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Диcфункциональные вегетативные расстройства (ДВР) 

у лиц молодого и среднего возраста являются одной из 

значимых проблем неврологии. Актуальность вопросов 

диагностики и лечения ДВР на современном этапе обус

ловлена возрастанием частоты невротических нарушений 

среди населения, многократными обращениями пациен

тов с ДВР к врачам терапевтического профиля, что утяже

ляет бремя заболевания в целом и повышает нагрузку на 

систему здравоохранения. Тенденция к увеличению числа 

пациентов с ДВР связана с давлением стрессогенных фак

торов и ухудшением социальной среды за счет психоэмо

циональных перегрузок. 

Тревожные расстройства, соматоформные расстрой

ства и расстройства, обусловленные стрессом, обычно 

классифицируются в одной рубрике. Их общим знаменате

лем является тревога. 

Тревога может проявляться в различных формах: в виде 

общего беспокойства и необоснованных чрезмерных опа

сений по поводу жизни (генерализованное тревожное рас

стройство), интенсивных и коротких приступов панической 

тревоги (панические атаки), навязчивого воспроизведе

ния психотравмирующей ситуации (посттравматическое 

стрессовое расстройство) и др. Довольно часто тревога 

трансформируется во множество соматических симпто

мов, имитирующих дисфункцию различных органов и си

стем. Такие соматические проявления тревоги принято на

зывать соматоформными расстройствами [1]. 

Впервые концепцию соматизации предложил в 1943 г. 

W. Stekel, который определил это понятие как телесное 

расстройство, возникающее в результате глубоких пере

живаний. В дальнейшем в 1968 г. Z.J. Lipowski описал со

матоформные расстройства как тенденцию испытывать и 

переживать психологический стресс в виде соматических 

симптомов с последующим многократным обращением за 

медицинской помощью [2]. 

В настоящее время согласно Международной клас

сификации болезней 10го пересмотра соматоформные 

расстройства определяются как множественные и вариа

бельные, необъяснимые с медицинской точки зрения сома

тические симптомы длительностью не менее 2 лет, которые 

по данным лабораторноинструментального обследования 

не нашли объяснения. При этом, несмотря на отрицатель

ные результаты медицинских обследований и заверения 

врачей об отсутствии органической патологии, пациенты на

стойчиво предъявляют соматические жалобы с постоянным 

требованием повторных диагностических исследований [3]. 

В англоязычной литературе подобные состояния на

зывают “ДВР”, “функциональные соматические симпто

мы”, “необъяснимые медицинские симптомы” или “рас

стройства телесного дистресса”; в DSM5 (Diagnostic and 

Statistical Manual of mental disorders, fifth edition – Диагно

стическое и статистическое руководство по психическим 

расстройствам, 5е издание) они классифицируются как 

“расстройства с соматическими симптомами и аналогич

ные расстройства” [4]. 

Информация о распространенности ДВР противоре

чива и зависит от исследуемой популяции и диагности

ческих критериев, применяемых в отдельных исследова

ниях. Согласно последним эпидемиологическим данным, 

распространенность ДВР значительно варьирует – от 9 до 

38%. В условиях общей медицинской практики доля паци

ентов с ДВР составляет 12%, в неврологической практи

ке – до 30% [5]. 

Процесс соматизации часто ассоциируется с опре

деленными факторами: молодым возрастом, низким со
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циальноэкономическим уровнем жизни, проживанием в 

крупных городах, низким уровнем образования, а также 

несостоятельностью в семейной жизни (развод, потеря 

супруга) [6, 7]. По данным многих авторов, распространен

ность ДВР у женщин значительно выше, чем у мужчин, что, 

вероятно, связано с высокой обращаемостью за медицин

ской помощью и более внимательным отношением к свое

му здоровью. Однако, по мнению некоторых авторов, ген

дерные различия при этом расстройстве являются менее 

выраженными [8].

