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Распространенность и заболеваемость 

психическими расстройствами в мире

Известно, что распространенность психических рас-

стройств в попу ляции составляет 32,7%, а если исклю-

чить расстрой ства, обусловленные злоупотреблением 

психоактивны ми веществами, — то 22,5%. Наиболее 

характерны тревожные (14,6%) и аффективные (8,3%) 

расстрой ства. Распространенность тяжелой депрессии 

состав ляет 5,9%, а дистимии — 3,3% [2, 3, 40]. Наиболее 

часто тревожно-депрессивные расстройства развиваются 

у лиц обоего пола преимущественно в возрасте 30–40 лет, 

кроме того у женщин отмечаются в два раза чаще, чем у 

мужчин. До 15% больных с тревожно-депрессивными рас-

стройствами совершают суицидальные по пытки [4, 7, 51].

Самыми распространенными психическими нарушения-

ми в пожилом и старческом возрасте являются тревожно-

депрессивные расстройства и деменция (до 15%). Частота 

де прессивных и тревожных расстройств у пациентов пожи-

лого возраста с соматоневрологической патологией состав-

ляет 11–59% [41]. Тревожно-депрессивное расстройство при 

деменции наблюдается в 10–50% случаев [8–12, 51].

Распространенность и заболеваемость 

психическими расстройствами

Ситуация в Украине

К сожалению, трудно говорить о распространенности 

психосоматических расстройств в Украине вследствие 

того, что показатели заболеваемости обычно занижены, 

поскольку эти больные довольно часто не попадают в поле 

зрения врачей, обращаясь зачастую к знахарям и целите-

лям. Тем не менее, по данным Государственного комитета 

статистики и Центра медицинской статистики МЗ Украины, 

в 2006 г. распространенность психических расстройств 

составила 4741,5 на 100 тыс. населения, в том числе сель-

ского — 4432,7, а заболеваемость — соответственно 461,6 

и 404,2, что в 1,5–2 раза больше, чем аналогичные показа-

тели при онкопатологии [14]. Таким образом, частота выяв-

ления психосоматических расстройств достаточно высока 

и колеблется от 30 до 57%. Среди этого процента велика 

доля пациентов, находящихся в кардиологических отде-

лениях. По данным академика А.Б. Смулевича и соавторов 

[13], при кардиологической патологии она составляет 51%, 

в том числе 20% при ишемической болезни сердца (ИБС), а 

при остром инфаркте миокарда (ОИМ) — 30%.

Что такое психокардиология?

Психокардиология представляет собой отдельное 

направление в рамках современной психосоматиче-

ской медицины, изучающее психиатрические аспекты 

кардиологии. Один из основных предметов изучения 

клинической психокардиологии — психосоматические 

расстройства, формирующиеся в результате разнообраз-

ных коморбидных взаимодействий симптомокомплексов 

психической и соматической сферы. Психосоматические 

расстройства образуют большую группу самостоятельных 

видов патологии (соматизированные психические рас-

стройства, психогенно провоцированная психическая и 

соматическая патология и т.д.).

Структура психосоматических соотношений, наблю-

дающихся в кардиологии, может быть представлена в 

виде континуума, на одном из полюсов которого нахо-

дятся расстройства, обусловленные преимущественно 
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психической патологией, а на другом — соматической 

(сердечно-сосудистой). Психиатры выделяют в пределах 

этого континуума четыре отдельные клинически диффе-

ренцированные группы заболеваний [12, 13]:

• органные неврозы (кардионевроз и другие сомато-

формные психические расстройства);

• нозогении (психогении, возникающие в связи с семан-

тикой соматического диагноза);

• психосоматические заболевания (ИБС, артериальная 

гипертензия и т.д.) в традиционном их понимании;

• психозы (соматогении — экзогенные реакции, возни-

кающие вследствие воздействия соматической вредно-

сти на психическую сферу).

Что собой представляет кардионевроз?

