
28 СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА №1 (51), 2014
ISSN 230775112

Â  Ï Î Ì Î Ù Ü  Ï Ð À Ê Ò È Ê Ó Þ Ù Å Ì Ó  Â Ð À × Ó

В статье представлены теоретические данные о медико)со)
циальной значимости проблемы нейроциркуляторной дис)
тонии и важной роли в ее прогрессировании синдрома тре)
воги. Описаны клинико)гемодинамические, анксиолитиче)
ские и вегетостабилизирующие эффекты Афобазола у лиц
с этим распространенным в общей медицинской практике
заболеванием. 
Ключевые слова: нейроциркуляторная дистония, синдром
тревоги, клинические, анксиолитические и вегетостабилизи�
рующие эффекты Афобазола.

Нейроциркуляторная дистония (НЦД) является наибо7
лее распространенным функциональным заболеванием

сердечно7сосудистой системы. Медико7социальная значи7
мость НЦД обусловлена снижением трудоспособности лиц,
находящихся в наиболее активном творческом возрасте, а
также ее частой трансформацией в гипертоническую бо7
лезнь, ишемическую болезнь сердца, миокардиодистрофию.
В связи с этим НЦД стоит в ряду актуальных терапевтичес7
ких проблем [1].

Длительное время НЦД определялась как полиэтиоло7
гическое заболевание, основными признаками которого яв7
ляются кардиалгии, неустойчивые пульс и артериальное
давление (АД), нарушения сосудистого тонуса, дыхатель7
ный дискомфорт, вегетативные и психоэмоциональные рас7
стройства, снижение толерантности к физическим нагруз7
кам и стрессовым ситуациям при доброкачественном тече7
нии и благоприятном прогнозе для жизни [2]. В настоящее
время определение НЦД значительно расширилось и пред7
ставляется как полиэтиологическое неврогенное функцио7
нальное заболевание сердечно7сосудистой системы, имею7
щее в основе нарушения нейроэндокринной регуляции, про7
являющееся множественными и разнообразными клиничес7
кими симптомами, возникающими или усугубляющимися
на фоне стрессовых воздействий, и характеризующееся доб7
рокачественным течением и благоприятным прогнозом, ис7
ключающим развитие кардиомегалии и сердечной недоста7
точности. Отсутствие тенденции НЦД к прогрессированию
стало одной из важных причин для отнесения заболевания к
группе «функциональные болезни сердца» [3].

Отсутствие органической патологии со стороны внутрен7
них органов при многочисленности жалоб больных с НЦД
явилось основанием считать этот диагноз диагнозом исклю7
чения. Однако исключение органической патологии требует
длительного и углубленного обследования пациента, что со7
здает дополнительные трудности как для врача, так и для
больного и нередко приводит к гипердиагностике и неэффек7
тивности лечения. Еще одной немаловажной проблемой этой
функциональной патологии является отсутствие единой
международной терминологии несмотря на длительный путь
формирования терминологического подхода. В 1867 году

британский врач W. McLean, описывая НЦД, предложил тер7
мин «раздраженное сердце», связав функциональные рас7
стройства со стороны сердечно7сосудистой системы с физи7
ческим перенапряжением. Четырьмя годами позже, в 1871 го7
ду, J. Da Costa ввел понятие «возбужденного сердца», причи7
нами развития которого считал предшествующие инфекци7
онные заболевания. S. Freud в своей работе «Об основании
для отделения определенного симптомокомплекса от неврас7
тении в качестве «невроза тревоги», написанной в 1894–1995
годах, предложил термин «невроз тревоги», обосновав поло7
жение о том, что функциональные расстройства со стороны
сердца являются отражением расстройств в психоэмоцио7
нальной сфере. Более чем через 20 лет B. Oppenheimer (1918)
ввел термин «нейроциркуляторная астения», который сегод7
ня включен в МКБ710 в разделе «Соматические заболевания
предположительно психогенной этиологии» [4].

