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Анотація. Терміном "кардіоневроз" (нейроциркуляторна дистонія (НЦД)) позначають соматоформну дисфункцію веге-
тативної нервової системи, яка викликається розбалансуванням взаємодії симпатичного, парасимпатичного і метасим-
патичного відділів нервової системи. Це поліетіологічне захворювання, що характеризується множинними клінічними
симптомами, переважно з боку серцево-судинної системи, які виникають і посилюються на тлі гострих та хронічних
стресових впливів, однак відрізняється доброякісним перебігом і гарним життєвим прогнозом. Незважаючи на функціо-
нальну природу захворювання, у деяких хворих через певний проміжок часу патологія серцево-судинної системи може
трансформуватись в органічну. У зв'язку зі значним поширенням НЦД в загальній структурі серцево-судинних захворювань
(до 50%), особливо серед осіб молодого і працездатного віку, вивчення клінічних особливостей та пошук морфологічного
субстрату кардіоневрозу є актуальним. Мета роботи - вивчення впливу НЦД на сполучнотканинний матрикс (СТМ) серця
та появу кардіальних синдромів при НЦД, їх клінічні прояви з боку серцево-судинної системи. Аналіз провели на основі огляду
вітчизняних і зарубіжних оригінальних статей та досліджень, із використанням баз даних PubMed, eLIBRARY.RU, Web of
Science. У статті розглядаються клінічні особливості кардіоневрозу, зокрема поява кардіальних синдромів при НЦД та їх
клінічні прояви, а також роль структурних порушень в СТМ як локусі первинних нейросудинних та нейроендокринних
взаємодій. Зміни СТМ, що виникають при НЦД, асоціюються з патологією, яка обумовлена ураженням сполучної тканини, а
зокрема із недиференційованою дисплазією сполучної тканини. Отже, системні диспластичні зміни в СТМ можуть висту-
пати маркерами конституційної психовегетативної недостатності і являти собою морфологічний субстрат НЦД.
Ключові слова: кардіоневроз, нейроциркуляторна дистонія, сполучнотканинний матрикс, недиференційована диспла-
зія сполучної тканини.

Кардіоневроз (нейроциркуляторна дистонія, синд-

ром напруги, "солдатського", "розбитого" серця, вегета-

тивна дистонія, вегетативна дисфункція, вегетативні

розлади) - поліетіологічне захворювання, основними

ознаками якого є кардіалгії, лабільність артеріального

тиску та пульсу, порушення судинного і м'язового тонусу,

дискомфорт пов'язаний з дихальним актом, вегетативні

розлади, знижена толерантність до стресових впливів,

яке відрізняється доброякісним перебігом і гарним

життєвим прогнозом [1, 5, 17].

Для позначення цього розладу використовується

термін "нейроциркуляторна (вегето-судинна) дистонія".

Мультидисциплінарний характер даного стану випливає

вже із визначення симптомокомплексу, який включає

основні клінічні прояви даної патології: "нейрон" - той,

який має відношення до вегетативної нервової систе-

ми; "циркуляторний", "судинний" - той, який відноситься

до циркуляції крові в кровоносних судинах; "дистонія" -

порушення тонусу [4, 16].

У даної когорти пацієнтів не розвиваються важкі по-

рушення ритму та провідності, кардіомегалія, серцева

недостатність. Проте для них характерне порушення

адаптації до мінливих умов зовнішнього та внутрішньо-

го середовища, що значно знижує працездатність. Не-

зважаючи на функціональну природу захворювання, у

деяких хворих, через певний проміжок часу патологія

серцево-судинної системи може трансформуватись в

органічну. Тому нейроциркуляторну дистонію (НЦД) мож-

на розглядати в якості предиктора виникнення серце-

во-судинних захворювань [5].

Слід відмітити, що функціональні порушення діяль-

ності серцево-судинної системи широко розповсюджені,

особливо серед осіб молодого й працездатного віку. За

даним численних епідеміологічних досліджень, у попу-

ляції вегетативні порушення відзначають у 25-80% спо-

стережень. У загальній структурі серцево-судинних зах-

ворювань НЦД, в основі якої лежать вегетативні розла-

ди, становить 32-50% [2].

Метою дослідження є вивчення впливу НЦД (нейро-

циркуляторної дистонії) на сполучнотканинний матрикс

(СТМ) серця, появу кардіальних синдромів при НЦД та

їх клінічні прояви з боку серцево-судинної системи.