Довольно часто врач терапевтического профиля в том 

случае, когда не удается найти объективно подтверж-

денные проявления сердечно-сосудистого заболевания, 

устанавливает диагноз «кардионевроз» (кардиофобия, 

синдром Да Коста, псевдостенокардия, вегетативная сома-

тоформная дисфункция сердечно-сосудистой системы по 

МКБ-10), что по своей сути является одним из наиболее 

распространенных психосоматических расстройств [9].

Симптомы кардионевроза (функциональные расстрой-

ства) являются результатом взаимодействия психической 

и соматической патологии и, с одной стороны, маскируют, 

оттесняют на уровень факультативных симптомов психо-

патологические расстройства, а с другой — дублируют 

симптомокомплексы соматического заболевания.

В начале заболевания у пациентов с кардионеврозом 

выявляют расстройства личности истерического харак-

тера. При этом следует выделить так называемую сома-

топатическую конституцию больного (повышенная утом-

ляемость при эмоциональных и физических нагрузках с 

кратковременными нарушениями засыпания, обостре-

нием аномальных телесных ощущений). Преобладают 

невротические реакции, представленные тревожно-

фобическим синдромом. На первый план выступают 

тревожные опасения по поводу исхода соматического 

заболевания, побочных эффектов терапии, возможно-

сти социальной реабилитации. Клиническая картина 

дополняется ипохондрическими фобиями, фабула кото-

рых всегда связана с наиболее тяжелыми проявлениями 

актуального соматического заболевания [10–12]. Первые 

признаки кардионевроза формируются относительно 

рано, преимущественно в юношеском и раннем взрослом 

возрасте, в среднем — в 21 год. Если больной такого воз-

раста попадает на прием к кардиологу, то чаще всего ему 

будет установлен диагноз нейроциркуляторной дистонии 

(НЦД). Манифестация кардионевроза может быть связа-

на с различными психотравмирующими воздействиями 

(утрата или тяжелая болезнь близкого человека, профес-

сиональные или материальные проблемы и др.) или про-

исходить спонтанно.

Следует отметить, что чаще всего в спектре сопутству-

ющей соматической патологии у больных преобладают 

нарушения в сердечно-сосудистой системе. Примерно у 
1/3 пациентов выявляют признаки врожденных субкли-

нических морфологических аномалий сердца (пролапс 

митрального клапана), но у 1/3 больных начало и после-

дующие обострения кардионевроза связаны с актуаль-

ной соматической патологией — ИБС, что выражает-

ся пре имущественно в виде проявлений стенокардии 

I–II функционального класса по классификации NYHA, 

артериальной гипертензией, синдромом преэкзитации 

(Вольфа – Паркинсона – Уайта) с наджелудочковыми 

пароксизмальными тахикардиями и пр. [10–12].

Панические атаки или симпатоадреналовые 

кризы?

Течение кардионевроза, как правило, имеет фазный 

(ремитирующий) характер. Функциональные сердечно-

сосудистые нарушения развиваются обычно в структуре 

развернутых панических приступов с витальным стра-

хом смерти и быстрым присоединением ипохондриче-

ских фобий (кардио-, танатофобии) [10–12]. Чаще всего 

кардиолог в данном случае устанавливает диагноз НЦД 

с частыми симпатоадреналовыми кризами, то есть паро-

ксизмальную форму вегетососудистой дистонии, харак-

теризующуюся кризами, в клинической картине которых 

основное место занимают вегетативные и эмоционально-

аффективные расстройства, возникающие на фоне перма-

нентных проявлений. Симпатоадреналовые кризы в дебю-

те проявляются беспокойством, суетливостью, страхом и 

двигательным возбуждением. Во время кризиса наблю-

даются побледнение или гиперемия кожи, гипергид роз, 

дрожание век, ознобоподобный тремор (при тяжелой 

степени — тонические судороги мышц рук, ног, спины и 

живота), изменения размеров глазных щелей, мидриаз, 

повышение и асимметрия сухожильных рефлексов, нару-

шение статики и координаци, ошеломленность, растерян-

ность, эмоциональная подавленность и пр. Характерны 

тахикардия и повышение артериального давления (при 

тяжелой степени — до значительных цифр). Криз закан-

чивается постепенно с развитием общей резкой слабости, 

гипергидроза, полиурии и выраженной адинамии.

