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С 
начала двадцать первого века выросла частота 

так называемых «болезней цивилизации».

В настоящее время в мире основными причи-

нами временной нетрудоспособности, инвалидности и 

смертности являются хронические неинфекционные 

заболевания, к которым относят хронические болезни 

сердечно-сосудистой системы, органов дыхания, желу-

дочно-кишечного тракта и др. Установлено, что одной из 

существенных причин этого роста является стресс [1–3] – 

состояние организма, которое возникает под влиянием 

значительного по силе неблагоприятного воздействия. 

Стресс характеризуется напряжением деятельности цело-

го ряда органов и систем. Его могут инициировать любой 

внутренний или внешний фактор, что приводит к пере-

стройке гомеостаза на новый уровень, более адекватный 

для конкретных условий. Эти факторы подразделяются на 

физиологические (биологические) и психологические. 

Физиологические стрессорные факторы оказывают 

непосредственное физическое воздействие на организм 

[4]. Это могут быть колебания параметров внешней среды 

и/или нарушение физиологических функций организма. 

К ним можно отнести: воздействие высоких и низких 

температур, загрязнение воды, воздуха и почвы, радио-

токсикацию, техногенный шум, изменение освещенности, 

гипокинезию и, напротив, интенсивные мышечные 

нагрузки, атаку болезнетворными агентами, травмы, боль, 

ограничение питания (в том числе различные диеты), 

жажду, голод, десинхронозы и т. д.

Психологическими стрессорами для ребенка могут 

являться: развод родителей, рождение в семье еще одно-

го ребенка, смена места жительства, переход в другую 

школу, потеря близкого человека, насилие, особенно 

домашнее, фрустрация, конфликты в семье и школе, 

выполнение ответственной работы, агрессивная инфор-

мационная или визуальная среда и др. [5].

В результате воздействия психологических стрессо-

ров к организму предъявляются повышенные требования 

из-за их предполагаемой угрозы вне зависимости от 

вероятности физического вреда. Имеет значение индиви-

дуальная оценка биологической или социальной значи-

мости происходящего. 

Изменения, возникающие под влиянием биологиче-

ских и психологических стрессоров, неспецифичны. 

Незави симо от причины стресс является системной реак-

цией. Имеет значение как состояние физиологических 

систем, реализующих и лимитирующих стресс (симпато-

адреналовой, гипоталамо-гипофизарной и допаминерги-

ческой, серотонинергической, антиоксидантной и др.), так 

и аффективно-познавательные и мотивационные особен-

ности личности.
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Стресс представляет собой эволюционно сложивший-

ся защитный механизм, направленный на выживание 

ценой перестройки физиологических процессов и паттер-

нов поведения.

Как ведущий компонент неспецифической реактив-

ности организма стресс обеспечивает его адаптацию к 

меняющимся условиям жизнедеятельности. Большое 

значение имеют интенсивность, длительность и ком-

плексность воздействия стрессоров. В зависимости от 

продолжительности воздействия неблагоприятного фак-

тора стресс может быть острым и хроническим. Уста-

новлено, что стрессам присущ выраженный накопитель-

ный эффект.

Адаптация к стрессорному влиянию включает в себя 

комплекс стереотипных, генетически детерминирован-

ных изменений на всех уровнях организации человека: 

генном, метаболическом, функционально-морфологи-

ческом, нейрофизиологическом, психомоторном и др.

В развитии этого процесса можно выделить три стадии:

 ■ экстренной мобилизации защитных функций организма;

 ■ устойчивого поддержания достигнутого уровня адап-

тации;

 ■ истощения или дезадаптации (развивается, когда тре-

бования среды превосходят адаптационные возможности 

организма).

Процесс адаптации начинается с мобилизации энер-

гетических ресурсов и обеспечения ими регуляторных и 

гомеостатических систем организма. Он обусловлен 

синергичным действием стресс-реализующих систем: 

симпато-адреналовой, гипоталамо-гипофизарно-надпо-

чечниковой (ГГН) и системы соматолиберин-соматотро-

пин-соматомедина. В результате выброса катехоламинов 

возрастает возбудимость нейронов центральной нервной 

системы (ЦНС), изменяются сосудистый тонус и частота 

сердечных сокращений (ЧСС), повышается артериальное 

давление (АД), расширяются бронхи, увеличивается вен-

тиляция легких. Нарастает концентрация внутриклеточ-

ного кальция, активирующего регуляторные ферменты – 

протеинкиназы, приводящие к мобилизации функции 

клетки, в результате чего возрастает интенсивность тка-

невого дыхания и температура тела. Под действием глю-

кагона активируется гликогенолиз – возникает гипергли-

кемия. В результате активации липолиза в крови увели-

чивается концентрации свободных жирных кислот, а 

также интенсивность свободнорадикального окисления 

липидов. Одновременно отмечается депрессия антиокси-

дантных и противосвертывающих механизмов крови.