Термін "невроз серця" або "кардіальний невроз",

запропонований професором Д.Д. Плетньовим в 1936

р., входить в Міжнародну класифікацію хвороб (МКХ) IX і

X перегляду, розділ "Невротичні, пов'язані зі стресом і

соматоформні розлади". Відповідно до МКХ 10 згадки

про вегетативні розлади з'являються в різних рубриках.

Проте частіше всього йому відповідає термін "нейро-

циркуляторна астенія" (F 45). Що дає лікарям право на

встановлення діагнозу НЦД при відповідній клінічній

симптоматиці [1, 2].

Сам термін "астенія" передбачає наявність комп-

лексу симптомів, обумовлених вродженими особливос-

тями організму. Вони проявляються у вигляді лабіль-

ності, нестійкості та динамічності серцево-судинних ре-
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акцій, які обумовлені недосконалістю регуляторних про-

цесів. Використання терміну "кардіальний невроз" ви-

дається кращим, оскільки найбільшою мірою відобра-

жає природу клінічних проявів синдрому: наявність в

клінічній картині кардіалгічних, невротичних, вегетатив-

них симптомокомплексів, а також цілого ряду патологі-

чних тілесних відчуттів (коенестезіопатій) у грудній клітці

[24].

Слід відмітити, що в англомовному просторі викори-

стовують або загальний термін "незрозумілі з медичної

точки зору симптоми", або, залежно від емоційних роз-

ладів, - "генералізований тривожний розлад", "сомато-

формні розлади", "панічний розлад" і т.п. [26, 27]. Однак

частіше в якості діагнозу звучать чітко встановлені тер-

міни, що позначають домінуючий симптом, наприклад

"некоронарного болю", "гіпервентиляційний синдром",

"синдром хронічної втоми", "хронічні головні болі напру-

ги" тощо [2, 30, 33].

У сучасній медичній літературі наразі бракує чітких

критеріїв щодо термінології, патогенезу та класифікації

вегетативних розладів, а також не визначено їхнє місце

в низці патологічних станів [1].

Більшість дослідників розглядають НЦД як поліетіо-

логічне захворювання, в формуванні якого беруть участь

генетичні та набуті фактори, які мають як сприятливе,

так і пускове значення. Серед них виділяють хронічні та

гострі психогенні навантаження, фізичне перенаванта-

ження, техногенні фактори сучасних комунікаційних си-

стем, хронічні та гострі інфекції, сенсибілізація та ін.

Вагомий вклад у формування НЦД вносить нейроен-

докринний дисбаланс в періоди швидкої гормональної

перебудови (пубертатний період, вагітність) і генетич-

но-конституційний фактор [7, 13].

Симптоми кардіоневрозу зустрічаються в загальній

популяції з частотою 21-56 %. НЦД, як синдром вегета-

тивної дисфункції, може бути або облігатним проявом

хвороби, або ж бути розладом сімейно-спадкового ха-

рактеру. Однак у деяких хворих цей симптомокомплекс

є ізольованим; при довготривалому нагляді та викорис-

танні всіх доступних методів дослідження органічну па-

тологію виявити не вдається, що дозволяє розглядати у

даних осіб НЦД, як основне захворювання [16].

У більшості з цих випадків серцево-судинні захворю-

вання передують початку кардіоневрозу і тільки в 11%

випадків розвиваються через 2-5 років після маніфес-

тації кардіоневрозу.

Об'єктивна діагностика кардіоневрозу достатньо

складна. З одного боку, при цій патології відмічається

поліморфізм скарг, з іншої - при всебічному обстеженні

не виявляється клінічно значимої патології внутрішніх

органів та систем. Діагноз кардіоневроз (нейроцирку-

ляторна дистонія) в основному ставиться методом вик-

лючення органічних змін у серці та судинах [10, 22, 34].

Класифікація НЦД

Наразі широко розповсюджена така класифікація

НЦД:

1. НЦД з гіпертензивним синдромом;

2. НЦД з кардіальним синдромом;

3. НЦД з гіпотензивним синдромом;

4. НЦД зі змішаними синдромами" [17].

Відповідно до класифікації НЦД В.І. Маколкіна та С.О.

Аббакумова (1980 р.; модифікована у 1996 р.) розрізня-

ють три ступеня вираженості функціональних розладів:

I ступінь - легкий перебіг (3-6 скарг і симптомів).

Відсутні кризові стани і невротичні симптоми. Хворі пра-

цездатні; не мають потреби у медикаментозній терапії.

