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Как правило, у пациента с диагнозом ВД 
наряду с вегетативными (соматическими) 
проявлениями имеется либо умеренное 
тревожное или депрессивное расстройство, 
либо астеническое состояние, либо пани
ческие атаки (ПА). Более значимые психо
вегетативные нарушения, такие как гене
рализованное тревожное расстройство, 
выраженная депрессия или расстройства 
адаптации, требуют обязательной консуль
тации у психиатра.

Лечение ВД должно сочетать в себе 
как фармакологические, так и психо
терапевтические подходы. Традиционно 
используются три класса лекарственных 
средств: транквилизаторы, антидепрес
санты и нейро лептики. Бензодиазепи
новые транквилизаторы целесообразно 
использовать для купирования острых 
психо вегетативных проявлений, например 
ПА. Иногда в таких случаях целесообразно 
использование препаратов, содержащих 
фено барбитал, в то же время нет ясности 
относительно дозировки как бензодиа
зепинов, так и барбитуратосодержащих 
препаратов. Также необходимо учитывать, 
что при регулярном применении указан
ных групп лекарственных средств доста
точно быстро развивается привыкание, 

 эффективность терапии снижается, что 
 приводит к  увеличению дозы и, соответ
ственно, к развитию целого ряда нежела
тельных явлений. По мнению большинства 
исследователей, золотым стандартом в ле
чении как панических, так и тревожно
депрессивных расстройств является ис
пользование селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина (СИОЗС). 
Препараты этой группы, как правило, 
хорошо переносятся, их отличает доста
точно быстрое наступление выраженного 
клинического действия; кроме того, при 
длительном (иногда многолетнем) приеме 
они не утрачивают своей эффективности.

Буспирон –  новый анксиолитический 
препарат, принципиально отличающийся 
от известных ранее, –  единственный 
представитель класса серотонинергиче
ских анксио литиков –  азапиронов. Впер
вые буспирон был синтезирован в США 
в 1972 г., в 1975 г. запатентована формула 
препарата, в  1986м он получил одобрение 
Управления по контролю качества продук
тов питания и лекарственных средств США 
(Food and Drug Administration, FDA) для 
терапии генерализованного тревожного 
расстройства. С тех пор было проведено 
несколько крупных рандомизированных 

плацебоконтролируемых клинических 
исследований, в которых была показана 
эффективность буспирона в лечении деп
рессии, тревоги, синдрома дефицита вни
мания и панических расстройств (ПР).

Учитывая отсутствие клинического 
опыта применения буспирона в Россий
ской Федерации, было решено провести 
наблюдательное исследование препарата 
у пациентов с ВД. Основной целью ис
следования была оценка эффективности 
буспирона (Спитомин) в терапии эмоцио
нальных (панических, тревожных, уме
ренно депрессивных) и астенических рас
стройств у пациентов с синдромом ВД.

Пациенты и методы
Основные критерии включения пациен

тов в программу:
• достоверный диагноз «соматоформная 

дисфункция вегетативной нервной сис
темы» (F45.3);

• наличие на момент включения в ис
следование: астенического состояния в со
ответствии с диагностическими критери
ями; тревожного расстройства с/без ПА; 
легкого или умеренного депрессивного 
расстройства, не требующего консульта
ции психиатра.

На момент включения в исследование 
клинический, неврологический и гемо
динамический статус пациента должен 
был оставаться стабильным в течение 
28 дней.

Основные критерии исключения:
• тяжелая депрессия/тревога (≥14 бал

лов по госпитальной шкале тревоги и деп
рессии –  ГШТД), требующая консульта
ции психиатра;

• повышенная чувствительность 
к буспирону или его компонентам;

• прием любых других препаратов, 
обладающих способностью влиять на асте
нию, тревогу/депрессию, за исключением 
используемых для терапии основного за
болевания.

В исследуемую когорту вошли 50 паци
ентов (24 мужчины, 26 женщин; средний 
возраст –  38,21±4,73 года), которым был 
поставлен диагноз ВД, сопровождающийся 
эмоциональными и астеническими прояв
лениями. Период наблюдения за пациен
тами составил 60±3 дня.