Термин «нейроциркуляторная дистония» и клинически
обоснованное разделение НЦД на гипертонический, гипото7
нический и кардиальный типы в 1948 году предложил пре7
красный клиницист, выдающийся ученый Николай Николае7
вич Савицкий, подразумевая под этим состоянием нарушение
функции отделов центральной нервной системы, регулирую7
щих деятельность сердца и сосудов. Далее дефиниция широ7
ко распространилась в научной и клинической среде кардио7
логов и терапевтов, приобрела множество синонимов (дисре7
гуляторная кардиопатия, функциональная кардиопатия, нев7
ротический сердечно7сосудистый синдром). Г.Р. Ланг и
А.Л. Мясников (1950) предложили еще один термин – «нев7
роз сердечно7сосудистой системы». А известный невролог7ве7
гетолог академик А. М. Вейн термин «нейроциркуляторная
дистония» не принял, считая, что нейроциркуляторную дис7
тонию, отражающую неустойчивость АД, лабильность пульса,
нарушение вегетативной регуляции ритма сердца, правиль7
ней считать лишь одним, хотя и наиболее постоянным, компо7
нентом «синдрома вегетативной дистонии» (СВД). Предпо7
чтение термину «СВД» А.М. Вейн отдавал в связи с тем, что
его использование предполагало возможность говорить и о
синдроме вегетовисцеральной дистонии, которая может быть
представлена отдельными системными видами дистонии (ве7
гетокардиальной, вегетогастральной и другими). Более того,
по мнению А.М. Вейна, «…совершенно недопустимо, чтобы
одно заболевание по7разному обозначалось представителями
разных медицинских специальностей». Однако термин «веге7
тативная дистония» отражает не болезнь, а синдром как «ком7
плекс устойчивых признаков расстройства, который встреча7
ется при различных болезнях и патологических состояниях»
[5, 6]. И хотя терминологические противоречия не исчерпаны
и сегодня, в реальной клинической практике наиболее часто
используют лишь два термина: «нейроциркуляторная дисто7
ния» и «вегетососудистая дистония». Согласно Международ7
ной классификации болезней 107го пересмотра (1989), диа7
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гнозы «нейроциркуляторная дистония» и «вегетососудистая
дистония» включены в понятие «соматоформная дисфункция
вегетативной нервной системы» под шифром F45.3. Диагноз
«вегетососудистая дистония» обозначает различные проявле7
ния синдрома вегетативной дисфункции, который может со7
путствовать органической патологии органов и систем. НЦД
же большинством исследователей признается самостоятель7
ным заболеванием. Сегодня это одно из наиболее распростра7
ненных заболеваний у лиц молодого возраста, особенно у
женщин, болеющих в 2–3 раза чаще мужчин, а в популяции
терапевтических и кардиологических пациентов оно выявля7
ется в 30–50% случаев [7–12].

Наиболее удобной для клинической практики остается
классификация с разделением НЦД на 4 клинических вари7
анта: кардиальный, гипертензивный, гипотензивный и сме7
шанный [3]. Среди факторов, способствующих развитию
НЦД, важное значение придают наследственно7конституцио7
нальным особенностям личности, социально7экономическим
условиям жизни, длительному психоэмоциональному напря7
жению вследствие острых и хронических стрессов, умствен7
ному и физическому переутомлению, наличию вредных при7
вычек (курение, злоупотребление алкоголем) и профессио7
нальных вредностей (воздействие высоких температур, шума,
вибрации, ионизирующих и неионизирующих излучений, хи7
мических веществ и др.), периодам гормональной перестрой7
ки, хроническим инфекциям. В детском и юношеском возрас7
те пусковыми факторами для развития НЦД наиболее часто
выступают нарушения питания и хронические инфекции
верхних дыхательных путей. В основе патогенеза НЦД лежат
нарушения регуляторной деятельности коры головного мозга,
гипоталамуса, лимбической системы, которые приводят к ди7
сфункции вегетативной нервной системы, отражающейся на
деятельности практически всех органов и систем [11, 13–16]. 