Параллельно с активацией симпато-адреналовой 

системы на стадии экстренной мобилизации гипоталаму-

сом продуцируется кортикотропин-рилизинг-фактор 

(КТРФ), который, поступая в переднюю долю гипофиза, 

стимулирует выделение адренокортикотропного гормона 

(АКТГ). Секреция КТРФ поддерживается повышенным 

уровнем адреналина в крови. Под влиянием АКТГ в клет-

ках коры надпочечников возрастает синтез глюкокорти-

костероидов и в меньшей мере адреналовых андрогенов 

и минералкортикоидов [6]. Помимо стимуляции надпо-

чечников, АКТГ обладает собственным липотропным дей-

ствием, способствуя активации липазы жировой ткани и 

повышению выброса свободных жирных кислот в кровь.

Метаболические эффекты глюкокортикоидов также 

направлены на мобилизацию запасов энергии и во мно-

гом сходны с эффектами катехоламинов. За счет подавле-

ния метаболизма и транспорта глюкозы в мышечной 

ткани, активации глюконеогенеза и липолиза в крови 

продолжают нарастать уровни глюкозы свободных жир-

ных кислот, холестерина [7]. Происходит торможение 

синтеза белков и мобилизация их из тканей. При хрони-

ческом течении стрессовой реакции может наблюдаться 

уменьшение мышечной массы и белковой матрицы 

костей. Способствуя накоплению внутриклеточного каль-

ция кортизол повышает возбудимость сердечной мышцы 

и тонус скелетной мускулатуры. За счет слабовыраженно-

го минералокортикоидного эффекта кортизола может 

наблюдаться задержка натрия и повышение объема цир-

кулирующей крови. Кортизол вызывает разрушение 

Т-лимфоцитов и инволюцию тимико-лимфоидной ткани, 

что способствует поступлению значительного количества 

антител и цитокинов в кровь на стадии экстренной моби-

лизации защитных ресурсов, но в дальнейшем негативно 

отражается на иммунной активности [8]. В числе прочего 

наблюдается снижение функции наиболее важного звена 

противоопухолевого иммунитета: количества и активно-

сти Т-лимфо цитов и естественных киллеров, что особенно 

неблагоприятно, учитывая активизацию процессов сво-

боднорадикального окисления. Свободные радикалы, 

повреждая мембраны, проникают в ядро и окисляют ДНК. 

Это приводит к повреждению цепей ДНК и мутациям, а 

следовательно, к нарушению деления клеток и регенера-

ции тканей.

Повышение уровней адреналина и кортизола способ-

ствует возбуждению системы «соматолиберин – сомато-

тропин – соматомедины». Соматотропин, вырабатывае-

мый ацидофильными клетками гипофиза, обладает ана-

болическим действием, стимулируя пролиферацию и/или 

гипертрофию клеток. Под его влиянием происходит 

Адаптация к стрессорному влиянию включает
в себя комплекс стереотипных, генетически 
детерминированных изменений на всех уровнях 
организации человека: генном, метаболическом, 
функционально-морфологическом, 
нейрофизиологическом, психомоторном и др.

Психологическими стрессорами для ребенка 
могут являться: развод родителей, рождение в 
семье еще одного ребенка, смена места 
жительства, переход в другую школу, потеря 
близкого человека, насилие, особенно домашнее, 
фрустрация, конфликты в семье и школе, 
выполнение ответственной работы, агрессивная 
информационная или визуальная среда и др.
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выработка соматомединов, наиболее важным из которых 

является соматомедин С, или инсулиноподобный фактор 

роста 1. Катаболические эффекты соматотропина сходны 

с таковыми у глюкокортикоидов и адреналина. 

Гормоны и медиаторы, воздействуя на соответствую-

щие клеточные рецепторы, способствуют активации 

протеинкиназ, под действием которых запускаются про-

цессы экспрессии генов регуляторных и структурных 

белков. Это обеспечивает формирование структурной 

основы адаптации к данному стрессору и соответствует 

стадии устойчивого поддержания достигнутого уровня 

адаптации.

