гиперсимпатикотония ассоциируется с 
нарушением метаболизма глюкозы и обнаруживается за 
несколько лет до манифестации первых клинических 
признаков сахарного диабета (СД) 2-го типа [25]. 
Проспективное исследование, в котором на протяжении 
5 лет наблюдали 433 взрослых людей с исходно нор-
мальными весом и параметрами АД, подтвердило, что 
повышенная активность симпатического отдела ВНС 
способствует развитию метаболических расстройств 
[26,  27]. Избыточный симпатический тонус предшеству-
ет манифестации инсулинорезистентности, развиваю-
щейся в рамках метаболического синдрома, и коррели-
рует со степенью выраженности таких компонентов 
метаболического синдрома, как ожирение и артериаль-
ная гипертензия [28, 30].

У детей с отягощенным семейным анамнезом по 
сосудистым заболеваниям зарегистрировано увеличе-
ние сосудистой реактивности при вегетативной дис-
функции по симпатикотоническому типу за несколько 
лет до развития артериальной гипертензии. Сказанное 
позволило сделать вывод о том, что гиперактивность 
симпатического отдела ВНС является одним из факторов 
риска развития артериальной гипертензии [31, 32].

Вегетативная нервная система (ВНС) 
обеспечивает гемодинамические реакции 
на ортостаз, направленные на поддержание 
необходимого сердечного дебита (увеличение 
ЧСС и повышение сосудистого тонуса) 
и сохранение адекватного артериального 
давления (АД) 
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На фоне вегетативных нарушений могут наблюдаться 
расстройства глубины и длительности сна [33]. Существует 
точка зрения о том, что ухудшение качества сна повы-
шает риск развития СД 2-го типа [34].

У лиц с нарушением вегетативной регуляции по сим-
патикотоническому типу обнаруживают увеличенный 
уровень воспалительных маркеров (С-реактивного про-
теина, интерлейкина-6) [35], в то время как повышение 
парасимпатического тонуса приводит к достоверному 
снижению их синтеза [36].

Апноэ во время сна признано одним из значимых 
факторов риска развития сердечно-сосудистой патоло-
гии, в т. ч. и в детском возрасте. Неблагоприятное влияние 
ночных расстройств дыхания на состояние сердца и сосу-
дов реализуется посредством нарушений со стороны 
ВНС. При этом дисфункция механизмов вегетативной 
регуляции мышечного тонуса глоточной стенки и мягкого 
неба, наблюдающаяся в разные фазы ночного сна, играет 
существенную роль в патогенезе синдрома обструктив-
ного апноэ сна [37]. Для взрослых и детей, страдающих 
апноэ и гипопноэ сна, характерен повышенный уровень 
активности симпатического отдела ВНС [38–40]. 

Исследование вариабельности сердечного ритма 
у  детей с обструктивным апноэ сна выявило сильную 
положительную корреляционную связь между выражен-
ностью симпатических влияний на ритм сердца и сум-
марной продолжительностью эпизодов нестабильного 
дыхания во сне [41]. 

Терапия пациентов с дисфункцией ВНС индивидуаль-
на и осуществляется с учетом вегетативного статуса, 
жалоб и характера нарушений со стороны сердечно-
сосудистой и других систем организма. Лечение любой из 
форм вегетативной дисфункции необходимо начинать 
с нормализации режима дня, при этом обеспечить чере-
дование умственной и физической нагрузок, продолжи-
тельность ночного сна, соответствующую возрастным 
нормативам. 

Детям с синдромами ортостатической дизрегуляции 
и   рефлекторными синкопальными состояниями реко-
мендован сон с возвышенным положением головного 
конца кровати (оптимальный угол 15°). Для профилактики 
транзиторной гипогликемии им необходимо частое дроб-
ное питание. Поскольку значимым звеном патогенеза 
данных состояний является гиповолемия, следует увели-
чить объем выпиваемой жидкости. В некоторых случаях 
показаны увеличение потребления поваренной соли, 
ношение специальных компрессионных чулок, бандажа.

Физическая активность не должна быть ограничена. 
При наличии выраженной симптоматики выполнение 
физических упражнений осуществляется в положениях 
полулежа и лежа при помощи горизонтальных гребных  
и велотренажеров.

Рекомендации, основанные на высоком уровне дока-
зательности, включают применение так называемых тилт-
тренингов, которые представляют собой активное или 
пассивное пребывание в вертикальном положении 
с постепенным увеличением продолжительности от 5 до 
40 мин в течение 1 мес. [42].