Основной особенностью клинической картины НЦД яв7
ляется наличие у больных многочисленных жалоб, многооб7
разия симптомов и синдромов (около 150 симптомов и 32
синдрома клинических нарушений), что обусловлено ди7
сфункцией гипоталамических структур мозга, играющих ко7
ординирующую и интегральную роль в организме. Наруше7
ния гипоталамус7опосредованной регуляции проявляются в
виде симптомов дисфункции симпатоадреналовой и холи7
нергической, гистамин7серотониновой и калликреин7кини7
новой систем, расстройств водно7электролитного баланса,
кислотно7щелочного равновесия, снижения кислорода в тка7
нях, что приводит к активации тканевых гормонов с после7
дующими нарушениями метаболизма и развитием дистро7
фических процессов в миокарде. Клиническая картина НЦД
представлена длительным анамнезом обращений к различ7
ным специалистам за медицинской помощью и множеством
жалоб, характеризующих невротическую, церебральную,
кардиальную и сосудистую симптоматику. Наиболее рас7
пространенными симптомами НЦД являются кардиальные:
боль в области сердца, исчезающая при назначении анальге7
тиков и горчичников и не снимающаяся валидолом и нитра7
тами, сердцебиение и перебои в работе сердца, описываемые
пациентами как ощущения усиленного и/или учащенного
биения сердца (характерна тахикардия), пульсации сосудов
головы и шеи, «замирания» и/или временной «остановки»
сердца. Приведенные симптомы чаще возникают при физи7
ческой нагрузке и/или волнении, после курения, приема ал7
коголя, крепкого кофе или чая, пищи, при переходе из гори7
зонтального в вертикальное положение и редко – в покое.

Вторым по частоте при НЦД выступает респираторный
синдром, возникающий в основном при эмоциональном и
физическом напряжении и проявляющийся учащенным по7
верхностным дыханием, чувством неудовлетворенности вдо7
хом, иногда – «удушьем» или «невротической астмой».

Этим ощущениям часто сопутствуют сердцебиение, голово7
кружение, тревога и страх смерти. 

Астенический синдром является фоновым практически
у всех больных с НЦД. Именно он обусловливает тяжесть
состояния и снижение трудоспособности больных. У боль7
шинства пациентов он наблюдается постоянно, а у меньшей
их части – эпизодически, проявляясь мучительной слабос7
тью, быстрой физической и умственной утомляемостью,
снижением настроения, нарушениями координации движе7
ний, ухудшением настроения, памяти и способности концен7
трировать внимание, снижением волевых качеств, наруше7
ниями сна (инсомнией или гиперсомнией). Больные с НЦД
характеризуются нервно7психической лабильностью и за7
труднениями социально7психологической адаптации, кото7
рые проявляются головной болью, мнительностью, неуве7
ренностью в себе, раздражительностью, отсутствием виде7
ния перспектив. Часты нарушения в эмоционально7волевой
сфере: немотивированная тревога, дисфория (расстройства
настроения тоскливо7злобного характера), гипотимия (по7
давленность), быстрая истощаемость внимания, патологиче7
ская фиксация на ипохондрических мыслях. Клинические
проявления НЦД и пароксизмальность сердечно7сосудис7
тых нарушений тесно связаны с вегетативными расстрой7
ствами терморегуляции (у ряда – имеется субфебрилитет),
мышечного тонуса, функции пищеварительного тракта (ПТ)
и др. Один из самых частых симптомов НЦД – длительная,
чаще умеренная по интенсивности, головная боль, локализу7
ющаяся в теменной, височной и затылочной областях (в ви7
де «шлема») и не имеющая четкой связи с уровнем АД, ла7
бильность которого является важной клинической особен7
ностью НЦД. Характерны жалобы на неопределенную боль
в суставах, мышцах, костях, возникающую чаще в покое, чем
при движении, на преходящую отечность век с утра и пастоз7
ность голеней к вечеру, усиливающиеся у женщин в пред7
менструальный период, на боль в животе, его вздутие и чув7
ство распирания, расстройство стула, урчание, плохую пере7
носимость острой пищи и крепких напитков, особенно алко7
голя, вплоть до развития идиосинкразии и страха употребле7
ния его даже в небольших количествах [2, 3, 14–16].