При чрезмерно напряженном течении адаптацион-

ной реакции наступает стадия функциональной недо-

статочности или истощения. В значительной степени 

переход к этой стадии будет зависеть от характеристик 

стрессора и генетически детерминированных конститу-

циональных особенностей организма – его реактивно-

сти и восприимчивости к повреждающему действию 

стресса. Степень ущерба, наносимого действием стрес-

сора соматическому и психическому здоровью, будет 

определяться в том числе личностными психологически-

ми особенностями человека и спецификой его микро-

социального окружения [9].

В случае кратковременного интенсивного воздей-

ствия стрессора патология развивается как результат 

превышения определенного критического уровня раз-

вертывания стрессовой реакции, когда она утрачивает 

адаптивный характер, вызывая истощение регуляторных 

и гомеостатических механизмов. 

В развитии хронической «стресс-патологии» боль-

шую роль играют продолжительность, модальность и 

степень действия стрессора, наличие дисбаланса в 

структуре стресс-реализующих и стресс-лимитирующих 

механизмов, а также повреждений в системе обратной 

связи [6, 10]. 

Первичные клинические проявления расстройства 

адаптации к воздействию стрессора, как правило, неспеци-

фичны. Они включают в себя:

 ■ признаки психоэмоционального неблагополучия (на-

пряженность, тревожность, заострение личностно-типо-

логических черт характера, трудности при концентрации 

внимания);

 ■ симптомы вегетативных расстройств (сердцебиение, 

приступы жара или озноба, сухость во рту, потливость, бо-

ли в животе и др.);

 ■ нарушения ночного сна;

 ■ изменение аппетита;

 ■ мышечное напряжение;

 ■ астенические проявления; 

 ■ частые эпизоды респираторных инфекций [11, 12].

Накоплены данные, свидетельствующие о том, что 

стресс оказывает значительное влияние практически на 

все физиологические системы. Установлена связь хро-

нического стресса с возрастной нейродегенерацией и 

когнитивными расстройствами, которые, по-видимому, 

опосредованы гиперсекрецией глюкокортикоидов [13].

С повышением уровня кортизола на фоне хронического 

стресса связано так называемое чувство «витального 

изнеможения» – «истощения жизненной энергии», «vital 

exhaustion», которое проявляется в ощущении крайней 

усталости, повышенной раздражительности, подавленном 

настроении, подрыве морального духа [14].

Доказана роль стресса как фактора этиологии и пато-

генеза метаболического синдрома [15], иммунодефицит-

ных состояний [16] и онкологических заболеваний [17]. 

Хронический стресс ассоциирован с развитием болезней 

пищеварительного тракта, усугубляет течение инфекци-

онных, воспалительных, нервно-психических и других 

заболеваний [18]. 

Ведущую роль хронический стресс играет в формиро-

вании сердечно-сосудистой патологии [19]. По данным 

международного эпидемиологического исследования с 

участием 52 стран мира, стресс занимает одну из первых 

позиций в числе факторов риска развития острого инфар-

кта миокарда, опережая сахарный диабет и абдоминаль-

ное ожирение [1]. Острый психологический стресс в два 

раза увеличивает риск внезапной сердечной смерти [2], 

провоцируя миокардиальную ишемию или выступая 

триггером для запуска аритмий [20].

Установлена взаимосвязь между хроническим стрес-

сом и артериальной гипертензией [21]. Прослеживается 

линейная зависимость между уровнем психологического 

стресса и показателями артериального давления [22]. 

Ведущий патофизиологический механизм развития 

сердечно-сосудистых заболеваний при стрессе  – дли-

тельное поддержание высокой концентрации гормонов 

стресса. Другим не менее важным звеном патогенеза 

является избыточная реактивность автономной нервной 

системы. Неадекватный стрессорному стимулу вегетатив-

ный ответ служит основой большинства психосоматиче-

ских расстройств [23]. 

Гипертензивный эффект хронического стресса реали-

зуется за счет непосредственного вазоконстрикторного 

действия катехоламинов, которое усиливается прессорны-

ми влияниями глюкокортикоидов, опосредованными акти-

вацией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. 

Нарушение стабильности мембран миокардиоцитов 

на фоне усиления процессов свободнорадикального 

При чрезмерно напряженном течении 
адаптационной реакции наступает стадия 
функциональной недостаточности или 
истощения

Кортизол вызывает разрушение Т-лимфоцитов 
и инволюцию тимико-лимфоидной ткани,
что способствует поступлению значительного 
количества антител и цитокинов в кровь
на стадии экстренной мобилизации защитных 
ресурсов, но в дальнейшем негативно 
отражается на иммунной активности
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окисления липидов, их перегрузка ионами кальция могут 

приводить к миокардиодистрофии. Кроме того, избыток 

внутриклеточного кальция создает условия для возникно-

вения нарушений сердечного ритма, снижая порог воз-

будимости миокарда [24].

