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Резюме
Стресс – это психофизиологическая реакция организма, связанная с нежелательными, сложными обстоятельствами или 
стрессорами. Воздействие стресса на нервную систему известно уже достаточно давно. Множество исследований подтвер-
ждают неблагоприятное воздействие стресса на мозг человека, на функцию иммунной, сердечно-сосудистой, пищевари-
тельной, эндокринной и других систем организма. Острый стресс относится к кратковременному и адаптивному состоянию. 
Напротив, хронический стресс является длительным состоянием, которое, как известно, связано с дезадаптивной реакцией, 
подразумевающей вредное воздействие на организм. В организме есть много систем, которые регулируют уровень стрес-
са, основными из которых являются гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система и вегетативная нервная система. 
Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система реагирует на стрессоры, выделяя кортизол, – вещество, которое под-
готавливает организм к реакции «борьбы или бегства», и является важным биомаркером стресса. Кортизол в основном 
связан с психологическим стрессом. Вегетативная нервная система также участвует в возникновении и регуляции острого 
и хронического стресса. Она регулирует функции организма в ответ на внешние и внутренние стимулы (поддержание гоме-
остаза организма, включая температуру, уровень сахара в крови и др.). Адреналин, норадреналин и ацетилхолин являются 
основными нейромедиаторами, высвобождаемыми симпатическим и парасимпатическим отделами вегетативной нервной 
системы. В отличие от преходящей секреции гормонов стресса при остром стрессе, длительное повышение уровня катехо-
ламинов и глюкокортикоидов не только вызывает психические заболевания, такие как тревожное расстройство и депрес-
сия, но также участвует в развитии многих других заболеваний. Купирование ранних стресс-индуцированных симптомов 
(тревожных, вегетативных, кардиальных), особенно у лиц с высоким риском, крайне необходимо, поскольку своевременно 
начатая терапия будет способствовать полному и стойкому решению проблемы.
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Abstract
Stress is a psychophysiological response generated by the body due to the undesirable, challenging and difficult circumstances 
or stressors. The stress effects on the nervous system have been known for quite a long time. Numerous studies confirm the 
adverse effects of stress on the human brain, on the function of the immune, cardiovascular, digestive, endocrine and other 
body systems. Acute stress refers to a short-term and adaptive state. In contrast, chronic stress is a long-lasting condition known 
to be related to maladaptive response, implying harmful effects on the body. There are many systems in the body that regulate 
the level of stress, the main of them include the hypothalamic-pituitary-adrenal axis (HPA-Axis) and the autonomic nervous 
system (ANS). The HPA axis reacts to stressors by secreting cortisol, a chemical that prepares the body for fight or flight response 
and is a significant biomarker for stress. Cortisol is mostly associated with psychological stress. The ANS also contributes 
to acute and chronic stress generation and regulation. It regulates bodily functions in response to external and internal stimuli 
(maintenance of body homeostasis including temperature, blood sugar levels, etc.). Adrenaline, noradrenaline, and acetylcholine 
are the prime neurotransmitters released by the sympathetic and parasympathetic divisions of the ANS. Unlike the transient 
secretion of stress hormones during acute stress, the long-term elevation of catecholamines and glucocorticoids causes not 
only mental disorders such as anxiety disorder and depression, but also contributes to the development of many other diseases. 
Relief of early stress-induced (anxiety, autonomic, cardiac) symptoms, especially in high-risk individuals, is highly important, 
as timely initiation of therapy will make it possible to achieve a complete and lasting solution to the problem.
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ВВЕДЕНИЕ

Стресс имеет растущую распространенность в  со-
временном обществе, достигая 29,6%  среди населе-
ния в целом [1], а его вредные последствия для здоро-
вья многочисленны на индивидуальном и общественном 
уровнях [2]. Стресс все чаще признается в качестве суще-
ственного фактора, способствующего психическим и фи-
зиологическим расстройствам в современном обществе. 
Стресс оказывает значительное влияние на здоровье, не 
только способствуя развитию болезней, но и создавая су-
щественную нагрузку на систему здравоохранения. Стресс 
может вызывать развитие таких состояний, как сердечно-
сосудистые заболевания, рак, нарушения иммунной си-
стемы, посттравматическое стрессовое расстройство, 
большое депрессивное расстройство, снижение когни-
тивных функций, психотические расстройства и зависи-
мости. В Европе на психические расстройства, в первую 
очередь депрессивные и тревожные расстройства, прихо-
дится более 60% социальных и экономических затрат. Де-
прессия развивается в ответ на повседневные стрессоры, 
как большие, так и незначительные. По данным Всемир-
ной организации здравоохранения, хронические заболе-
вания, вызванные стрессом, являются основной причиной 
смертности в развитых странах [3].