Одним из наиболее распространенных феноменов при
НЦД является выраженная тревога, диапазон проявлений
которой весьма широк – от адаптивной, называемой рас7
стройством адаптации, до невротической, классифицируе7
мой как генерализованное тревожное расстройство (ГТР).
Учитывая, что жизнь любого человека наполнена физичес7
кими и эмоциональными перегрузками, каждодневными
стрессовыми ситуациями или их ожиданием, очевидна необ7
ходимость в механизмах саморегуляции и самозащиты от
стрессов, позволяющих адаптироваться к новым условиям
существования. Одним из таких механизмов и является уни7
версальный патофизиологический феномен тревоги, возни7
кающий в ответ на стресс [17]. Бурный рост научно7техниче7
ского прогресса, углубление социального расслоения обще7
ства, снижение экономического уровня жизни населения и
другие факторы увеличивают масштабы стресс7опосредо7
ванных воздействий на человека, способствуя формирова7
нию хронического патологического стресса (дистресса) и
развитию системных дисрегуляционных процессов, создаю7
щих основу для возникновения психосоматических заболе7
ваний. По данным Marciniak М. и соавторов (2004), пациен7
ты с тревожными синдромами в 6 раз чаще обращаются за
кардиологической помощью. Тревожные симптомы не толь7
ко значительно затрудняют социальную адаптацию пациен7
тов и ухудшают качество их жизни, а и являются инициато7
рами нарушений сердечного ритма при отсутствии клиниче7
ски значимой патологии сердца [18]. Таким образом, симп7
томы тревоги наблюдаться как у большинства людей, не об7



30 СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА №1 (51), 2014
ISSN 230775112

Â  Ï Î Ì Î Ù Ü  Ï Ð À Ê Ò È Ê Ó Þ Ù Å Ì Ó  Â Ð À × Ó

ращающихся за медицинской помощью, так и у пациентов
общетерапевтической и психиатрической практик. Распро7
страненность тревоги в популяции варьирует от 2% до 20%.
Ее важнейшими особенностями являются генерализован7
ный характер, мучительное ощущение неуверенности и без7
защитности при самых несущественных поводах для беспо7
койства, многокомпонентность составляющих. Когнитив7
ный компонент тревоги включает чувства неразрешимости
возникающих проблем, неопределенного беспокойства, тре7
вожного ожидания трудностей, неминуемых неприятностей,
болезней и смерти близких людей, снижение способности
концентрировать внимание, раздражительность, бессонни7
цу. Сомато7вегетативный компонент обусловлен дисфунк7
цией вегетативной нервной системы, проявляется разнооб7
разными неприятными и болезненными ощущениями в раз7
личных органах, которые, в свою очередь, усиливают беспо7
койство. Поэтому пациенты с тревогой являются самыми ак7
тивными посетителями поликлиник, составляя до 30–40%
консультаций в общей практике и требуя огромных времен7
ных затрат на свое амбулаторное лечение. Они предъявляют
массу полиморфных жалоб – это жалобы на головокруже7
ние, тремор, парестезии, озноб, боль в области сердца, серд7
цебиение, перебои в работе сердца, колебания цифр АД, чув7
ство нехватки воздуха и «кома» за грудиной, сухость во рту,
тошноту, отрыжку, метеоризм, боль в животе, повышение
температуры тела до субфебрильных цифр, частое мочеис7
пускание и другие. Поведенческий (моторный) компонент
тревоги проявляется суетливостью, напряженностью, ажио7
тацией или, наоборот, заторможенностью, подчеркнутым из7
беганием стрессовых ситуаций, участия в обсуждениях дра7
матических событий, просмотров волнующих фильмов. Тре7
вогу важно отличать от страха, для чего используют крите7
рий, введенный в психиатрию К. Ясперсом. Тревога не име7
ет конкретного объекта опасности, беспредметна, направле7
на в будущее, и чем она сильнее, тем менее пациент способен
отличать субъективное от объективного, адекватно осозна7
вать и правильно оценивать объекты внешнего мира. Страх
всегда соотносится с определенным объектом, предметен и
наполнен конкретным содержанием [17, 19].