Детей, страдающих рефлекторными синкопе, необхо-
димо обучать распознаванию предвестников обморока 
и   приемам, препятствующим развитию гипотензивных 
реакций. Последние включают присаживание на корточ-
ки, скрещивание ног с одновременным напряжением 
ягодиц, попеременное сжатие резинового кистевого 
эспандера. Рекомендуется избегать либо смягчать типич-
ные ситуации, провоцирующие обморок (длительное 
пребывание в непроветренных помещениях, продолжи-
тельный ортостаз, резкое прекращение физической 
нагрузки, запрокидывание головы и т. д.). Поскольку нель-
зя исключить вероятность появления новых пусковых 
факторов, больной должен быть информирован об иных 
возможных триггерах. 

Медикаментозная терапия в комплексе с рекоменда-
циями немедикаментозной коррекции назначается паци-
ентам с тяжелыми выраженными проявлениями вегета-
тивной дисфункции либо при неэффективности послед-
них.

 Патогенетически обоснованная медикаментозная 
терапия включает назначение растительных средств 
тонизирующей либо седативной направленности, энерго-
тропных, антиоксидантных, вегетотропных препаратов, 
нейрометаболических и вазоактивных средств. При 
назначении медикаментозной терапии необходимо при-
держиваться следующих принципов: 

 ■ При применении лекарственных препаратов 
химическoго происхoждения предпoчтительна монотера-
пия. При oтсутствии положительной динамики пoказана 
смена препарата.

 ■ Комбинирoванная терапия (двумя и более препарата-
ми) назначается при неэффективности мoнотерапии или 
при тяжелых проявлениях вегетативнoй диcфункции.

 ■ При достижении эффекта медикаментозная 
терапия может быть отменена, при этом применение 
немедикаментoзных вариантов лечения должно быть 
продoлжено.

 С учетом того, что среди возможных причин вегета-
тивных расстройств, протекающих с вышеописанной 
симптоматикой, указывается дефицит витаминов 
и  микроэлементов [43], в терапию должны быть включе-
ны поливитаминно-минеральные комплексы. 

 Витамины группы В обладают доказанной эффектив-
ностью в лечении вегетативных расстройств. Тиамин (В1) 
улучшает проведение импульса по нервным волокнам, 
оказывает влияние на процессы нейрорегенерации, 
а также участвует в энергообеспечении нервных клеток. 

Для большинства пациентов с ортостатиче-
ской тахикардией характерны жалобы 
на снижение концентрации внимания, головные 
боли, усталость, сердцебиения, плохую 
переносимость физических нагрузок, тошноту, 
тремор, похолодание и/или боли в конечностях, 
одышку и боли в грудной клетке 
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Рибофлавин (В2) в составе ферментов-флавопротеи-
нов, дегидрогеназ и оксидаз принимает участие в окисли-
тельно-восстановительных процессах, способствует вос-
приимчивости цвета зрительным анализатором, в т. ч. 
адаптации к темноте.

Ниацин (В3, РР) оказывает антигипоксическое, анти-
оксидантное и антиагрегантное действие, участвует 
в реакциях энергетического метаболизма.

Пантотеновая кислота (В5) играет важную роль в бел-
ковом, липидном, углеводном обмене, метаболизме холе-
стерина, синтезе ряда гормонов, гемоглобина, способ-
ствует процессу абсорбции аминокислот и углеводов 
в кишечнике. 

Биотин (В7) обеспечивает синтез энергетических суб-
стратов, питающих нервную ткань, особенно значим для 
сохранения и поддержания функций и внешнего вида 
кожи, волос и слизистых.

Пиридоксин (В6) является предшественником нейро-
трансмиттеров – глутамата и ГАМК, непосредственно 
реализует биологические эффекты допамина, поддержи-
вает синтез транспортных белков. Пиридоксин и его 
кофакторы предотвращают цитотоксичность, вызванную 
оксидативным стрессом и перекисным окислением 
липидов [44]. 

Кобаламин (В12) принимает участие в миелинизации 
нервных волокон, защищает нейроны от дегенерации, 
способствует росту и делению быстропролиферирующих 
тканей (костный мозг, эпителий кишечника).

Кальция пангамат (В15) – активный донатор метиль-
ных групп, без которых невозможен синтез холина, адре-
налина, метионина, стероидных гормонов. Обладает 
выраженными липотропными свойствами, стимулирую-
щими мобилизацию жира из печени и его окисление, 
также способствует увеличению содержания креатинфос-
фата и улучшению сократительной функции поперечно-
полосатой мускулатуры и миокарда. 

Фолиевая кислота (В9) контролирует нейронную про-
лиферацию, замедляет апоптоз, участвует в биосинтезе 
ДНК и играет важную роль в синтезе отдельных амино-
кислот. 