Стресс – это естественная и физиологическая реак-
ция на сложные или угрожающие обстоятельства, которая 
способствует адаптации организма и увеличивает шан-
сы на выживание. Основными путями, активируемыми 
стрессом, являются вегетативная нервная система (ВНС) 
и  гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система 
(ГГНС). ВНС реагирует быстро, в течение нескольких се-
кунд, после стрессовой ситуации, в то время как ГГНС уча-
ствует в длительной реакции. Во время острых стрессовых 
переживаний (кратковременного стресса) у людей всту-
пает в действие т. н. реакция «бей или беги», характери-
зующаяся высвобождением химических веществ, таких 
как гормоны и катехоламины, которые способствуют из-
менениям в поведении, сердечно-сосудистых функциях, 
эндокринной и метаболической системах, а также в им-
мунном ответе для поддержания гомеостаза. С другой сто-
роны, когда происходит повторение стрессовых реакций, 
описанные выше физиологические изменения приводят 
к дезадаптивной реакции на стресс [4].

Человеческий организм постоянно реагирует на вну-
тренние и  внешние стрессоры, обрабатывая эти сти-
мулы и  вызывая реакцию на основе воспринимаемо-
го уровня угрозы. Индивидуальная реакция на стресс 
и  возникающие в  результате этого расстройства за-
висят от многочисленных факторов, таких как генети-
ческая предрасположенность, интенсивность стресса, 

восприимчивость к стрессу, нейронная обработка и по-
следующие компенсаторные корректировки, социальная 
среда, стратегии преодоления, а также длительность воз-
действия стрессора [5].

СТРЕСС И НЕРВНАЯ СИСТЕМА

На протяжении нескольких десятилетий ученые изучают 
влияние стресса на нервную систему. Некоторые исследова-
ния показали, что стресс оказывает множество воздействий 
на нервную систему человека и может вызывать структур-
ные изменения в различных частях мозга [6]. Хронический 
стресс в фундаментальных исследованиях в области нейро-
биологии был связан с нарушениями нейропластичности, 
атрофией нейронов и потерей синапсов в префронтальной 
коре и гиппокампе [7]. Эти структурные изменения приво-
дят к различиям в реакции на стресс, познании и памяти [6].

Накопленные данные свидетельствуют о том, что дли-
тельное воздействие хронического стресса приводит 
к различным метаболическим нарушениям [8]. В каче-
стве примера можно привести тот факт, что хронический 
стресс приводит к увеличению лизофосфатидилэтанола-
мина и уменьшению сфингомиелина, что нарушает мета-
болизм фосфолипидов и сфинголипидов в мозге крыс [9]. 
Хронический стресс также снижает уровень гиппокам-
пальных метаболитов серина и треонина и усугубляет ког-
нитивные нарушения у мышей APP/PS1 [10].

Конечно, количество и интенсивность изменений различ-
ны в зависимости от уровня стресса и продолжительности 
стресса [6]. Однако в настоящее время очевидно, что стресс 
может вызывать структурные изменения в головном мозге 
с долгосрочными последствиями для нервной системы [11].

Память определяется как способность удерживать вос-
принимаемую и/или усвоенную информацию. Выделяют 
кратковременную и долговременную память. Кратковре-
менная память, обычно длящаяся до 1 мин, временно хра-
нит ограниченное количество информации, которая затем 
применяется для выполнения когнитивной задачи в про-
цессе, известном как рабочая память [12]. Долговремен-
ная память удерживает информацию от нескольких ча-
сов до нескольких лет. Формирование долговременных 
воспоминаний, позволяющих организму извлечь поль-
зу из предыдущего опыта и правильно адаптироваться 
к раздражителям, имеет важное значение для выжива-
ния. С точки зрения основных биологических механиз-
мов кратковременная и долговременная память разли-
чаются [12]. Кратковременная память зависит от функции 
лобных и теменных долей, в то время как долговремен-
ная память зависит от работы разных отделов головного 
мозга [13]. Тем не менее общая функция памяти и преоб-
разование кратковременной памяти в долговременную 
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зависят от функционирования гиппокампа – области моз-
га, которая имеет самую высокую плотность глюкокорти-
костероидных рецепторов, а также представляет собой са-
мый высокий уровень реакции на стресс [14].