Если больной с описанными выше жалобами попадает 

на прием к психиатру, что происходит значительно реже, 

то в таком случае диагноз выглядит следующим образом: 

«кардионевроз, паническая атака». В промежутках между 

паническими атаками отмечается повышенный уровень 

тревоги с опасениями по поводу возникновения повтор-

ного панического приступа (тревога ожидания).

Более чем у 2/3 больных панические атаки осложняются 

избегающим поведением — явлениями агорафобии (избега-

ние ситуаций, связанных в сознании пациента с опасностью 

развития приступа тревоги). Последние, хотя и не достигают 

тяжелой степени, могут оказывать заметное неблагопри-

ятное влияние на социальную адаптацию. Выраженность 

избегающего поведения, как правило, зависит от интенсив-

ности и частоты панических приступов. Реже (в 13% случаев) 

наблюдается утяжеление клинической картины тревожно-

депрессивными состояниями. Завершение активного пери-

ода и обострений сопровождается полной редукцией как 

тревожно-фобических и аффективных расстройств, так и 

симптомов кардионевроза [10–12].
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В ряду соматизированных расстройств наряду с симп-

томами кардионевроза выявляют отдельные алгии и 

функциональные нарушения иной анатомической про-

екции. В качестве факторов, провоцирующих усиление 

кардиалгии и функциональных симптомов, выступают как 

физические, так и эмоциональные нагрузки.

Отмечается склонность к преувеличению опасности 

фиксируемых признаков телесного неблагополучия.

Наблюдаются кардиофобии, связанные с тревогой воз-

никновения функциональных нарушений в деятельности 

сердечно-сосудистой системы (кардиалгия, синусовая 

тахикардия, экстрасистолия) [10–12].

Кардионевроз или тревожно-депрессивное 

расстройство у пациента с ИБС?

Подобное психопатологическое состояние очень часто 

кардиолог наблюдает у лиц с доказанным кардиоваскуляр-

ным заболеванием. Так, у пациентов с ИБС это страх развития 

повторного инфаркта миокарда, при артериальной гипертен-

зии — опасение в отношении возникнования инсульта и пр. 

[6, 10, 15, 46]. Рассматриваемые реакции нередко формируют-

ся в связи с ситуационными факторами, включая ожидание 

предстоящей операции на сердце. Это может быть связано с 

неопределенностью при переносе сроков операции, с окру-

жающей обстановкой в больнице, результатами лечения дру-

гих пациентов в палате и отделении. При этом такая предопе-

рационная нозогенная реакция формируется по типу невроза 

ожидания. На первый план в ее клинической картине высту-

пают тревожные опасения, направленные в будущее (тревога 

вперед); они касаются неблагоприятного или даже летального 

исхода операции, беспомощности, неконтролируемого и анти-

социального поведения во время и после наркоза, недееспо-

собности и профессиональной непригодности в отдаленном 

будущем. Выявляется выраженная ипохондрическая фикса-

ция на актуальном состоянии сердечно-сосудистой системы. 

Происходит патологическая фиксация внимания пациента на 

частоте и регулярности сердечного ритма, уровне АД, сопро-

вождающаяся кардионевротическими расстройствами.

У определенной категории наблюдаются невротические реак-

ции, которые представлены синдромом «прекрасного равно-

душия» (диссоциация между проявлениями латентной сома-

тизированной тревоги — тахикардия, дрожь, потливость — и 

демонстративно-пренебрежительным отношением к лече-

нию, прогнозу и исходу заболевания). На первом плане — 

нарочитое отрицание беспокойства по поводу соматического 

страдания (стенокардия, повышение АД), симптомы которого 

вытесняются и преподносятся как несущественные. Однако 

за наигранной легкостью обнаруживается страх, связанный с 

нарушениями в деятельности организма.