В отношении витаминов группы В существует понятие 
«функционально связанные витамины». Известно, что 
недостаточность одного из витаминов группы В приводит 
к снижению активности другого витамина этой группы. 
Так, дефицит В2 снижает активность витаминов В6, РР; 
дефицит фолиевой кислоты ослабляет эффекты В12 и т. д. 
В большинстве случаев витамины группы В взаимно уси-
ливают оказываемые ими биологические и физиологиче-
ские эффекты, поэтому их совместный прием приводит 
к позитивному действию, которого невозможно достичь, 
применяя необходимый витамин в отдельности от других. 

Ретинол (А), обладая выраженным мембраностабили-
зирующим действием, защищает мембраны клеток мозга, 
в т. ч. уязвимые нейроны вегетативных центров от 
воздействия свободных радикалов. 

Токоферол (Е) относится к мощным естественным 
антиоксидантам, т. к. связывает свободные радикалы, 
предотвращая повреждения клеток, в т. ч. нейронов мозга. 

Играет важную роль в функционировании нервной ткани, 
модулирует морфофункциональное состояние нейроэн-
докринных центров гипоталамуса, может модулировать 
чувствительность клеток в условиях нейровегетативной 
дисфункции. Периодическое применение токоферола 
способствует уменьшению влияния ЦНС  и ВНС на сер-
дечный ритм при стрессовых ситуациях [45].

Кальциферолы (D)  обладают антигипертензивным 
и  антиагрегантным эффектами, улучшают когнитивные 
функции, снижают риск метаболических расстройств 
и сердечно-сосудистых заболеваний [46].

Магний регулирует возбудимость клетки, обладает 
мембраностабилизирующим действием, подавляет выде-
ление катехоламинов и участвует в процессе их деграда-
ции, способен частично блокировать адренорецепторы. 
В  качестве кофактора магний принимает участие во 
многих ферментативных процессах, в частности в глико-
лизе, синтезе и распаде нуклеиновых кислот, синтезе 
белков, жирных кислот и липидов. Находясь в комплексах 
с АТФ, ионы магния обеспечивают высвобождение 
энергии через активность магнийзависимых ферментов. 
Это особенно важно для таких энергоемких органов, как 
сердце, головной мозг, почки. 

От кальция зависят энергетический потенциал клеток, 
проницаемость биологических мембран, клеточная 
трансдукция, а также активность многих ферментов. 
Ионы кальция обеспечивают процессы возбуждения 
и сокращения мышц, регулируют секрецию ряда гормо-
нов, проницаемость сосудов, участвуют в поддержании 
кислотно-щелочного равновесия, в формировании ког-
нитивных функций.

Современный фармацевтический рынок характеризу-
ется неуклонным ростом ассортимента витаминно-мине-
ральных комплексов (ВМК). Это существенно увеличивает 
возможность выбора ВМК и их различных лекарственных 
форм. Необходимо отдавать предпочтение препаратам, 
сбалансированным по составу и адаптированным к воз-
расту детей с учетом рекомендованных норм потребле-
ния и в соответствии с государственным нормативным 
документом. Следует отметить, что в лечебных целях, 
а  также для восстановления витаминного статуса орга-
низма витаминные комплексы и ВМК следует назначать 
в  повышенных дозах (100–200% от рекомендуемой 
нормы потребления) продолжительностью 3–4 нед. 
После достижения оптимального уровня микронутриен-
тов для поддержания адекватной обеспеченности орга-
низма витаминами, минералами и микроэлементами 
необходим переход на длительный прием ВМК в более 
низких дозах (30–50% от рекомендуемой нормы потре-
бления). 

В практической работе хорошо зарекомендовала 
себя линия витаминных и витаминно-минеральных ком-
плексов Пиковит. Безопасность и эффективность препа-
ратов доказана в ходе клинических наблюдений, они 
рекомендованы к применению ведущими специалиста-
ми Союза педиатров России. 

Все препараты Пиковит выпускаются в приемлемой 
для детей лекарственной форме, что обеспечивает 
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удобство применения и высокий уровень комплаентно-
сти. В состав линии Пиковит включены эффективно усва-
иваемые формы витаминных комплексов и ВМК. 

Линия представлена в виде трех лекарственных 
форм: 

 ■ сироп для приема внутрь;
 ■ таблетки жевательные;
 ■ таблетки, покрытые оболочкой.

Особого внимания заслуживают жевательные таблет-
ки, которые содержат 11 витаминов и 8 макро- и микро-

элементов. Жевательные таблетки не содержат 
красителей и консервантов, искусственных подсластите-
лей и   ароматизаторов, могут назначаться с 3-летнего 
возраста. 

С учетом значимости дефицита микронутриентов 
в  формировании нейровегетативных нарушений дли-
тельный, практически постоянный прием ВМК должен 
быть неотъемлемым компонентом терапии вегетативной 
дисфункции у детей, протекающей с кардиоваскулярны-
ми изменениями.
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