Результаты прошлых исследований продемонстриро-
вали влияние стресса на процесс памяти [15]. Различные 
исследования показали, что стресс может вызывать функ-
циональные и структурные изменения в гиппокампе. Эти 
структурные изменения включают атрофию и нарушения 
нейрогенеза [16]. Хронический стресс и, как следствие, 
повышение кортизола в плазме крови приводит к умень-
шению количества дендритных ветвей и нейронов, а так-
же к структурным изменениям в синаптических оконча-
ниях и снижению нейрогенеза в ткани гиппокампа [14]. 
Высокие концентрации гормонов стресса могут вызывать 
нарушения декларативной памяти – это тип памяти, где 
хранится информация, которую человек потенциально мо-
жет изложить, рассказать [16].

Неблагоприятное воздействие длительного стресса на 
исполнительные функции хорошо известно [6, 17]. Мета
анализы влияния стресса на исполнительные функции вы-
явили значительные нарушения рабочей памяти, когни-
тивной гибкости и когнитивного торможения [18, 19].

Исследования на здоровых людях в целом подтвер-
ждают эти теории, при этом большинство из них пришло 
к выводу, что физические, психологические и фармако-
логические стрессоры ухудшают показатели рабочей па-
мяти [18, 19]. Влияние острых стрессоров на когнитив-
ное торможение менее хорошо изучено, чем влияние на 
рабочую память, но данные свидетельствуют о том, что 
острые стрессоры могут усиливать ингибирование реак-
ции и ухудшать когнитивное торможение [19]. Влияние 
острых стрессоров на когнитивную гибкость изучалось 
меньше всего в области исполнительных функций. Тем не 
менее есть данные, свидетельствующие о том, что острые 
стрессоры ухудшают когнитивную гибкость [19]. Влияние 
острых стрессоров на когнитивную гибкость, по-видимо-
му, частично опосредовано ослаблением активности пре
фронтальной коры [20] и модулируется активацией сим-
патической нервной системы, а не кортизолом [21].

Между стрессом и вниманием существует двунаправ-
ленная связь. Во-первых, стресс модулирует распределе-
ние внимания, а воздействие острых стрессоров может 
повысить бдительность и внимание [22]. Однако хрониче-
ский стресс или высокая тревожность могут ухудшить кон-
троль внимания и требуют большего распределения ког-
нитивных ресурсов для выполнения задач [23].

СТРЕСС И ИММУННАЯ СИСТЕМА

Взаимосвязь между стрессом и иммунной системой рас-
сматривается на протяжении десятилетий. Связь стресса 
и реакции иммунной системы заключалась в том, что люди, 
находящиеся в состоянии стресса, чаще имеют ослабленную 
иммунную систему и, как следствие, чаще болеют. Организм 
инстинктивно реагирует на внешние раздражители, увеличи-
вая энергетический метаболизм и инициируя иммунные ре-
акции при получении сигналов стресса.

Взаимосвязь между стрессом и иммунитетом дина-
мична и многогранна. Стресс может значительно изме-
нить функционирование иммунной системы, влияя как на 
врожденные, так и на адаптивные иммунные реакции. Ре-
акция организма на стресс в первую очередь опосредова-
на нейроэндокринными путями, которые, в свою очередь, 
модулируют иммунную функцию. Понимание механизмов 
этого взаимодействия имеет решающее значение для 
выяснения того, как хронический и острый стресс могут 
предрасполагать людей к заболеваниям [24].

Хронический стресс имеет тенденцию функциональ-
но подавлять многие аспекты иммунной системы чело-
века  [25]. Выявлено, что концентрация норадреналина 
в плазме крови, которая увеличивается после индукци-
онного стресса, имеет обратную зависимость с иммунной 
функцией фагоцитов и лимфоцитов [26].