Всего было три визита. Во время 
1го визита пациенту назначали буспи
рон, давали подробные инструкции по 
его приему –  по 5 мг 1 раз в сутки первые 
5 дней, далее каж дые 5 дней дозу пре
парата увеличивали на 5 мг до достиже
ния дневной дозы 30 мг (по 10 мг 3 раза 
в сутки). Во время 2го визита (спустя 
2 нед после начала терапии) оценивались 
жизненно важные функции и побочное 
действие препарата. Во время 3го –  
проводилась оценка по шкалам: тревоги 

и депрессии Гамильтона, тревожности 
Спилберга –  Ханина, ГШТД, субъек
тивной шкале утомляемости (MFI20). 
Определялось наличие ПР, выяснялись 
частота ПА и обстоятельства их возник
новения, а также клиническая характе
ристика.

Н а  м о м е н т  в к л ю ч е н и я  в  п р о г 
рамму оценка по ГШТД составляла 
13,12±5,48 балла, что соответствовало 
умеренно выраженной тревоге/депрессии. 
При этом оценка по подшкале тревоги со
ставляла 6,60±2,37, а по подшкале депрес
сии –  6,52±3,21 балла. На момент вклю
чения в исследование средний уровень 
астении по шкале MFI20 соответствовал 
выраженной астении –  59,34±10,86 балла. 
При анализе количества случаев ПР 8 па
циентов сообщили, что испытывают со
стояние паники с разнообразными сома
тическими проявлениями как минимум 
1 раз в неделю, еще 11 больных сообщили 
о ежемесячных однократных приступах, 
у 7 пациентов за последний год хотя бы 
1 раз отмечалось состояние паники.

Результаты и обсуждение
На фоне терапии препаратом буспирон 

(Спитомин) у пациентов отмечен выражен
ный благоприятный ответ –  уменьшение 
проявлений как тревоги, так и деп рессии. 
Этот эффект выявлен как при самосто
ятельном ответе пациентом на вопросы 
ГШТД, так и при оценке врачом в рамках 
интервьюирования по шкале тревоги и де
прессии Гамильтона, шкале Спилберга –  
Ханина, модифицированной шкале асте
нии. На момент включения пациентов 
в наблюдательное исследование меди
ана балла по подшкале тревоги в рамках 
ГШТД составила 5 баллов, что соответст
вовало умеренным проявлениям тревоги. 
По шкале Гамильтона в разделе «Тревога» 
медиана балла также соответствовала уме
ренной тревоге и составляла 19 баллов. 
На фоне лечения буспироном выявлено 
статистически значимое уменьшение про
явлений тревоги (р<0,001) по обеим шка
лам: через 2 мес терапии медиана балла 
по подшкале тревоги ГШТД составила 
2 балла (р<0,001), а по шкале Гамиль
тона –  12 баллов (р<0,001).

При анализе данных опросника Спил
берга –  Ханина также отмечено достовер
ное статистически значимое снижение 
выраженности как реактивной, так и лич
ностной тревожности (табл.). Уровень 
реактивной тревожности, свидетельст
вующий о состоянии пациента в настоя
щий момент и потенциально влияющий 
на работоспособность и утомляемость, 
был относительно невысоким (медиана –  
22 балла), на фоне терапии Спитомином 
снижался умеренно, хотя и статистически 
значимо –  до 19 баллов. В то же время от
мечалась достоверная прямая корреляция 
между уровнем реактивной тревожности 
и уровнем астении по шкале MFI20 
(r=0,624; p<0,001) во время 1го визита, 
указывающая на существенное взаим
ное влияние указанных патологических 
состояний. Во время 2го визита сила 
корреляционной связи между показате
лем  реактивной тревожности и уровнем 

Таблица. Динамика показателей тревоги, депрессии и астении по ГШТД, 
шкале тревоги и депрессии Гамильтона, опроснику Спилберга –  Ханина 

и модифицированной шкале астении MFI-20
Показатель 1-й визит 3-й визит р

ГШТД – тревога 5,0 (5,0; 6,0) 2,0 (2,0; 3,0) <0,001
ГШТД – депрессия 7,0 (5,0; 7,0) 3,0 (2,0; 3,0) <0,001
Шкала Гамильтона – тревога 19,0 (17,75; 20,25) 12,0 (10,75; 13,00) <0,001
Шкала Гамильтона – депрессия 13,0 (12,0; 15,25) 8,0 (6,0; 9,0) <0,001
Опросник Спилберга – Ханина – 
реактивная тревожность 22,0 (21,0; 25,0) 19,0 (17,0; 20,25) <0,001

Опросник Спилберга – Ханина – 
личностная тревожность 30,5 (26,0; 33,0) 22,0 (20,00; 23,25) <0,001