Многократные обращения пациентов с ДВР к врачам 

терапевтического профиля способствуют значительной 

нагрузке и существенным экономическим затратам сис

темы здравоохранения [9, 10]. В связи с высокой рас

пространенностью ДВР, а также с тем, что они приводят к 

трудовой, социальной дезадаптации и снижают качество 

жизни пациентов молодого и среднего возраста, эти рас

стройства являются мультидисциплинарной общемеди

цинской проблемой.

По результатам проведенных клинических исследова

ний была установлена взаимосвязь между соматоформны

ми и тревожнодепрессивными расстройствами [11]. Также 

было отмечено, что сниженный фон настроения и личност

ная тревожность усиливают выраженность необъяснимых 

мучительных симптомов и аффективную реакцию на со

матическую и висцеральную боль [12]. В то же время связь 

между соматизацией и расстройствами в психоэмоцио

нальной сфере является взаимодополняющей, поскольку 

усугубление соматических симптомов связано с дальней

шим развитием тревожнодепрессивных расстройств [13].

Расстройства, которые не нашли исчерпывающего 

объяснения при медицинском обследовании, классифи

цируются как функциональные. Необъяснимые симптомы, 

не имеющие органической основы, часто приводят паци

ентов к чрезмерному беспокойству о своем здоровье, фик

сации на собственных ощущениях и соматических симпто

мах, преувеличенным “страданиям”, не соответствующим 

реальной клинической картине. Зачастую такие пациенты 

негативно относятся к врачам, которые “не оправдывают 

их ожиданий”, критикуют рекомендации докторов, ссыла

ясь на собст венный опыт и знания относительно своего 

заболевания. Таким образом, у пациентов формируется 

фрустрация, усиление невротических реакций, замыкаю

щих “ипохондрический круг” в поисках подтверждения ор

ганической природы своего заболевания. Подобные про

блемы в совокупности с ограниченным пониманием ДВР и 

их лечения среди врачей нередко приводят к стигматиза

ции таких больных, назначению повторных исследований и 

полипрагмазии [14]. 

Клинические проявления ДВР чрезвычайно разно

образны и могут включать в себя следующие симптомы: 

боль любой локализации, учащенное сердцебиение, го

ловокружение, слабость в конечностях, общую утомляе

мость, невротические и соматовегетативные симптомы 
[15]. Спектр тяжести подобных жалоб может варьировать 
от легких до состояния тяжелой инвалидности, что вызы
вает социальную дезадаптацию, существенное снижение 
качества жизни, нарушения в психоэмоциональной сфере 
и ограничительное поведение в сравнении с пациентами, 
имеющими схожие симптомы при подтвержденном орга
ническом заболевании [16, 17].

Теории ДВР
В настоящее время существует много различных тео

рий, объясняющих развитие психосоматических забо
леваний. Особый интерес представляет теория стресса, 
изучаю щая влияние острых и хронических стрессовых 
ситуа ций на предрасположенность к ДВР [18]. Стресс – 
это физическая и/или психологическая адаптационная 
реакция организма, возникающая в ответ на потенциаль
ную угрозу его гомеостазу [19]. Адаптация организма к 
различным факторамстрессорам реализуется эндокрин
ной системой за счет мобилизации кортикотропинрили
зинггормона, адренокортикотропного гормона (АКТГ), 
соматотропного гормона, кортикостероидов, адреналина 
и гормонов щитовидной железы. В адаптационной реак
ции организма на стресс наиболее хорошо изучена роль 
гипоталамогипофизарноадреналовой оси (ГГАоси), ос
новной путь которой приводит к секреции надпочечниками 
кортизола. Увеличение выработки кортизола усиливает 
активность сосудов, снижает иммунные ответы, ограничи
вает воспаление, стимулирует глюконеогенез. Эти эффек
ты направлены на защиту организма от повреждающего 
воздействия стресса [20]. Однако адаптационные преиму
щества образования кортизола во время стресса ограни
чиваются его острым, а не хроническим высвобождением 
[21]. В условиях хронического стресса нарушается взаи
модействие нейротрансмиттерных систем, наблюдается 
возбуждение различных корковых, подкорковых и вегета
тивных структур [18]. 