II ступінь - середньоважкий перебіг (8-16 скарг і сим-

птомів). Характерні дихальні розлади, тахікардія, веге-

тативні кризи, нервові симптоми, погана переносимість

фізичних та інтелектуальних навантажень, ЕКГ-зміни у

вигляді порушень фази реполяризації або порушень

ритму та автоматизму. Фізична працездатність за дани-

ми велоергометрії суттєво знижена. Хворі потребують

медикаментозного лікування.

III ступінь - важкий перебіг. Характеризується мно-

жинністю та постійністю клінічних проявів (понад 17

скарг та симптомів). Спостерігаються тахікардіальний

синдром, вегетативно-судинні кризи, стійкий астенонев-

ротичний синдром. Зміни на ЕКГ та велоергометрії.

Працездатність суттєво знижена або тимчасово втра-

чена. Хворі потребують постійної медикаментозної те-

рапії" [15, 17].

Критерії кардіоневрозу:

- безперервні або рецидивуючі протягом > 3 міс. сим-

птоми: неприємні відчуття або болі в ділянці серця;

зміна сили та ритму серцевих скорочень (посилене сер-

цебиття, тахікардія, екстрасистолія);

- виникнення або посилення симптомів у періоди

швидкої гормональної перебудови (пубертатний,

вагітність та клімактеричний) або у зв'язку зі стресови-

ми впливами;

- ознаки вегетативної дисфункції (локальна

пітливість, озноб, довготривалі (до 2-3 тижнів) немоти-

вовані періоди субфебрильної температури, похолодан-

ня та/або мармуровість кінцівок, яскравий білий/черво-

ний дермографізм), метеочутливість; лабільність арте-

ріального тиску; лабільність серцевого ритму зі схильн-

істю до тахікардії [2];

- неспецифічні зміни кінцевої частини комплексу

QRS; позитивні ЕКГ-проби з гіпервентиляцією та в ор-

тостазі, з хлоридом калію, β-адреноблокаторами, тим-

часова реверсія зубця Т при виконанні проби з фізич-

ним навантаженням [9, 10].

Клінічні характеристики кардіоневрозу. Симпто-

мокомплекс кардіоневрозу представлений аномальни-

ми відчуттями (важкість, здавлення) або болями в

ділянці серця (кардіалгії) в поєднанні з відчуттям поси-

леного серцебиття, лабільністю серцевого ритму

(схильність до тахікардії, екстрасистолії) і артеріально-

го тиску (в більшості випадків підвищеному), а також

ознаками вегетативної дисфункції.

У ряді психічних порушень у пацієнтів з кардіоневро-
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зом переважають (65,2%) симптоми тривоги, яка фор-

мується в рамках тривожних розладів або тривожних

депресій.

Серед тривожних розладів у хворих зустрічаються

переважно клінічно завершені форми панічних атак, з

перевагою спонтанних, не пов'язаних із зовнішніми фак-

торами приступів тривоги. Функціональні розлади, які

формуються в рамках панічних атак, включають зміни

ритму і сили серцевих скорочень, коливання тиску [28,

32].

На ЕКГ негативний зубець Т, розлади автоматизму,

синдром ранньої реполяризації, "синдром тотальної

негативності Т", екстрасистолія, депресія сегменту ST,

пароксизмальна тахікардія, фібриляція та тріпотіння

передсердь.

Загострення симптомів кардіоневрозу під час паніч-

ної атаки можуть супроводжуватися відчуттями запамо-

рочення, слабкістю або м'язовим напруженням [17].

Основні клінічні синдроми при ураженні серцево-

судинної системи:

1. Кардіалгічний

Розрізняють 5 типів больових відчуттів:

У 98% хворих - постійні ниючі або стискаючі відчуття

з почуттям суму, "проколюючи" відчуття, ломота в ділянці

серця;

"Симпаталгічний варіант" - інтенсивні та тривалі

відчуття пекучості в прекардіальній ділянці;

Інтенсивний біль у ділянці серця, який поширюється

по всій грудній клітці, виникає раптово, у вигляді нападів;

Короткочасні болі, що провокуються емоціями, лег-

ко проходять після прийому валідолу;

Біль виникає у зв'язку із фізичним навантаженням і

нерідко розцінюється як стенокардія.