Шкала астении (MFI‑20) 60,0 (56,0; 64,0) 56,5 (49,75; 60,0) 0,001
Примечание. Данные представлены в формате медиана, 25 и 75 перцентили.
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М.А. Солдатов, ГБУЗ «Городская клиническая больница № 1 им. Н.И. Пирогова» ДЗ г. Москвы

Новые возможности лечения вегетативной дисфункции
Под вегетативной дисфункцией (ВД), как правило, понимаются психогенно обусловленные полисистемные 
вегетативные нарушения, возникшие в результате нарушения деятельности структур центральной нервной 
системы – ЦНС (верхние отделы ствола мозга, гипоталамус, лимбическая система) под воздействием 
стрессорных факторов. Чаще всего эти нарушения наблюдаются при психогенных заболеваниях 
(психофизиологическая реакция на стресс, расстройство адаптации, психосоматические и невротические 
заболевания, посттравматическое стрессорное расстройство), но могут развиться и при органических 
заболеваниях нервной системы, соматических болезнях, физиологических гормональных перестройках и т. д.
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 астении несколько уменьшалась, но не 
ослабевала полностью (r=0,322; p=0,006). 
Уровень личностной тревожности по 
шкале Спилберга –  Ханина был более 
выражен и составлял на момент вклю
чения в прог рамму 30,5 балла. Следует 
учесть, что личностная тревожность –  это 
склонность воспринимать практически 
все ситуации как угрожающие и реагиро
вать на них сильной тревогой. Высокая 
личностная тревожность может быть при
чиной невротического конфликта, эмоци
онального срыва и психо соматического 
заболевания. На фоне терапии Спитоми
ном отмечено существенное уменьшение 
проявлений личностной тревожности –  
во время 3го визита медиана составила 
22 балла (прирост –  8,5 балла; р<0,001).

Помимо непосредственно анксиолити
ческого действия буспирон в дозе 30 мг 
в сутки проявлял отчетливый антидепрес
сивный и противоастенический эффекты. 
Медиана балла по подшкале депрессии 
ГШТД составляла 7 баллов на момент 
включения в исследование, через 2 мес 
терапии медиана уменьшилась до 3 бал
лов (р<0,001), что соответствовало отсут
ствию депрессии. По подшкале депрес
сии шкалы Гамильтона проявления де
прессии также статистически достоверно 
уменьшались, хотя медиана балла спу
стя 2 мес терапии и не достигала уровня 
отсутствия депрессии –  8 баллов соот
ветствовали минимально выраженной 
депрессии. Противо астеническое дей
ствие буспирона проявилось менее от
четливо, хотя и статистически значимо: 
на момент включения уровень астении 
по шкале MFI20 составлял 60 баллов 
(максимально возможное количество –  
100 баллов, минимально возможное –  
20 баллов), что соответствовало выра
женной астении. К 3му визиту отмеча
лось статистически значимое снижение 
медианы (р<0,001) до 56,5 балла. При 
анализе связей на 1м визите выявлено, 
что высокий уровень астении оказывал 
существенное, вероятно, взаимообразное 

влияние практически на все анализируе
мые показатели. Так, повышение уровня 
астении прямо коррелировало с уровнем 
тревоги и депрессии. Сильная прямая 
корреляционная связь выявлена также 
между количеством баллов по подшкалам 
тревоги и депрессии по ГШТД (r=0,541; 
p<0,001 и r=0,622; p<0,001 соответст
венно) и между таковым по шкале Га
мильтона (r=0,443; p<0,001 и r=0,521; 
p<0,001 соответственно). На 2м визите 
выраженность корреляционных связей 
несколько уменьшалась.

Также следует отметить, что ни по одной 
из шкал на момент включения в исследо
вание не выявлено выраженной тревоги 
или депрессии, что, казалось бы, могло 
уменьшить значимость эффекта, однако 
этого не произошло –  эффективность 
Спитомина отчетливо проявлялась по всем 
анализируемым параметрам.

На 2м визите, то есть через 2 нед 
от начала терапии буспироном (Спито
мином), оценивались жизненно важные 
функции и наличие какихлибо побоч
ных реакций. Нарушений со стороны 
показателей артериального давления 
и пульса зарегистрировано не было. Два 
пациента жаловались на ухудшение каче
ства сна, что было расценено как неже
лательная реакция, возможно, связанная 
с приемом буспирона, однако это не по
требовало отмены препарата, т. к. сами 
пациенты сообщили, что субъективно 
чувствуют себя более спокойно.