Взаимосвязь ДВР и активности ГГАоси, в частности 
уровня кортизола, изучалась на протяжении многих лет 
[22]. Так, в недавно опубликованном исследовании выявле
на диссоциация между концентрациями кортизола и АКТГ у 
пациентов с тревожными расстройствами и подтверждена 
гипореактивность кортизола у пациентов с паническими 
атаками в условиях социального стресстеста Триера [23]. 
N. Claassenvan Dessel et al. в своем исследовании не вы
явили связи между продолжительностью, тяжестью симп
томов при ДВР и уровнем кортизола [24]. Неоднознач
ность полученных результатов не позволяет окончательно 
утверж дать о ключевом влиянии ГГАоси на развитие, тече
ние и выраженность психосоматических нарушений.

Поскольку вклад нейроэндокринной системы в стиму
ляцию адаптационных реакций организма на стресс явля
ется установленным, изучается значимость и других (поми
мо кортизола) гормонов в развитии и течении ДВР. Особое 
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внимание уделяется гипофизарному гормону пролактину, 

биологическая роль которого в предотвращении негатив

ного воздействия различных стрессовых факторов проде

монстрирована в многочисленных исследованиях [25, 26]. 

Также, учитывая гендерные различия при ДВР, обсуждается 

роль циклических колебаний уровня прогестерона и эстро

генов в выраженности адаптационного ответа организма 

на различные стрессовые факторы [27]. Несмотря на оче

видное участие нейроэндокринной системы в патофизио

логии тревожных расстройств, вовлеченность отдельных 

гормонов в патогенез ДВР и механизмы их формирования 

остаются малоизученными и требуют дальнейшего изуче

ния в проспективных исследованиях. 

Ряд исследований посвящены изучению генетических 

и эпигенетических механизмов развития ДВР. Роль на

следственности в ДВР до сих пор точно не определена, а 

проведенные исследования с участием близнецов пока не 

дали окончательных результатов [28, 29]. Поскольку боль 

является одним из ведущих симптомов ДВР, изучался во

прос о наличии у пациентов с этой патологией генетиче

ских факторов, имеющих отношение к контролю болевого 

ответа. При исследовании полиморфизмов генов фактора 

некроза опухоли a и катехолОметилтрансферазы не было 

выявлено аллельной, генотипической или гаплотипической 

ассоциации с ДВР [30, 31]. Изучение ассоциаций между 

полиморфизмом гена TPH1 (триптофангидроксилаза) и 

агрессией у пациентов с ДВР и у здоровых добровольцев 

также оказалось безрезультатным [32]. 

Многие авторы полагают, что помимо генетических 

механизмов патогенез ДВР может быть связан с эпигене

тическими факторами, включая психосоциальные, куль

турные и др. На эпигенетические модификации геномной 

ДНК (регуляцию и экспрессию генов) могут влиять факторы 

окружающей среды. Эти модификации включают метили

рование ДНК в цитозиновых сайтах, изменение связывания 

ДНК с регуляторными белками, а также ацетилирование и 

метилирование гистонов [33]. В эпигеномных ассоциатив

ных исследованиях был обнаружен повышенный уровень 

метилирования нескольких CpGсайтов различных генов 

у пациентов с ДВР [34–36]. Можно полагать, что по мере 

увеличения объема выборки и накопления данных эпигене

тические показатели станут эффективным биомаркером в 

оценке риска развития и прогноза ДВР. 