В патогенезе ишемической болезни сердца большое 

значение имеют индуцированные стрессом артериальная 

гипертензия, атерогенная дислипопротеидемия, актива-

ция воспаления, повреждение эндотелия, нарушение 

функции тромбоцитов, депрессия противосвертывающих 

механизмов [25, 26]. 

Установлено, что гормоны стресса индуцируют переход 

ионов магния из клетки и выведение его с мочой. Это спо-

собствует истощению магниевых депо в организме и фор-

мированию его дефицита [27, 28]. 

Известно, что магний является облигатным участни-

ком более чем пяти сотен ферментативных реакций и 

почти всех процессов эндокринной регуляции. Являясь 

физиологическим антагонистом ионов кальция, магний 

активно участвует в поддержании клеточного ионного 

баланса, трансмембранном переносе ионов кальция и 

натрия, выступает как носитель мембранопротективных 

свойств. Под действием магния подавляются кальций-

зависимые реакции в каскадах гемокоагуляции. Ионы 

магния задействованы в энергетическом обмене, утили-

зации глюкозы, синтезе белка, синтезе и расщеплении 

жирных кислот, необходим для нормального функциони-

рования АТФаз. 

Имеются указания на роль дефицита магния в разви-

тии синдрома хронической усталости [32]. Поскольку 

магний является кофактором многих ферментов, участву-

ющих в метаболизме глюкозы, его недостаточность игра-

ет роль в развитии инсулинрезистентности [33]. Разви-

вающийся на фоне стресса дефицит магния усугубляет 

воспалительные и оксидативные процессы и напрямую 

ассоциирован с риском развития метаболического син-

дрома [34, 35]. Под влиянием дефицита магния патологи-

чески возрастает проницаемость мембраны кардиомио-

цитов для ионов натрия и кальция, что создает условия 

для электрической нестабильности миокарда и развития 

аритмий. Являясь одним из факторов развития эндотели-

альной дисфункции, дефицит магния способствует про-

грессированию атеросклероза, атеротромбоза и артери-

альной гипертензии [37–39].

Дефицит магния у детей позволяет заподозрить отчет-

ливые клинические проявления со стороны различных 

органов и систем (табл.).

Стресс-индуцированный дефицит магния усугубляет 

напряженное течение адаптационной реакции, тем 

самым увеличивая ущерб, наносимый организму стрес-

сом. Симптомы дефицита магния во многом сходны с 

проявлениями дезадаптации к стрессу и включают 

повышение ЧСС и АД, нарушение концентрации внима-

ния, утомляемость, головные боли, головокружения, боли 

в животе, парестезии, судороги в икроножных мышцах 

[12]. Дефицит магния, облигатно развивающийся при 

хроническом стрессе, обостряет тревожность и депрес-

сивные симптомы, способствует развитию нарушений 

сна, в то время как дотация магния увеличивает про-

должительность сна и положительно влияет на его каче-

ство [29–31]. 

На сегодняшний день установлено, что достаточная 

обеспеченность организма магнием увеличивает его 

адаптационные резервы [12]. В ходе развертывания 

стрес совой реакции возникающий дефицит магния усугу-

бляет ее течение и способствует развитию болезней, 

ассоциированных со стрессом. 

Следует отметить, что компенсация дефицита магния 

должна быть комплексной. На фоне рекомендаций по 

опти мизации диеты (исключение высококалорийной, 

жир ной пищи, включение магнийсодержащих продуктов) 

необходим прием достаточного количества элементного 

магния. 

Известно, что на фармакологическом рынке имеется 

огромное количество магниевых препаратов, пищевых и 

биологически активных добавок, которые далеко не всег-

да приносят пользу, а в отдельных случаях наносят вред 

здоровью. Хорошо известно, что биодоступность магния 

зависит от биолигандной композиции. Иными словами, 

при назначении препарата необходимо знать субстанцию 

магния, в состав неорганической или органической соли 

входит ион магний. Ранее для восполнения дефицита эле-

мента применялись оксид и неорганические соли магния: 

Таблица.    Клинические проявления дефицита магния
у детей

Проявления со стороны Симптоматика дефицита магния

Сердечно-сосудистой 
системы

Повышение АД, тахикардия, нарушение 
сердечного ритма, онемение нижних 
конечностей, ощущение покалывания