В ряде исследований было показано, что хронический 
стресс подавляет различные защитные иммунные реакции, 
включая Т-клетки, естественные клетки-киллеры и макро-
фаги [27]. Например, повышенное содержание катехола-
минов, вызванное социальной дезорганизацией, подавляет 
пролиферацию CD8 T-клеток, а также выработку макрофа-
гами интерферона-гамма (ИФН-γ) в мышиной модели рака 
молочной железы [28]. Депрессия и тревога подавляют есте-
ственную цитотоксичность клеток-киллеров и выработку 
Т-клеточных цитокинов у пациентов с раком яичников [29]. 
Кроме того, хронический стресс увеличивает количество им-
муносупрессивных клеток, включая регуляторные Т-клетки, 
регуляторные В-клетки и опухоль-ассоциированные макро-
фаги [27]. Недавние исследования показали, что хрониче-
ский стресс играет разнообразную роль в прогрессировании 
рака, способствуя пролиферации клеток, геномной неста-
бильности, метастазированию, подавлению иммунитета 
и метаболическим нарушениям. Нарушение регуляции этих 
биологических процессов способствует развитию опухоли, 
что приводит к неблагоприятному прогнозу [30]. Например, 
последние доклинические данные свидетельствуют о том, 
что хронический стресс активирует способствующую разви-
тию опухоли аутофагию, которая усиливает пролиферацию 
и метастазирование при раке желудка [31].

Исследования показали, что ежегодно среди молодых 
людей в возрасте 20–39 лет происходит около одного мил-
лиона новых случаев заболевания раком [32], и они частич-
но объясняются стрессом. Взаимосвязь между хроническим 
стрессом и раком вызывает все более широкий интерес 
и беспокойство в медицинском сообществе. Многие уче-
ные провели исследования взаимосвязи между стрессом 
и такими видами рака, как рак молочной железы [33], же-
лудка [31], легких [34] и кожи [35], и обнаружили доказа-
тельства, указывающие на то, что хронический стресс мо-
жет вызывать онкогенез и способствовать развитию рака.

СТРЕСС И ПИЩЕВАРИТЕЛЬНАЯ СИСТЕМА

Чрезмерный стресс не только увеличивает риск пси-
хических нарушений, но может вызывать различные за-
болевания, в т. ч. и расстройства пищеварительной систе-
мы [36]. Более того, возникновение и развитие психических 
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заболеваний тесно связаны с  нарушениями в  работе 
желудочно-кишечного тракта; оба заболевания характе-
ризуются высокой степенью коморбидности [37]. Чрезмер-
ный уровень стресса увеличивает риск кишечной инфек-
ции, синдрома раздраженного кишечника, воспалительных 
заболеваний кишечника и др. [38, 39]. Эти данные свиде-
тельствуют о том, что существует прямая связь между здо-
ровьем кишечника и расстройствами, связанными со стрес-
сом. Стресс также нарушает популяцию микроорганизмов 
кишечника [40]. Например, стресс снижает количество би-
фидобактерий и лактобактерий в кишечнике [41].

Стресс и гомеостаз кишечника в первую очередь свя-
заны через ось «кишечник –мозг», которая включает 
нейроэндокринно-иммунные регуляторные сети, играю-
щие важную роль в реакциях на стресс [42]. Кортикотропин-
рилизинг-фактор является ключевым нейромедиатором 
ГГНС. Активация ГГНС нейронами паравентрикулярного 
ядра гипоталамуса, основного места синтеза кортикотропин-
рилизинг-фактора, запускает стрессорную реакцию, вызывая 
высвобождение адренокортикотропного гормона, который 
дополнительно стимулирует высвобождение глюкокортикои-
дов надпочечников, таких как кортизол и кортикостерон [43]. 
В исследованиях было обнаружено повышенное содержа-
ние глюкокортикоидов в сыворотке крови пациентов с син-
дромом раздраженного кишечника [44].

Хотя кортикотропин-рилизинг-фактор в основном выра-
батывается в гипоталамусе, было выявлено, что он также вы-
рабатывается в клетках слизистой оболочки толстой кишки 
вблизи основания кишечных крипт, и его локальное высво-
бождение как в обычных, так и в стрессовых условиях вы-
зывает дисфункцию барьера толстой кишки и последующую 
транслокацию бактерий [45]. Кроме того, глюкокортикои-
ды модулируют кишечное воспаление и иммунные реакции. 
Гиперплазия и активация тучных клеток, инфильтрация ней-
трофилами и моноцитами, а также повышение активности 
миелопероксидазы также происходят в слизистой оболоч-
ке в ответ на стресс. Эти данные свидетельствуют о том, что 
хронический стресс вызывает воспаление кишечника [36].