Наряду с нейроэндокринными и эпигенетическими/ге

нетическими факторами личностные изменения также мо

гут служить предикторами развития ДВР. Попытки связать 

регуляцию эмоций с психосоматическими симптомами 

явились предпосылками к созданию нескольких теорий, 

объясняющих развитие ДВР [37]. Теория психодинамиче

ского конфликта Ф. Александера заключается в сущест

вовании обратной связи между эмоциональным выра

жением с сопутствующими вегетативными реакциями и 

физическим возбуждением в ответ на стресс. Регулярное 

отсутст вие реализации эмоционального переживания в 
виде действия влечет за собой его усиление, что сопрово
ждается хроническими вегетативными сдвигами и приво
дит к дисфункции различных органов и систем [38]. В ос
нове теории алекситимии лежит предположение о чрез
мерной и нерегулируемой вегетативной активации вслед
ствие неспособности отличать эмоциональные ощущения 
от телесных. Ограниченное распознавание и вербализа
ция чувств приводят к фокусированию на соматическом 
компоненте эмоционального нарушения. Представленный 
тип личности изначально склонен к хроническому беспо
койству изза неспособности правильно оценивать свои 
эмоции [38]. Алекситимия часто описывается у пациентов 
с ДВР [39, 40]. Согласно теории поисковой деятельности, 
поисковое поведение предотвращает психосоматические 
заболевания и повышает сопротивляемость организма к 
воздействию стрессорных факторов. Отказ от данной мо
дели поведения является неспе цифической и универсаль
ной предпосылкой для развития различных видов патоло
гии, в том числе ДВР [18]. 

Ряд авторов подчеркивают влияние чрезмерного ис
пользования мобильных телефонов и других гаджетов на 
психологическое благополучие и здоровье населения. По 
результатам проведенных исследований сделан вывод о 
возникновении зрительного дискомфорта, перепадов на
строения, тревожности, нарушений памяти и концентрации 
внимания, инсомнии у постоянных пользователей мобиль
ных телефонов и молодых людей с интернетзависимостью 
[41, 42]. 

Подходы к диагностике и лечению ДВР
Диагностика ДВР является сложной задачей современ

ной медицины. Осмотр пациентов с тревожными расстрой
ствами включает нейропсихологическое тестирование, по
зволяющее объективизировать психоэмоциональный фон, 
выявить взаимосвязь между особенностями акцентуации 
личности и уровнем невротизации, оценить качество жиз
ни и наличие коморбидной патологии. Несмотря на то что 
проблеме ДВР в медицинской и психологической практи
ке уделяется большое внимание, остаются недостаточно 
изучен ными особенности акцентуаций характера у пациен
тов с невротическими расстройствами [43]. 

Нейрофизиологическое обследование с помощью 
электроэнцефалографии и вызванных кожных симпати
ческих потенциалов является обоснованным при оценке 
функции вегетативной нервной системы. Изучение нейро
физиологических особенностей вегетативной дисрегуля
ции при расстройствах невротического характера позво
ляет установить степень нарушений функционирования 
вегетативной нервной системы и ее роль в развитии кли
нических проявлений. 

Очень важен диагностический потенциал современных 
методов нейровизуализации. При ДВР выявлено избира
тельное снижение объема серого вещества в корковолим
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бических областях, связанных с системами регуляции боли 

и эмоций [44].

До настоящего времени общепризнанные рекоменда

ции по ведению пациентов с ДВР отсутствуют. Определен

ное значение придается разрешению стрессовых ситуа

ций, умеренной физической активности и использованию 

селективных ингибиторов обратного захвата серотонина 

в виде монотерапии или в сочетании с атипичными нейро

лептиками II поколения. При этом подчеркивается, что ан

тидепрессанты надо назначать при выявлении депрессии, 

а не профилактически [45].

У пациентов с ДВР часто возникают сопутствующие из

менения интеллектуальномнестической деятельности, ко

торые проявляются в виде снижения функции произволь

ного внимания, скорости реакций, способности к длитель

ной сосредоточенности и запоминанию нового материала, 

переключаемости. Становится трудно осмыслить большое 

количество информации, что приводит у лиц, занятых ум

ственным трудом, к определенному снижению работоспо

собности, ограничению творческих возможностей. Патоге

нетическая основа этих изменений до настоящего времени 

остается недостаточно ясной.