Стресс-индуцируемая предоперационная ишемия 

у пациентов кардиологического профиля

Особую актуальность приобретает данные реакции в 

предоперационный период у кардиологических боль-

ных. Преобладают бравада, утрированное безразличие, 

сверхоптимизм в оценке исхода операции и собственных 

перспектив. В круг демонстративного поведения иногда 

включаются курение, злоупотребление алкоголем, игнори-

рование врачебных назначений и палатного режима. Один 

из вариантов рассматриваемой реакции — особая группа 

диссоциативных расстройств, представляющих собой сме-

щение воображаемого в сферу реальности. Сдвиг созна-

ния, представленный феноменом принятия желаемого за 

действительное, реализуется в формировании психопато-

логического комплекса привязанности, объектом которого 

обычно выступает оперирующий хирург. Подобные комп-

лексы реализуются чрезмерным преувеличением роли и 

возможностей врача. В категоричной форме выражается 

убежденность в лечении самым лучшим, уникальным кар-

диохирургом, что пациент аргументирует подробными 

рассказами о благополучных и чудодейственных опера-

тивных вмешательствах у других больных при явном игно-

рировании того факта, что в действительности процент 

осложнений и неблагоприятных исходов остается на уров-

не стандартов современной кардиохирургии. Часто паци-

енты заявляют о наличии особой эмоциональной связи с 

лечащим врачом, указывая на значительное улучшение 

соматического состояния при общении с ним или даже 

сразу после его появления в палате, что, возможно, иногда 

играет положительную роль в лечебном процессе [4, 5].

Так, дополнительно к имеющимся объективным про-

явлениям сердечно-сосудистого заболевания добавля-

ется симптомокомплекс кардионевроза, включающий в 

себя аномальные ощущения (тяжесть, давление) и боль 

в области сердца в сочетании с усиленным сердцебиени-

ем, лабильностью сердечного ритма (склонность к тахи-

кардии, экстрасистолии) и АД (чаще — с тенденцией к 

транзиторному повышению), а также с сопутствующими 

признаками вегетативной дисфункции (локальная пот-

ливость, мраморность или похолодание конечностей, 

стойкий белый дермографизм). Учитывая тяжесть состо-

яния больного, которому предстоит аортокоронарное 

шунтирование (АКШ), лечащему врачу не представляется 

возможным относить данные жалобы на проявления кар-

дионевроза [4, 5]. Но как дифференцировать или ниве-

лировать психопатологические тревожно-депрессивные 

расстройства на фоне дисфункциональных проявлений 

вегетативной нервной системы?

Пациент с ИБС: возможны ли тревожно-

депрессивные расстройства?

Наличие тревожно-депрессивного расстройства у паци-

ента с ИБС существенно ухудшает комплаентность в отно-

шении терапии сердечно-сосудистой патологии, снижает 

качество жизни и социальную адаптацию, влияет на пока-

затели течения заболевания в постинфарктный период, 

что приводит к неблагоприятному прогнозу [41–45].

Результаты проспективных многолетних исследований 

здоровых лиц выявили 3–4-кратное повышение риска раз-

вития острых коронарных катастроф у пациентов, пере-

несших тревожно-депрессивные расстройства [19, 20, 42]. 

Оказалось, что эмоциональные расстройства коррелиру-

ют с более тяжелым течением соматического заболевания 

и 3-кратным повышением смертности [16, 21, 36, 47, 49]. 

По данным эпидемиологических исследований установ-

лено, что частота тревожно-депрессивных расстройств на 
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фоне существующей ИБС составляет около 20%, т.е. каж-

дый пятый пациент с ИБС страдает данной патологией [17, 

18, 24, 25]. Симптоматические тревожно-депрессивные 

расстройства наиболее часто (в 40% случаев) наблюда-

ются при ИБС [26, 27, 29]. Распространенность данного 

вида патологии в постинфарктный период достигает 

40–65%. В 18–25% случаев у больных в постинфарктный 

период развиваются тяжелые тревожно-депрессивные 

расстройства, которые длятся не менее одного года [22, 

23]. У данной категории больных значительно повышен 

уровень инвалидизации, суицида, смертности вследствие 

тревожно-фобического состояния, которое в итоге при-

водит к развитию большого депрессивного расстройства 

(диагностируют у 16% больных в течение первых 10 дней 

после ОИМ). В то же время достоверно возрастает смерт-

ность больных от сердечной недостаточности после ОИМ 

с тревожно-депрессивным расстройством по сравнению 

с показателем у больных с сердечной недостаточностью 

после ОИМ, но без данной сопутствующей патологии [39].