Нарушение барьера толстой кишки обычно лежит в ос-
нове стресс-индуцированных нарушений гомеостаза кишеч-
ника. Острый стресс изменяет макромолекулярный транс-
порт через кишечный эпителий. Стресс также может вызывать 
повреждение кишечного эпителия с последующей поте-
рей барьерной функции. Стресс увеличивает высвобожде-
ние фактора роста нервов (NGF) из тучных клеток кишечни-
ка и экспрессию NGF в слизистой оболочке кишечника, что 
приводит к изменению кишечной проницаемости [36].

Существуют убедительные доказательства взаимодей-
ствия между стрессом и микробиомом кишечника. Хро-
нический стресс был связан с уменьшением количества 
и разнообразия кишечного микробиома [46].

СТРЕСС И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ СИСТЕМА

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остают-
ся основным бременем болезней во всем мире. За по-
следние 5–10  лет объединение нескольких набо-
ров данных в  «мегаисследования» ускорило прогресс 

в исследованиях стресса как фактора риска и прогности-
ческого фактора ССЗ. Стресс во взрослом возрасте игра-
ет важную роль в качестве триггера заболевания у людей, 
которые уже имеют высокую нагрузку атеросклеротиче-
скими бляшками, а также в качестве определяющего фак-
тора прогноза и исхода у людей с уже существующими 
сердечно-сосудистыми или цереброваскулярными забо-
леваниями [47]. Выявлено, что каждое дополнительное 
стрессовое жизненное событие было связано с увеличе-
нием на 15% вероятности возникновения ССЗ [48]. Вза-
имосвязь стресса и развития ССЗ привлекла внимание 
международных обществ кардиологов. В результате в ев-
ропейских рекомендациях по профилактике ССЗ было 
указано, что у лиц с признанным высоким риском или 
с уже установленными ССЗ стресс следует рассматривать 
(предлагаемая формулировка для использования в классе 
рекомендаций IIa) в качестве фактора риска [49].

Психологический стресс вызывает различные измене-
ния в организме с целью поддержания гомеостаза, в т. ч. 
изменения в кроветворении и гемостазе. В частности, вы-
званная стрессом гиперактивация вегетативной нервной 
системы и  гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы может вызывать клеточные и молекулярные из-
менения тромбоцитов, факторов свертывания, функции 
эндотелия, окислительно-восстановительного баланса, 
повышая риск ССЗ [4]. Исследования показали, что пси-
хический стресс активирует симпатическую нервную си-
стему, что может вызвать ряд неблагоприятных сердечно-
сосудистых эффектов, включая повышение артериального 
давления и  увеличение частоты сердечных сокраще-
ний [50]. Симпатическая нервная система вносит суще-
ственный вклад в развитие гипертонической болезни. При 
хроническом стрессе уровень адреналина, норадренали-
на и дофамина в плазме крови быстро увеличивается [51].

В исследовании MILIS эмоциональное расстройство 
было идентифицировано как фактор риска развития ин-
фаркта миокарда (ИМ) [52], а результаты другого мета-
анализа показали, что сильные эмоции увеличивают 
риск ИМ примерно в 4,7 раза [53]. Кроме того, как острый, 
так и хронический стресс независимо связаны с венозной 
тромбоэмболией [54].

В Копенгагенском исследовании выявлена связь между 
количеством стрессовых жизненных событий во взрослом 
возрасте и инсультом [55]. В двух недавних исследовани-
ях – в Инициативе по охране здоровья женщин, в кото-
ром оценивались стрессовые жизненные события прошло-
го года, и в Многоэтническом исследовании атеросклероза, 
в котором оценивались стрессовые жизненные события 
продолжительностью более 6 мес., стрессовые жизненные 
события были связаны как с ИБС, так и с инсультом [56, 57].