Учитывая широкое распространение тревожного синдро7
ма и его весомый вклад в снижение трудоспособности у паци7
ентов с НЦД, проблема его лечения является весьма актуаль7
ной. Препаратами первого выбора для лечения тревоги дли7
тельное время были быстро действующие анксиолитики
(противотревожные препараты) бензодиазепинового ряда
(БДЗ). К сожалению, БДЗ формировали зависимость, осо7
бенно в условиях свободного доступа и возможности злоупо7
требления без врачебных назначений, вызывали гипноседа7
тивный и миорелаксирующий эффекты, при их отмене разви7
вался синдром отмены. Наиболее распространенные БДЗ ог7
раничены сроком применения 2–4 нед, которых недостаточно
для лечения тревожных расстройств. В связи с принятыми во
всем мире ограничениями при применении БДЗ ни в одной
стране начиная с 1986 года не было синтезировано и зарегис7
трировано ни одного нового анксиолитика. И это при том, что
наблюдалось активное расширение спектра психотропных
препаратов других групп. Двадцатилетнее ожидание фарма7
кологами и врачами появления инновационного противотре7
вожного препарата, не обладающего негативными эффектами
БДЗ, увенчалось разработкой в НИИ фармакологии РАМН
нового производного меркаптобензимидазола – анксиолити7
ка Афобазола, важными составляющими механизма дей7
ствия которого являются отсутствие агонистического влия7
ния на бензодиазепиновые рецепторы и подавление мембра7
нозависимых изменений в ГАМК7бензодиазепиновом рецеп7
торном комплексе, наблюдаемых при формировании тревоги
и приводящих к снижению доступности бензодиазепинового

рецепторного участка к соответствующему лиганду [17].
Афобазол оказывает выраженные анксиолитический (проти7
вотревожный), вегетостабилизирующий и умеренный акти7
вирующий эффекты, не являясь при этом психостимулято7
ром. Гипноседативным и миорелаксирующим действием, а
также негативным влиянием на внимание и память препарат
не обладает. При применении Афобазола не формируется ле7
карственная зависимость, а его отмена не сопровождается
синдромом отмены. Действие препарата начинает себя прояв7
лять с первых дней лечения, достигая клинически значимого
уровня к концу второй недели терапии, а максимального кли7
нического эффекта – к концу четвертой недели лечения с его
сохранением в послетерапевтический период, в среднем
1–2 нед. В отличие от БДЗ, купирующих только соматичес7
кую тревогу, Афобазол редуцирует и соматические, и когни7
тивные эквиваленты тревоги. Препарат практически не вызы7
вает побочных эффектов. Возможно появление незначитель7
но выраженных головной боли и тошноты, не требующих от7
мены препарата [17, 19–27]. Афобазол прошел двадцатилет7
ний путь экспериментальных и клинических испытаний,
прежде чем появился в лечебной практике. Многочисленные
рандомизированные сравнительные клинические исследова7
ния эффективности и безопасности Афобазола, проведенные
в крупных клиниках Российской Федерации и Украины, до7
казали его выраженный анксиолитический эффект, сопоста7
вимый с таковым у диазепама и оксазепама, как в условиях
расстройств адаптации, так и при тяжелых генерализованных
тревожных расстройствах. При этом эффекты миорелакса7
ции, гипноседации, поведенческой токсичности, а также син7
дром отмены у препарата выявлены не были. Эффективными
и хорошо переносимыми суточными дозами Афобазола реко7
мендовано считать 30–60 мг. Рекомендуемая длительность
приема – от 1 до 3 мес [28–31]. Несмотря на то что Афобазол
уже широко применяется для лечения больных с тревожными
расстройствами, изучение его эффектов продолжается в веду7
щих российских институтах и клиниках, что обусловлено экс7
периментальными данными, позволяющими предположить
наличие у препарата ряда других, весьма важных для клини7
ческой практики терапевтических эффектов – стресспротек7
торных, нейропротекторных, иммуномодулирующих, анти7
мутагенных [17]. Поскольку имеются данные о том, что про7
изводные меркаптобензимидазола, к которым относится
Афобазол (57этокси72[27(морфолино)7этилтио]бензимида7
зола дигидрохлорид), обладают антиаритмической и противо7
ишемической активностью, кардиотропные эффекты Афоба)
зола, как и его прочие эффекты, направленные на редукцию
соматических симптомов тревоги, продолжают представлять
большой интерес для исследователей [32]. 

Учитывая интерес к проблеме лечения симптомов трево7
ги у пациентов с НЦД, на клинических базах кафедры общей
практики–семейной медицины и кафедры терапии и нефро7
логии Харьковской медицинской академии последипломно7
го образования было проведено исследование.