В настоящее время нет абсолютной ясности в вопросе о 

том, почему больные с тревожно-депрессивным расстрой-

ством предрасположены к ИБС. Однако предполагается, 

что возможным патофизиологическим механизмом такой 

взаимосвязи могут быть нарушения в свертывающей систе-

ме крови. В связи с этим представляют интерес данные 

о состоянии свертываемости крови у пациентов с ИБС в 

сочетании с тревожно-депрессивным расстройством. Так, 

у данной категории больных в 12 раз повышен уровень 

ТF4 (фактора тромбоцитов 4) и в 4 раза — содержание β-TG 

(β-тромбоглобулина — маркера повышения «клейкости» 

тромбоцитов). Вероятно, тенденция к повышению агрегации 

тромбоцитов (значительное повышение уровня TF4 и β-TG) 

является одной из биологических характеристик депрес-

сии. Возможно, эти изменения могут объяснить высокую 

частоту развития ОИМ у больных с тревожно-депрессивным 

расстройством, однако это требует доказательств [22]. 

Установлено, что у пациентов с депрессией имеются значи-

тельные дефекты физиологических характеристик тромбо-

цитов, такие как повышенный уровень внутриклеточного 

свободного кальция, гиперчувствительность серотонино-

вых (5-HT) и катехоламиновых рецепторов, гиперпродукция 

TF4 и β-TG. Эти особенности предрасполагают к повышен-

ной вазоконстрикции, а также способствуют более актив-

ной агрегации тромбоцитов. Повышенный уровень кате-

холаминов в крови, характерный для больных с тревогой 

и депрессией, в свою очередь, повышает риск активации 

тромбоцитов, процессов агрегации и дальнейшего тромбо-

образования, тесно связанных с развитием острого коро-

нарного синдрома (ОКС) [24, 25].

Какое влияние оказывает тревожно-

депрессивное расстройство на течение и 

прогноз ИБС?

Доказано, что во многом прогноз ИБС зависит от нали-

чия у больного тревожно-депрессивного расстройства, 

которое не только является фактором риска развития ИБС, 

но и значительно отягощает клиническое течение данного 

заболевания. Пациенты с ИБС и тревожно-депрессивным 

расстройством чаще жалуются на приступы стенокардии, 

ограничение физической активности, у них низкий функ-

циональный статус и более низкое качество жизни [27–29, 

33]. Они реже возвращаются к трудовой деятельности 

после перенесенного инфаркта миокарда (ИМ) или АКШ.

При изучении влияния тревожно-депрессивного рас-

стройства на прогноз ИБС установлено, что этот фактор 

является мощным независимым предиктором смертно-

сти пациентов с установленной ИБС. По данным разных 

авторов, уровень смертности у больных, перенесших ИМ 

и страдающих тревожно-депрессивным расстройством, в 

3–6 раз выше, чем у пациентов, перенесших ИМ и не име-

ющих признаков тревоги или депрессии [37–39].

Прослеживается коморбидность тревожно-депрес-

сивного расстройства и постинфарктных состояний в 

четырех вариантах взаимоотношений:

возникновение ИМ на фоне существующего и/или • 

предшествующего тревожно-депрессивного расстрой-

ства — 35,1%;

одновременное появление ИМ и тревожно-депрес-• 

сивного расстройства — 21,1%; 

тревожно-депрессивные расстройства, развившиеся • 

в ранний постинфарктный период (до 1 мес) — 10,5%; 

тревожно-депрессивные расстройства, возникшие в • 

восстановительный период ИМ — 33,3%.

Значимость тревожно-депрессивного расстройства в 

качестве предиктора сердечно-сосудистых катастроф 

носит более акцентуированный характер у больных с 

аритмиями, а также у пациентов пожилого возраста с ИБС. 