Большее количество стрессовых жизненных событий 
способствует развитию атеросклероза  [58]. Во-первых, 
рецидивирующий стресс может вызвать симпатическую 
дисрегуляцию и дисрегуляцию ГГНС, что может привести 
к усилению воспаления, эндотелиальной дисфункции и в 
конечном итоге к атеросклерозу. Хронический стресс может 
снижать выработку оксида азота и вызывать физиологиче-
ские и биологические изменения кровеносных сосудов, что 
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приводит к эндотелиальной дисфункции и прогрессирова-
нию атеросклеротических бляшек [50]. Во-вторых, хрони-
ческое воздействие стресса способно спровоцировать ате-
рогенное поведение, включая курение и злоупотребление 
алкоголем, высокое потребление жиров и углеводов, а так-
же отсутствие физической активности [48].

СТРЕСС И ЭНДОКРИННАЯ СИСТЕМА

Острый и хронический психический стресс могут вы-
зывать эндокринные и/или гормональные нарушения. 
Краткосрочные метаболические реакции на повышение 
уровня норадреналина и адреналина включают повыше-
ние уровня глюкозы (повышение резистентности к инсу-
лину, увеличение гликогенолиза печени и усиление пече-
ночного глюконеогенеза) и увеличение липолиза жировой 
ткани [58, 59]. Эндокринная реакция на длительный/хрони-
ческий стресс включает в себя повышенное высвобожде-
ние гормонов стресса, таких как кортикотропин-рилизинг-
гормон, адренокортикотропный гормон и кортизол [60]. 
Метаболическая реакция на повышение кортизола может 
включать повышение резистентности к инсулину и усиле-
ние печеночного глюконеогенеза, приводящее к гипергли-
кемии (т. е. преддиабету или сахарному диабету) [60].

В систематический обзор проспективных когортных ис-
следований в 2014 г. было включено тридцать девять иссле-
дований, в которых изучалась связь между психосоциальным 
дистрессом и метаболическим синдромом (МС). Что касает-
ся четырех элементов метаболического синдрома (вес, дис-
липидемия, сахарный диабет и гипертония), хронический 
психосоциальный дистресс был мощным предиктором их 
развития [61]. Метаанализ 30 исследований в 2019 г. про-
демонстрировал, различается ли связь между психологиче-
ским дистрессом и МС по источникам стресса, и показал, что 
стрессоры имеют разные эффекты, в т. ч. профессиональный 
стресс с самой сильной связью (ОШ = 1,692, Р = 0,004) [62].

Стресс может влиять на развития МС прямо или кос-
венно. Потенциальный механизм прямой связи включа-
ет нарушение регуляции симпатической системы и ГГНС. 
Воспаление является еще одним предполагаемым пря-
мым механизмом. Стресс может косвенно способствовать 
развитию МС, поскольку люди начинают курить, потребля-
ют большое количество высококалорийной и нездоровой 
пищи. Кроме того, стресс может увеличить вероятность 
развития расстройства настроения и депрессии, которые 
являются факторами риска ССЗ [63].

Заедание стресса или эмоциональное питание – это 
дезадаптивная поведенческая реакция на стресс. В  то 
время как некоторые люди могут недоедать и/или терять 
вес в стрессовых условиях, примерно 70% людей склонны 
переедать и/или набирать вес в ответ на стресс. Стрессо-
вое питание также обычно включает в себя употребление 
калорийных и очень вкусных продуктов, также извест-
ных как «комфортная пища». В сочетании с переизбыт-
ком пищи и современным сидячим образом жизни стрес-
совое питание играет важную роль в непреднамеренном 
наборе веса, метаболическом здоровье и продолжающей-
ся эпидемии ожирения [64].

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ

Для предотвращения хронизации ранних стрессо-
вых реакций, особенно у лиц с факторами риска развития 
сердечно-сосудистых, цереброваскулярных, эндокринных, 
желудочно-кишечных и других заболеваний, необходима 
своевременно начатая терапия. Современные вмешатель-
ства для управления стрессом включают фармакологиче-
ское лечение, когнитивно-поведенческую терапию, релак-
сацию, контролируемую физическую активность и другие 
методы [65]. В современных условиях широко применяют-
ся препараты с противотревожным и седативным эффек-
тами, к которым в первую очередь относятся транквили-
заторы, антидепрессанты и комбинированные препараты, 
включающие в т. ч. растительные компоненты. В России 
широким спросом у населения традиционно пользуются 
растительные препараты безрецептурного отпуска [66].