Диференційні особливості больового синдрому:

А) відчутний зв'язок болю з функцією ураженого орга-

ну;

Б) зв'язок болю з натискуванням на відповідні зони

грудної клітки та опорно-рухового апарату;

В) зв'язок болю з положенням тулуба або окремих

його частин в просторі (тривала нерухомість у відповідній

позі);

Г) позитивний ефект анальгетиків та відволікаючих

процедур та неефективність застосування нітрогліце-

рину, валідолу та препаратів, що їх містять;

Д) больовий синдром не є провідною ознакою зах-

ворювання: біль недовго залишається ізольованим

симптомом, швидко проявляється клінічна картина ос-

новної хвороби.

2. Тахікардіальний і аритмічний

Розвиваються після фізичного навантаження, прийо-

му їжі, тривалого перебування у вертикальному поло-

женні, гіпервентиляції.

3. Гіпертензивний

Артеріальний тиск підвищується до межових показ-

ників (140-149 / 90-94 мм рт. ст.). Такі хворі потребують

тривалого спостереження і ретельного обстеження,

але у них відсутні сімейний анамнез артеріальної гіпер-

тензії, асиметрія артеріального тиску на різних руках.

4. Гіпотензивний

Артеріальний тиск нижче 100/60 мм рт. ст. Зниження

тиску під час фізичного та емоційного навантажень,

кризів. У хворих астенічна тілобудова, низьке стояння

діафрагми, серце невеликих розмірів [17].

Системні диспластичні зміни СТМ - морфологічний

субстрат кардіоневрозу?

Термін "структурно-функціональне" захворювання

означає, що хвороба проявляється в основному функц-

іональними розладами, але при цьому обов'язково є

морфологічний субстрат у вигляді патології субклітин-

них структур. Ці зміни виявляються лише при електрон-

но-мікроскопічному дослідженні, тоді як при звичайній

світловій мікроскопії, а тим більше макроскопично зміни

відсутні [14].

З огляду на все вищеперераховане стає зрозумілим

- пошук морфологічного субстрату НЦД ще досі триває.

Виділення в якості патоморфологічного субстрату

НЦД зміни властивостей СТМ серцево-судинної систе-

ми дозволяє характеризувати функціональну патологію

серця, як результат накопичення екзо- та ендопатогенів

у матриксі в результаті вторинного посилення дії різних

біологічно активних речовин, які супроводжують реалі-

зацію в організмі психоемоційних, фізичних, токсичних,

мікробіологічних та інших впливів [10].

Розлади функції СТМ призводять до сповільнення

метаболізму: ускладнюється доступ до клітин поживних

речовин та кисню, а також зворотнє виведення мета-

болітів і вуглекислого газу; порушується процес нейро-

імунно-ендокринної регуляції [6, 7].

Вказаний підхід дозволяє пояснити роль СТМ в роз-

витку патології, яка обумовлена враженням сполучної

тканини і детермінуєтья в широкому розумінні як "дисп-

лазія сполучної тканини". О.В. Русаков у 1958 році

відмічав, що дисплазією слід називати аномальний стан

тканин і органів, який зумовлений спадковими власти-

востями клітин та всього організму. Сам термін диспла-

зія сполучної тканини (ДСТ) запропонував P. Beighton в

1983 році як клінічні прояви порушення синтезу та фун-

кціонування похідних еластичних і колагенових білків,

що свідчить про порушення гістіо- та органогенезу в

ембріональному і постнатальному періодах [23]. На

практиці в більшості випадків зустрічаються стерті, не-

синдромні форми ДСТ, або ж так звана недиференцій-

ована ДСТ (НДСТ). "НДСТ є спадковими порушеннями

сполучної тканини, об'єднаними в синдроми і фенотипи

на основі спільних зовнішніх та/або вісцеральних ознак,

що характеризуються генетичною неоднорідністю і

різноманіттям клінічних проявів від доброякісних суб-

клінічних форм до розвитку поліорганної і полісистем-

ної патології з прогредієнтним перебігом, в основі якого

лежить генетичний дефект синтезу або катаболізму ком-

понентів позаклітинного матриксу, зокрема колагену"

[8].

Клініко-морфологічні зміни серцево-судинної системи у хворих на кардіоневроз (нейроциркуляторна ...
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С.С. Острополець відмічає: "диференційовані фор-

ми дисплазії сполучної тканини слід віднести до захво-

рювань, а недиференційовані - до станів третього по-

рядку, які є преморбідним фоном, що збільшує

ймовірність виникнення асоційованих із ними захворю-

вань, обумовлюючи різноманіття перебігу та, певною

мірою, прогноз" [21].