В частности, установлено, что если у 70-летнего мужчи-

ны диагностируют тревожно-депрессивное расстрой-

ство или генерализованное тревожное расстройство, 

то вероятность сердечно-сосудистой катастрофы у него 

почти в два раза выше, чем у мужчины того же возраста 

без данной патологии [23, 50]. Доказано, что у пациентов 

с подтвержденной на коронароангиографии ИБС наличие 

тревожно-депрессивного расстройства является пре-

диктором развития ОКС в течение 12 мес. Достоверно 

значимо повышена кумулятивная смертность больных с 

тревожно-депрессивным расстройством по сравнению 

с показателем у пациентов без данной патологии, что 

сопровождалось снижением вариабельности сердечного 

ритма и развитием витально опасных аритмий [35].

Тревожно-депрессивное расстройство также ассо-

циируется с высокой смертностью вследствие сердеч-

ной недостаточности у больных после ОИМ. Так, у 20,7% 

пациентов отмечен депрессивный эпизод перед ОИМ, что 

сопровождалось ухудшением состояния вследствие раз-

вития сердечной недостаточности [33, 34].

Механизмы отрицательного влияния тревожно-

депрессивного расстройства на прогноз ИБС изучены пока 

недостаточно. Однако установлено, что помимо дефектов 

физиологических характеристик тромбоцитов у больных с 

тревожно-депрессивным расстройством часто наблюдается 

электрическая нестабильность миокарда вследствие дис-

баланса симпатической и парасимпатической вегетативной 

нервной системы. При проведении у больного с тревожно-

депрессивными расстройствами холтеровского мониториро-
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вания ЭКГ обнаружено снижение вариабельности сердечного 

ритма. Степень его снижения коррелирует с выраженностью 

симптоматики: чем более выражено тревожно-депрессивное 

расстройство у пациента с ИБС, тем более низкая у него вари-

абельность сердечного ритма [28, 30–32], что предраспола-

гает к развитию желудочковых аритмий, повышенной адге-

зивности тромбоцитов и может быть причиной повышенной 

сердечно-сосудистой смертности. Дополнительным свиде-

тельством того, что у больных с тревожно-депрессивным 

расстройством нарушен контроль со стороны вегетативной 

нервной системы, являются данные, что у них снижена баро-

рецепторная чувствительность [28, 30–32].

Еще один механизм, объясняющий связь меж ду 

тревожно-депрессивным расстройством и повышенной 

смертностью пациентов с ИБС, — это влияние данного 

состояния на приверженность (комплаентность) боль-

ных к лечению. Установлено, что при наличии тревожно-

депрессивного расстройства пациенты с ИБС реже при-

держиваются здорового образа жизни, хуже выполняют 

врачебные рекомендации по соблюдению диеты и режима 

физической активности, отказу от курения, а также необ-

ходимости ограничения употребления алкоголя. Наличие 

тревожно-депрессивной симптоматики отрицательно вли-

яет и на приверженность больных к рекомендованной кар-

диологом медикаментозной терапии. У данной категории 

больных затруднено проведение реабилитации и меро-

приятий по вторичной профилактике [48].

Доказано, что чаще всего у пациентов с ИБС наблюдают-

ся скрытые, маскированные тревожно-депрессивные рас-

стройства, вследствие чего в большинстве случаев данную 

патологию своевременно не диагностируют и не лечат. 

Больные не предъявляют таких собственно тревожно-

фобических и депрессивных жалоб, как тревога, страх, 

подавленное настроение, утрата интересов. В клинической 

картине маскированного тревожно-депрессивного рас-

стройства преобладает соматическая и вегетативная симп-

томатика. Чаще всего «масками» являются различные нару-

шения сна (трудности засыпания, раннее пробуждение или 

повышенная сонливость), изменения аппетита (выраженное 

снижение или повышение), массы тела, повышенная утом-

ляемость и раздражительность, сниженная активность и 

работоспособность, хронический болевой синдром различ-

ной локализации (чаще всего кардиалгия, головная боль, 

боль в спине), вегетативные расстройства (нередко в виде 

приступов сердцебиения, одышки, головокружения и пр.), 

различные нарушения в сексуальной сфере. У части боль-

ных снижена самооценка, отмечаются трудности концентра-

ции внимания и принятия решений, имеется ощущение соб-

ственной бесполезности. При более подробном расспросе 

больного, как правило, удается обнаружить и собственно 

тревожно-депрессивные симптомы [16, 17].