Перспективным направлением лечения астениче

ских, психоэмоциональных и когнитивных нарушений у 

пациентов с ДВР может считаться применение препарата 

мельдоний (Милдронат), способного включаться в систе

му защиты мозга от окислительного стресса, снижающе

го потребность мозга в кислороде, увеличивающего его 

устойчивость к гипоксии и обладающего антиоксидантным, 

нейропротективным и нейротропным действием. Опти

мальной дозой препарата при ДВР считается 1000 мг/сут 

внутрь. Курс лечения составляет 2–3 мес с возможностью 

повторного курса через 1–2 мес перерыва. Помимо хоро

шей переносимости мельдоний имеет благоприятный про

филь взаимодействия с другими лекарственными препара

тами, низкий риск развития лекарственной зависимости и 

синдрома отмены.

Положительный опыт клинического применения мель

дония (Милдроната) был получен у пациентов с синдромом 

вегетативной дисфункции, что выражалось в мягком влия

нии мельдония на кардиоритмографические характеристи

ки вегетативной нервной системы, особенно при симпати

котонии и асимпатикотонической реактивности [46]. 

В исследовании, включавшем 180 пациентов с арте

риальной гипертонией 1–2й степени и вторичным асте

ническим синдромом (по шкале MFI20 (Multidimensional 

Fatigue Inventory – многомерная шкала для оценки уста

лости), курс мельдония (500 мг однократно утром в тече

ние 3 мес с последующим перерывом 3 мес; 2 курса) или 

непрерывный прием препарата (500 мг однократно утром 

в течение 12 мес) привели с снижению доли пациентов с 

общей астенией на 70,5 и 60,0% соответственно (р < 0,05), 

с физической астенией – на 47,7 и 39,7% соответственно 

(р < 0,05), с пониженной активностью – на 33,3 и 79,9% со

ответственно, со сниженной мотивацией – на 25,0 и 12,2% 

соответственно и с психической астенией – на 0,0 и 77,7% 

соответственно (р < 0,05) [47]. 

В группе из 50 пациентов с хроническими формами 

нарушений мозгового кровообращения, обусловленными 

артериальной гипертонией и атеросклерозом, эффект ле

чения мельдонием в течение 60 дней проявился в умень

шении степени выраженности вестибуломозжечкового, 

цефалгического и астенического синдромов, снижении 

уровня реактивной и личностной тревожности. Показатели 

качества жизни пациентов при лечении мельдонием увели

чились за счет физического и психического компонентов. 

Улучшение состояния когнитивных функций выражалось в 

увеличении темпа психической деятельности, повышении 

показателей кратковременной и оперативной памяти, а 

также устойчивости психических процессов и следов памя

ти к интерферирующим воздействиям [48]. 

В ряде исследований отмечено, что когнитивнопове

денческая терапия при ДВР фокусируется на когнитивных 

искажениях, нереалистичных убеждениях, беспокойстве и 

поведении, которые провоцируют тревогу и соматические 

симптомы [45, 49, 50]. Преимущества когнитивнопове

денческой терапии заключаются в уменьшении частоты и 

выраженности симптомов, а также в улучшении социально

го функционирования пациентов [51].
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Autonomic Dysfunction in the Focus of Neurologist
M.Yu. Maksimova and A.S. Galanina 

Autonomic dysfunction remains a controversial issue widely discussed by neurologists and physicians of other specialties. Autonomic dysfunc
tion includes variable subjective symptoms of somatic illbeing that do not have established causes, in the development of which psychogenic 
and social factors, as well as constitutional predisposition play an important role. The review reflects various theories and concepts of this patho
logical condition, presents the basic principles of diagnosis and treatment of autonomic dysfunction.

Key words: autonomic dysfunction, somatic disorders, diagnostics.