Нервной системы Частые головные боли; головокружение; 
нарушения сна: бессонница и повышенная 
сонливость; кошмарные сновидения; 
метеозависимость

Психоэмоциональной 
сферы

Эмоциональная лабильность, 
раздражительность, апатия, болезненная 
чувствительность звуков

Желудочно-кишечного 
тракта

Спазмы при глотании, ощущение «комка»
в горле, спастические боли в животе, запоры

Опорно-двигательного 
аппарата

Судороги в мышцах, подергивание век, 
артралгии

Кожи и ее придатков Выпадение волос, ломкость ногтей, кариес

Препараты магния составляют основу лечебных 
и реабилитационных мероприятий при стрессах
у детей. Своевременная коррекция дефицита 
магния способна увеличить резистентность 
организма по отношению к действию стрессоров, 
нивелировать или смягчить их повреждающее 
действие, а также профилактировать развитие 
стресс-индуцированной патологии
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сульфат, хлорид и др. Однако исследования показали, что 

препараты на основе неорганических соединений магния 

имеют низкую биодоступность и побочные эффекты [12]. 

В настоящее время второму поколению препаратов  – 

органическим солям магния отдается предпочтение, ибо 

последние признаются оптимальными для коррекции 

магниевого баланса. Среди них лактат магния (например, 

Магне В6), цитрат магния (Магне В6 Форте), пидолат маг-

ния (Магне В6 в ампулах, раствор для приема внутрь). 

Особого внимания заслуживает цитрат магния как 

одна из наиболее эффективных и безопасных органиче-

ских солей магния. Цитрат магния является хорошо рас-

творимой формой магния, что определяет его высокую 

биодоступность. Однако это неединственное преимуще-

ство цитратной соли. 

Известно, что цитрат – это основной продукт в цикле 

Кребса, являющегося центром метаболических и энер-

гетических процессов в каждой клетке организма. 

Цитрат, поступивший в составе препарата, полностью 

утилизируется в организме с образованием воды и угле-

кислого газа. Поэтому цитрат называют «экологически 

чистой тарой» для транспорта магния внутрь клеток. 

Кроме того, способствует доставке магния внутрь клеток 

присутствие в составе препаратов пиридоксина, т.к. 

последний имеет положительное фармакокинетическое 

воздействие на процессы абсорбции органических 

солей магния в кишечнике и распределение элемента в 

средах организма. 

Препараты магния составляют основу лечебных и 

реабилитационных мероприятий при стрессах у детей. 

Своевременная коррекция дефицита магния способна 

увеличить резистентность организма по отношению к 

действию стрессоров, нивелировать или смягчить их 

повреждающее действие, а также профилактировать раз-

витие стресс-индуцированной патологии. 

При назначении препаратов магния показано курсо-

вое лечение с продолжительностью курса не менее 3 

недель. Так, Магне В6, Магне В6 Форте может быть назна-

чен с 6 лет, Магне В6 (раствор для приема внутрь) –

с годовалого возраста. 

Результаты клинических исследований показали, что 

терапия магниевыми препаратами предотвращает 

вызванное стрессом повышение АД, снижает концентра-

цию маркеров системного воспаления, увеличивает чув-

ствительность тканей к инсулину, нормализует липидный 

спектр сыворотки [40–42]. Применение препаратов маг-

ния способствует нормализации сна, улучшает состояние 

психоэмоциональной сферы, снижает уровень тревож-

ности и выраженность вегетативных симптомов [43–45]. 

В неврологической практике среди органических 

солей магния наиболее подходящим для использования 

является пироглутамат (пидолат) магния. Пидолат магния 

проявляет свое действие преимущественно в нервной 

ткани и зачастую более эффективен для купирования 

судорог, тиков, подергиваний по сравнению с другими 

солями магния. Клинические исследования показали пер-

спективность использования пидолата магния при голов-

ной боли напряжения у детей. Важно отметить, что для 

раствора пироглутамата магния Tmax = 15–30 мин,

т. е. препарат может оказывать быстрое терапевтическое 

воздействие. Пироглутамат-анион не только выступает

в качестве переносчика магния в нервную ткань, но и 

обладает независимым от магния нейротропным эффек-

том [46]. 

Таким образом, приведенные данные позволят педиа-

тру систематизировать основные причины стресса, уяс-

нить сложные механизмы его развития и возможные 

последствия, с патогенетических позиций проводить 

лечебные мероприятия, что особенно важно для более 

эффективного ведения пациентов в повседневной прак-

тике.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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