Среди растительных препаратов противотревожным 
эффектом обладает Валокордин®, комбинированное ле-
карственное средство, терапевтическое действие которого 
обусловлено фармакологическими свойствами компонен-
тов, входящих в его состав. В состав препарата Валокор-
дин® входят фенобарбитал (18,4 мг/мл), этилбромизова-
лерианат (18,4 мг/мл), а также мятное и хмелевое масло. 
Этилбромизовалерианат регулирует состояние ЦНС, по-
могает человеку преодолеть приступы паники, тревоги, 
страха, способствует снятию чрезмерной эмоциональной 
возбудимости [67]. В целом действие препарата направ-
лено на состояние возбуждения, сопровождающееся вы-
раженными вегетативными реакциями [68]. Валокордин® 
уменьшает возбудимость адренергических и холинерги-
ческих структур, оказывает седативное влияние на ги-
поталамус. Данный препарат в стрессовой ситуации яв-
ляется вегетативным и стрессогенным корректором [69]. 
Врачи различных специальностей давно применяют 
Валокордин® для симптоматического лечения вегетатив-
ной дисфункции при стрессогенных ситуациях. Исполь-
зование этого препарата в составе комплексной терапии 
может быть эффективным при вегетативных расстрой-
ствах, ассоциированных с острым и хроническим стрес-
сом [67]. Так, В.А. Куташов при наблюдении за пациентами 
в возрасте 26,5 ± 3,5 года, находящимися в условиях про-
фессионального стресса (учителя начальных классов, ме-
дицинские сестры), показал, что курс препарата Валокор-
дин® по 15 капель 3 раза в день в течение 3 нед. показал 
положительный эффект, который сохранялся через 6 мес. 
у 88,3% пациентов, через 9 мес. – у 61,1% пациентов и че-
рез 12 мес. – у 49,9% пациентов [67]. Л.Р. Кадырова с со-
авт. привели пример эффективного применения препара-
та Валокордин® в ежедневной дозировке по 30 капель 
2 раза в день до еды в течение 4 нед. у пациентки 62 лет 
с диагнозом «другие невротические расстройства» (F48), 
сопутствующий диагноз «гипертоническая болезнь, хро-
нический гастрит вне стадии обострения» [70]. M.E. Bakkali 
et al. показали эффективность курсового приема неболь-
ших доз фенобарбитала в течение 3 мес. в отношении 
коррекции симпатической гиперактивности у пациентов 
с маскированной артериальной гипертензией [71].
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Показаниями к назначению препарата Валокордин® 
служат функциональные расстройства сердечно-сосу
дистой системы (в т. ч. кардиалгия, синусовая тахикар-
дия); неврозы, сопровождающиеся раздражительностью, 
беспокойством, страхом; бессонница (затруднение засы-
пания); состояния возбуждения, сопровождающиеся вы-
раженными вегетативными реакциями. Препарат прини-
мают внутрь, до еды, с небольшим количеством жидкости. 
Доза устанавливается индивидуально. Взрослым  – по 
22–30 капель 3 раза/сут. Необходимо учитывать, что од-
новременное применение с нейролептиками и транкви-
лизаторами усиливает, а со стимуляторами ЦНС – осла-
бляет действие каждого из компонентов препарата1.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, стресс может оказывать как положи-
тельное, так и негативное влияние на организм. В боль-
шинстве случаев негативное влияние стресса заслужи-
вает более пристального внимания со стороны многих 
1 Валокордин® (Valocordin). Режим доступа: https://www.vidal.ru/drugs/valocordin__16288

специалистов из-за его роли в развитии различных па-
тологических состояний и заболеваний. Разнообразные 
факторы, например гормоны, нейроэндокринные меди-
аторы, пептиды и нейротрансмиттеры, участвуют в реак-
ции организма на стресс. Из-за стресса происходит нару-
шение функционирования различных систем организма, 
особенно если стресс сильный, длительный или повторяю-
щийся. Медицинское сообщество должно лучше понимать 
ту важную роль, которую стресс может играть при раз-
личных заболеваниях, а затем лечить пациента, исполь-
зуя как фармакологические (лекарства и/или нутрицевти-
ки), так и немедикаментозные (изменение образа жизни, 
ежедневные физические упражнения, здоровое питание 
и программы снижения стресса) терапевтические вмеша-
тельства. Для врача, проводящего лечение стресса, важен 
тот факт, что все люди по-разному реагируют на стресс, 
поэтому конкретная стратегия лечения или вмешательство 
должны быть индивидуальными.� 0
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