Цель исследования: изучение влияния 77недельной те7
рапии Афобазолом на динамику жалоб, показатели цент7
ральной гемодинамики, вегетативного статуса, реактивной и
личностной тревожности у больных с НЦД. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 45 больных с НЦД в
возрасте от 22 до 34 лет (20% мужчин). Все обследуемые от7
носились к группе лиц умственного труда с низким уровнем
физической активности, 80% из них курили не менее 2 лет,
злоупотребление алкоголем отрицали. Все пациенты жало7
вались на чувство тревоги и общего напряжения, раздражи7
тельность, быструю физическую утомляемость и психичес7
кую истощаемость, на снижение способности концентриро7
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вать внимание, трудности засыпания. Все женщины отмеча7
ли усиление симптоматики в предменструальный период. 

Группу вмешательства составили 30 больных, которые на
фоне базисного лечения получали Афобазол по 1 таблетке
(10 мг) 3 раза в сутки после приема пищи в течение 7 нед.
Группу контроля составили 15 больных, сопоставимых по по7
лу, возрасту и уровню тревожности с группой вмешательства,
которые в течение 7 нед получали только средства базисной
терапии (ново7пассит – по 1 таблетке 2 раза в день во время
еды, глицисед – по 1 таблетке 2 раза в день сублингвально на
фоне полного исключения алкоголя, максимально возможно7
го отказа от курения, соблюдения режима питания, труда и
отдыха, ежедневных пеших прогулок по 40–60 мин). 

По характеру соматических жалоб пациенты группы вме7
шательства условно были разделены на 2 группы: 17я группа
(18 больных) – с преобладанием жалоб кардиального характе7
ра (на сердцебиения, перебои в работе сердца, колебания цифр
АД, кардиалгии), 27я группа (12 больных) – с преобладанием
жалоб некардиального характера (на чувство нехватки возду7
ха, чувство кома за грудиной, тошноту, нарушения функции
кишечника, метеоризм, отрыжку, частое мочеиспускание). У
24 (80%) больных выявлен гипергидроз ладоней и стоп, у
18 (60%) – тахикардия (не более 95–97 в 1 мин), у 18 (60%) –
тенденция к повышению АД (не более 139/89 мм рт.ст.), у
9 (30%) – единичные экстрасистолы, у 3 (10%) – тенденция к
снижению АД (не менее 90/55 мм рт.ст.). 

Всем пациентам до и после лечения проводили общекли7
нические исследования, УЗИ сердца, оценку реактивной и
личностной тревожности по шкале Спилберга–Ханина (оп7
росник) – для выявления признаков вегетативных наруше7
ний и оценивали вероятность наличия синдрома вегетатив7
ной дисфункции. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты исследования свидетельствовали о том, что
уже через 2 нед приема Афобазола происходит уменьшение
кардиальных и некардиальных соматических жалоб в сред7
нем на 50% и на 62% соответственно (в группе контроля –
соответственно на 10% и 8%), у 70% больных отмечали выра7
женное улучшение процесса засыпания (в контрольной
группе – у 25%), у 100% больных уменьшились тревожность
и раздражительность (в контрольной группе – лишь у 15%
больных), что свидетельствовало о наступлении выражен7
ных клинических эффектов Афобазола уже к концу второй
недели лечения. Через 5 нед лечения Афобазолом отмечено
полное исчезновение соматических жалоб некардиального
характера и достоверное снижение количества кардиальных
жалоб. Динамика соматических жалоб кардиального харак7
тера у больных с НЦД через 2 и 5 нед лечения Афобазолом
представлена на рис. 1.

Динамика соматических жалоб некардиального характе7
ра у больных с НЦД через 2 и 5 нед лечения Афобазолом
представлена на рис. 2.

К концу 77й недели лечения только у одной пациентки,
получавшей Афобазол, сохранялись жалобы на незначи7
тельно выраженное сердцебиение при волнении. В конт7
рольной группе больных с НЦД количество пациентов, не
имевших жалоб соматического кардиального и некардиаль7
ного характера составило всего лишь 30% и 35% соответ7
ственно. К концу 77й недели терапии Афобазолом выявле7
ны достоверные по сравнению с исходными значениями
снижение АД (при исходной тенденции к повышению), уре7
жение частоты сердечные сокращений (ЧСС) на 15,3% и
увеличение фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ)
сердца на 3,4% (p<0,05). В контрольной группе достоверной
динамики ЧСС и величины ФВ ЛЖ выявлено не было

(p>0,05). Позитивные кардиопротекторные эффекты Афо)
базола могут объясняться тем, что он обладает способнос7
тью блокировать трансмембранные Na+7, К+7 и Са++7пото7
ки (проявляет электрофизиологические свойства, характер7
ные для антиаритмических препаратов I, III и IV классов по
классификации Vaughan Williams), подавлять активность
индуцибельной нитрооксидсинтетазы (iNOS), а также по7
давлять активность фермента МАО7А, локализованного на
мембранах кардиомиоцитов, и как следствие – препятство7
вать их апоптозу [18]. 