Приведенные данные свидетельствуют о необходимо-

сти для врачей разных специальностей в объединении 

для лечения кардиологических заболеваний у больных 

с психической патологией и, что является основной про-

блемой на сегодняшний день, о влиянии нарушений 

психики на развитие и ухудшение течения сердечно-

сосудистой патологии.

Как лечить тревожно-депрессивное 

расстройство у больного с кардиоваскулярной 

патологией?

В настоящее время для лечения пациентов с тревож-

ными расстройствами широко используются транквили-

заторы бензодиазепиновой структуры. Одними из отли-

чительных свойств препаратов этого класса являются 

быстрота развития и выраженность анксиолитического 

эффекта. Однако оборотной стороной данного явления 

оказываются такие побочные эффекты, как седативный 

и миорелаксантный, развитие синдрома отмены, а также 

высокий риск злоупотреблений. В связи с этим наиболее 

распространенные бензодиазепины ограничены в сроках 

применения 2–4 нед, что, несомненно, недостаточно для 

проведения эффективной терапии пациентов с тревожны-

ми расстройствами [1, 13]. Анксиолитическими свойства-

ми также обладают некоторые препараты растительного 

происхождения. К ним относятся экстракты и настойки на 

основе валерианы лекарственной, пустырника сердечно-

го, пассифлоры. Наибольшей анксиолитической активно-

стью среди препаратов растительного происхождения 

обладают экстракты из корневища кава-кава, которые, 

однако, вследствие выраженных побочных эффектов в 

настоящее время запрещены к применению.

Принципиально новым подходом к лечению пациентов с 

тревожными и тревожно-депрессивными расстройствами 

явилось создание в НИИ фармакологии им. В.В. За кусова 

РАМН оригинального селективного небензодиазепино-

вого анксиолитика афобазола. Появлению препарата 

предшествовала разработка совершенно новой и ори-

гинальной концепции механизмов анксиолитического 

действия. Ученые предположили, что возможно избира-

тельное устранение тревожности без влияния на другие 

психические функции. Афобазол не является агонистом 

бензодиазепиновых рецепторов. Его действие препят-

ствует возникновению мембранозависимых изменений в 

ГАМК-рецепторном комплексе, которые возникают в про-

цессе развития тревожного расстройства [1, 13]. Важно, 

что препарат проявляет выраженное анксиолитическое и 

легкое стимулирующее действие при «пассивном» фено-

типе эмоционально-стрессовой реакции и не оказыва-

ет, в отличие от бензодиазепинов, седативный эффект 

при «активном» поведении в эмоционально-стрессовых 

условиях. По данным экспериментальных исследований 

установлено, что афобазол оказывает анксиолитическое 

действие, не сопровождающееся при использовании 

широкого диапазона доз гипноседативными и миорелак-

сантными свойствами, а также негативным влиянием на 

показатели внимания и памяти.

Результаты рандомизированных сравнительных кли-

нических исследований эффективности и переносимо-

сти афобазола в качестве анксиолитического средства у 

больных как с тяжелыми невротическими расстройства-

ми (генерализованное тревожное расстройство), так и со 

сравнительно легкими состояниями (неврастения, рас-

стройства адаптации), проведенных в ведущих клиниках 

Российской Федерации и Украины, показали, что афоба-

зол является надежным анксиолитиком и по эффективно-
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сти действия не уступает диазепаму и оксазепаму [1, 13]. 

Вместе с тем афобазол, в отличие от бензодиазепинов, 

характеризуется отсутствием привыкания и «синдрома 

отмены» при прекращении приема [1, 13]. При примене-

нии препарата отмечена стабилизация АД, а также балан-

са симпатического и парасимпатического отделов веге-

тативной нервной системы, что выражалось в снижении 

частоты возникновения таких нарушений ритма сердца, 

как наджелудочковая экстрасистолия и тахикардия, а 

также желудочковая экстрасистолия. Афобазол также 

характеризуется хорошей переносимостью, что повыша-

ет комплаентность к проводимой терапии.
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