Широко використовуються в літературі терміни "мар-

фаноподібна" або "елерсоподібна" дисплазії, акронім

"MASS-фенотип", по перших літерах найбільш частих

фенотипових ознаках (Mitral valve, Aorta, Sceleton, Skin)

[8, 23, 29, 31]. Обґрунтовується також поняття "дис-

функції" або "слабкості" сполучної тканини, "мезенхі-

мальної недостатності" або синдрому "малих" сполуч-

нотканинних дисплазій. Не дивлячись на високу роз-

повсюдженість (від 1,8 % до 50 %, за даними різних

джерел [12, 25], що може бути пов'язано з різними діаг-

ностичними та класифікаційними підходами), НДСТ

часто випадає зі сфери уваги практичних лікарів. Це

обумовлено великим поліморфізмом її клінічних про-

явів, які пов'язані з широким розповсюдженням в

організмі сполучної тканини.

У наш час вивчені фенотипові ознаки порушення бу-

дови сполучної тканини. Враховуючи мезенхімальне

походження таких структур сполучної тканини, як кла-

пани серця, судини, шкіра та її похідні, опорно-руховий

апарат, лицьова частина черепа, можна припустити, що

морфогенетичні відхилення від норми характерні для

всіх дериватів сполучнотканинного матриксу даного

організму [11, 19].

Ураження серцево-судинної системи досить різно-

манітні: анатомічні зміни клапанів серця - аномальні

хорди, пролапси клапанів, порушення довжини та роз-

риви хорд з розвитком регургітації і порушенням цент-

ральної гемодинаміки, розширення аорти, легеневої

артерії, вроджені аномалії вінцевих артерій та ін. На

сьогоднішній день думка про безпечність малих ано-

малій серця суттєво еволюціонувала. Більшість авторів

відмічає, що НДСТ та її кардіальні стигми можуть при-

зводити до великої кількості ускладнень: гемодинаміч-

но значуща мітральна регургітація, тромбоемболії ве-

ликого кола кровообігу, інфекційний ендокардит, роз-

виток серцевої недостатності та аритмій, що можуть

виступати однією з причин раптової смерті [20]. Згідно з

даними патологоанатомічних досліджень, причина

смерті у всіх випадках безпосередньо або опосередко-

вано була обумовлена саме морфо-функціональними

змінами в серці та судинах. Так, основними морфологі-

чними субстратами малих структурних аномалій серця

в осіб, які раптово померли від аритмій, були: виражені

дегенеративні зміни структур провідної системи неза-

пального генезу (кальцинація і жирова інфільтрація

синусового та атріовентрикулярного вузлів), неврити та

гангліоніти, можливо, інфекційної етіології. В осіб з оз-

наками НДСТ, які померли раптово, при гістологічному

та гістохімічному дослідженні міокарда, зазвичай, ви-

являють мінімальні вогнищеві дистрофічні зміни карді-

оміоцитів [19, 20].

На даному етапі в літературі продовжує обговорюва-

тись питання про часте поєднання аномалій розвитку

серця з аномаліями опорно-рухової системи, сечо-вид-

ільної, вегетосудинними дистоніями, хронічної патології

ШКТ, гепатобіліарної системи, нирок [10]. Враховуючи

гетерогенність проявів НЦД та НДСТ, осіб із дисплас-

тичними змінами тканин і органів слід відносити до гру-

пи високого ризику появи асоційованої патології,

клінічний перебіг якої за рахунок диспластичного фону

значно відрізняється від "класичних" варіантів. [3, 19,

25].

Таким чином, системні диспластичні зміни в СТМ

можуть виступати маркерами конституційної психове-

гетативної недостатності і являти собою морфологічний

субстрат НЦД.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Зміни серцево-судинної системи широко представ-

лені в клініці НЦД, але дослідити їх на ранніх етапах за

допомогою звичайних морфологічних методів важко,

необхідно використовувати допоміжні методики.

2. Що стосується змін у серці, то, з одного боку, серце

дуже тонко реагує на зміни, які виникають в нервовій та

гуморальній регуляції, з іншого - воно не може не реагу-

вати на первинні зміни в артеріальній системі, капіля-

рах і венозному руслі. Таким чином, системні дисплас-

тичні зміни в СТМ можуть бути маркерами конститутив-

ної психо-вегетативної недостатності та морфологічним

субстратом НЦД.