Анализ исходных показателей шкалы тревожности Спил7
берга–Ханина в контрольной группе и группе вмешательства
показал, что в каждой из групп у 33,3% больных имел место
низкий уровень тревожности, у 53,3% – умеренный и у 13,3%
больных – высокий уровень тревожности. После лечения
больных контрольной группы 13,3% пациентов перешли из
группы умеренной тревожности в группу больных с низким
уровнем тревоги. После 77недельного курса лечения Афоба)
золом все пациенты с высоким и умеренным уровнями тре7
воги перешли в группу с низким уровнем. Дифференцировка
степени тревоги в пределах группы с низким уровнем тре7
вожности не является общепринятой, так как критерием этой
группы в целом является количество оценочных баллов ме7
нее 30. Однако достоверное уменьшение баллов у пациентов
в группе с низкой тревожностью свидетельствовало о высо7
кой анксиолитической активности Афобазола. 

Анализ данных опросников для выявления пациентов с
высокой вероятностью наличия синдрома вегетативной ди7
сфункции свидетельствовал, что исходно к этой категории
относились все пациенты контрольной группы и группы
вмешательства. После лечения в контрольной группе при не7
значительном снижении количества баллов, определяющих

Ðèñ. 1. Äèíàìèêà ñîìàòè÷åñêèõ æàëîá êàðäèàëüíîãî õàðàêòåðà
ó áîëüíûõ ÍÖÄ ÷åðåç 2 è 5 íåä ëå÷åíèÿ Àôîáàçîëîì

Ðèñ. 2. Äèíàìèêà ñîìàòè÷åñêèõ æàëîá íåêàðäèàëüíîãî 
õàðàêòåðà ó áîëüíûõ ñ ÍÖÄ ÷åðåç 2 è 5 íåä ëå÷åíèÿ Àôîáàçîëîì
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заключение, все пациенты по7прежнему имели высокую ве7
роятность наличия синдрома вегетативной дисфункции. В
группе больных, получавших Афобазол, наблюдалось зна7
чительное достоверное снижение количества баллов в целом
по группе и у каждого пациента в отдельности, что свиде7
тельствовало о регулирующем влиянии Афобазола на веге7
тативный статус при его приеме в суточной дозе 30 мг в те7
чение 7 нед.

Одним из важных обстоятельств, имеющих большое зна7
чение в выборе средств терапии пациентов с НЦД, является
наличие у них феномена метеозависимости, то есть способ7
ности реагировать на изменения погодных условий, прежде
всего – на колебания атмосферного давления. И если врач
внимательно опрашивает больного, то метеозависимость
констатируют более чем у половины пациентов с НЦД. Пе7
репады атмосферного давления приводят к аналогичным из7
менениям давления в полостях тела и органов, что в первую
очередь «распознается» барорецепторами кровеносных со7
судов, органов грудной и брюшной полостей, внутренней по7
верхности суставных капсул. В условиях снижения атмо7
сферного давления происходит уменьшение парциального
давления кислорода в крови, что приводит к гипоксии орга7
нов и тканей и закономерному усугублению симптомов за7
болевания. Безусловно, центральная и вегетативная нерв7
ные системы «вооружены» адаптационными механизмами,
которые включают реакции, направленные на поддержание
гомеостаза, то есть постоянства внутренней среды организ7
ма. Однако состоятельность адаптивных реакций при НЦД,
как правило, снижена, и мы имеем дело с трудно управляе7
мой ситуацией жесткой зависимости самочувствия пациента
от погодных условий – уровней атмосферного давления,
влажности, температуры окружающей среды, скорости ветра
и других. Что же может предложить пациенту сегодня врач? 