При анализе числа случаев ПР все паци
енты, испытывавшие ощущение паники как 
минимум 1 раз в неделю, отметили умень
шение интенсивности вегетативной реак
ции; 4 пациента сообщили, что были не
дели, когда панических состояний не было.

Наши данные во многом перекликаются 
с результатами зарубежных исследований, 
в которых была показана высокая эффек
тивность буспирона в лечении тревожных 
и депрессивных расстройств. В одном из ис
следований у 700 пациентов с генерализован
ным тревожным расстройством на протяжении 

12 мес была отмечена высокая эффективность 
препарата в дозе 30 мг в сутки, при этом, как 
и в нашем исследовании, авторы использовали 
шкалу тревоги и депрессии Гамильтона. В еще 
одном  исследовании, в котором также уча
ствовали пациенты с тревожным расстрой
ством, проводился сравнительный анализ 
терапии буспироном и лоразепамом. Было 
показано, что по эффективности буспирон 
не уступал лоразепаму, при этом прием буспи
рона вызывал существенно меньше побочных 
реакций.

Антидепрессивное действие буспирона 
также было продемонстрировано в ряде 
исследований. Следует отметить, что ре
ализация указанного эффекта происходит 
благодаря уникальному механизму, обуслов
ленному прежде всего серотонин ергическим 
действием. Буспирон является специфиче
ским агонистом одного из подтипов серото
ниновых рецепторов –  5НТ

1А
. Как известно, 

5НТ
1А

рецепторы располагаются в ЦНС как 
пре, так и постсинаптически. Если через 
постсинаптические 5НТ

1А
рецепторы реали

зуются основные физиологические функции 
серотонина (в т. ч. регуляция психоэмоцио
нального статуса, сна, нейроэндокринных 
функций), то пресинаптические 5НТ

1А
ре

цепторы регулируют по принципу обратной 
связи интенсивность высвобож дения серо
тонина из пресинаптических нервных окон
чаний. При активации последних в условиях 
избыточной синаптической концентрации 
серотонина происходит ослабление выброса 
медиатора в синаптическую щель.

Буспирон обладает уникальными свой
ствами фармакологического «корректора» 
серотонинергической медиации. При тре
вожности в условиях гиперактивности 
серотонинергической системы (прежде 
всего в структурах лимбикоретикулярного 
комп лекса) он стимулирует пресинап
тические 5НТ

1А
рецепторы, блокирую

щие выброс серотонина, т. е. действует как 
анти серотонинергический препарат, влияя 
на важнейшие  нейромедиаторные меха
низмы развития синдрома тревоги. В то же 
время при ослаблении серотонинергической 

медиации, в частности при депрессивных 
состояниях,  сопровождающихся снижением 
синаптической концентрации серотонина, 
буспирон как агонист преимущественно вза
имодействует с постсинаптическими 5НТ

1А


рецепторами, тем самым способствуя ак
тивации серотонинергических процессов. 
Именно с этим механизмом действия свя
заны перспективы применения буспирона 
в лечении депрессивных расстройств. Кроме 
того, данный препарат является блокатором 
дофаминовых  D

2
рецепторов (как пре, так 

и пост синаптических). В плацебоконтроли
руемом рандомизированном исследовании 
с участием 140 пациентов с депрессией была 
показана высокая эффективность буспирона 
относительно коррекции деп рессивных про
явлений при использовании препарата в вы
сокой дозе –  до 30 мг на протяжении 8 нед. 
В ходе другого исследования была установ
лена успешность терапии буспироном у па
циентов с депрессией, ранее не ответивших 
на лечение при помощи СИОЗС.

Таким образом, наблюдательное иссле
дование продемонстрировало высокую эф
фективность препарата буспирон ( Спитомин) 
в лечении вегетативной дисфункции, в т. ч. 
проявляющейся тревожными, депрессив
ными, астеническими состояниями и паниче
скими атаками, вследствие взаимо действия 
с постсинаптическими 5НТ

1А
 рецепторами, 

а также блокады дофаминовых D
2
рецепто

ров. Спитомин обладает достаточно широ
ким терапевтическим спект ром, его отли
чает быстрота наступления эффекта –  как 
противо тревожного, так и антидепрессив
ного. Кроме того, в отличие от анксиолити
ков бензо диазепинового ряда, к буспирону 
не развивается привыкание даже при дли
тельном многомесячном приеме, количе
ство побочных реакций при использовании 
 Спитомина существенно меньше, чем у мно
гих других транквилизаторов.
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