Ретельний аналіз клініко-морфологічних особливо-

стей перебігу НЦД на тлі НДСТ сприятиме, в подальшо-

му, розробці цілісної методики раннього виявлення па-

тологічних змін в сполучнотканинному матриксі у даної

когорти пацієнтів.
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ КАРДИОНЕВРОЗОМ
(НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНАЯ ДИСТОНИЯ)
Черных М.А., Березовский А.Н., Шамрай В.А., Постоловский Л.Ю.

Аннотация. Термином "кардионевроз" (нейроциркуляторная дистония (НЦД)) обозначают соматоформную дисфункцию

вегетативной нервной системы, которая вызывается разбалансированием взаимодействия симпатического, парасим-

патического и метасимпатического отделов нервной системы. Это полиэтиологическое заболевание, характеризующе-

еся множественными клиническими симптомами, преимущественно со стороны сердечно-сосудистой системы, которые

возникают и усиливаются на фоне острых и хронических стрессовых воздействий, однако отличается доброкачествен-

ным течением и хорошим жизненным прогнозом. Несмотря на функциональную природу заболевания, у некоторых больных

через определенный промежуток времени патология сердечно-сосудистой системы может трансформироваться в орга-

ническую. В связи с широким распространением НЦД в общей структуре сердечно-сосудистых заболеваний (до 50%),

особенно среди лиц молодого и трудоспособного возраста, изучение клинических особенностей и поиск морфологического

субстрата кардионевроза является актуальным. Цель работы - изучение влияния НЦД на соединительнотканный мат-

рикс (СТМ) сердца и появление кардиальных синдромов при НЦД, их клинические проявления со стороны сердечно-сосуди-

стой системы. Анализ провели на основе обзора отечественных и зарубежных оригинальных статей и исследований, с

использованием баз данных PubMed, eLIBRARY.RU, Web of Science. В статье рассматриваются клинические особенности

кардионевроза, в частности появление кардиальных синдромов при НЦД и их клинические проявления, а также роль

структурных нарушений в СТМ, как локусе первичных нейрососудистых и нейроэндокринных взаимодействий. Изменения

СТМ, возникающие при НЦД, ассоциируются с патологией, которая обусловлена поражением соединительной ткани, а в

частности с недифференцированной дисплазией соединительной ткани. Таким образом, системные диспластические

изменения в СТМ могут выступать маркерами конституционной психовегетативной недостаточности и представлять

собой морфологический субстрат НЦД.

Ключевые слова: кардионевроз, нейроциркуляторная дистония, соединительнотканный матрикс, недифференцирован-

ная дисплазия соединительной ткани.

CLINICAL AND MORPHOLOGICAL CHANGES OF THE CARDIOVASCULAR SYSTEM IN PATIENTS WITH CARDIONEUROSIS
(NEUROCIRCULATORY DYSTONIA)
Chernykh M.O., Berezovskyi A.M., Shamrai V.A., Postolovskyi L.Yu.

Annotation. The term "cardioneurosis" (neurocirculatory dystonia (NCD)) refers to somatoform dysfunction of the autonomic nervous

system, which is caused by the imbalance of the sympathetic, parasympathetic and metasympathetic parts of the nervous system. It

is a polyetiological disease characterized by multiple clinical symptoms, mainly from the cardiovascular system, which occur and

aggravate against the background of acute and chronic stress effects, but has a benign course and a good prognosis. Despite the

functional nature of the disease, pathology of the cardiovascular system in some patients may transform into organic one after a certain

period of time. Due to the significant prevalence of NCD in the overall structure of cardiovascular diseases (up to 50%), especially

among young and able-bodied people, the study of clinical features and the search for a morphological substrate of cardioneurosis is

relevant. The purpose of the study is to evaluate the effect of NCD on the heart connective tissue matrix (CTM) and the appearance of

cardiac syndromes in NCD, their clinical manifestations on the part of the cardiovascular system. The analysis is based on a review

of national and foreign original articles and research, using databases PubMed, eLIBRARY.RU, Web of Science. The article deals with

the clinical features of cardioneurosis, in particular the appearance of cardiac syndromes in NCD and their clinical manifestations, as

well as the role of structural disorders in CTM, as in a locus of primary neurovascular and neuroendocrine interactions. CTM changes

that occur with NCD are associated with pathology which is caused by damage to the connective tissue, and in particular with non-

differentiated dysplasia of connective tissue. Therefore, systemic dysplastic changes in CTM may be a marker of constitutional

psycho-vegetative insufficiency and a morphological substrate of NCD.

Keywords: cardioneurosis, neurocirculatory asthenia, connective tissue matrix, undifferentiated connective tissue dysplasia.
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