В условиях наличия НЦД в первую очередь необходимо
обратиться к средствам фитотерапии. И поскольку достиже7
ния современной науки предоставили возможность исполь7
зовать не отвары и настои трав, приготовление которых тре7
бует больших временных затрат, а стандартизированные
комбинированные растительные препараты, для решения
проблемы снижения адаптационных возможностей и высо7
кой метеочувствительности целесообразно рекомендовать
прием нового растительного препарата Неотенз. В состав

Неотенза включен уникальный адаптоген с вегетостабили7
зирующим эффектом, позволяющий снизить метеочувстви7
тельность, – экстракт корня шлемника байкальского, дей7
ствующее вещество которого, прежде всего флавоноид бай7
калин, тормозит проведение импульсов в синапсах нейро7
нов, симпатических ганглиях и в периферических нервных
окончаниях [33]. Комбинация Афобазола, механизмы дей7
ствия которого реализуются в большей степени на уровне
нервных клеток и кардиомиоцитов, с Неотензом, прерываю7
щим патологические рефлекторные дуги на периферии,
обеспечит системное влияние на процессы адаптации орга7
низма, поможет справиться с вегетативной дисфункцией и
метеозависимостью больных с НЦД. Входящие в состав Не)
отенза экстракты листьев пустырника и плодов можжевель7
ника дополнят противотревожные эффекты Афобазола
мягким седативным, кардиотоническим и мочегонным дей7
ствиями. 

Какими бы весомыми не были теоретические основания
для назначенного лечения больному с НЦД, врач всегда дол7
жен помнить об индивидуализированном подходе к каждо7
му своему пациенту. Только индивидуальный подход к тера7
пии позволит справиться с клиническими проявлениями бо7
лезни и вернуть пациенту ощущение здоровья. 

ВЫВОДЫ

1. Прием больными с нейроциркуляторной дистонией
(НЦД) небензодиазепинового селективного анксиолитика
Афобазола в суточной дозе 30 мг в течение 7 нед сопровож7
дается исчезновением соматических жалоб, снижением арте7
риального давления при его исходной тенденции к повыше7
нию, достоверными урежением частоты сердечные сокраще7
ний и увеличением фракции выброса левого желудочка. По7
зитивные клинические и гемодинамические эффекты Афо)
базола могут быть связаны с его мембраностабилизирую7
щим, антиоксидантным и антиапоптотическим механизма7
ми действия на клетки ЦНС и кардиомиоциты.

2. Семинедельный курс лечения больных с НЦД Афоба)
золом в суточной дозе 30 мг приводит к достоверному сни7
жению уровня тревожности и степени вегетативной ди7
сфункции у 100% пациентов, что свидетельствует о высокой
анксиолитической и вегетостабилизирующей активности
Афобазола при этой патологии.

Проблема нейроциркуляторної дистонії 
в практиці сімейного лікаря: 
місце Афобазола в патогенетичній терапії
М.М. Кочуєва, Г.І. Кочуєв, Я.Ю. Самбург,
В.І. Крамаренко, О.А. Качанова

У статті представлені теоретичні дані про медико7соціальну зна7
чущість проблеми нейроциркуляторної дистонії і важливої ролі в її
прогресуванні синдрому тривоги. Описані клініко7гемодинамічні,
анксіолітичні і вегетостабілізуючі ефекти Афобазолу в осіб з цим
поширеним у загальній медичній практиці захворюванням.
Ключові слова: нейроциркуляторна дистонія, синдром тривоги,
клінічні, анксіолітичні і вегетостабілізувальні ефекти Афобазолу.

Problem of neurocirculatory dystonia 
in the practice of family physician: 
place of Afobazol in pathogenetic therapy 
M.N. Kochueva, G.I. Kochuev, Ya.Yu. Sumburgh,
V.I. Kramarenko, O.A. Kachanova 

The article presents the theoretical data about the medical and social
significance of the problem neurocirculatory dystonia and its impor7
tant role in the progression of the anxiety syndrome. Described the
clinical and hemodynamic, anxiolytic and vegetostabilizing effects of
Afobazol in patients with widespread disease in clinical practice.
Key words: neurocirculatory dystonia, anxiety syndrome, clinical, anxi�
olytic and vegetostabilizing effects of Afobazol.
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