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Тревожные расстройства чрезвычай-
но распространены в общемеди-

цинской практике. Распространен-
ность тревожных расстройств у паци-
ентов в общемедицинской практике до-
стигает 15% [1]. Клинически они прояв-
ляются психическими и соматически-
ми (вегетативными) симптомами, таки-
ми как беспокойство, чувство тревоги и
страха, чувство внутреннего напряже-
ния, повышенная раздражительность,
бессонница.

Наиболее часто встречаются легкие
тревожные расстройства типа ситуаци-
онно обусловленных личностных реак-
ций, нозогенные расстройства (психо-
гении, связанные с тяжелым соматиче-
ским заболеванием и методами его те-
рапии) и генерализованные тревожные
расстройства [2, 3]. Женщины страдают
тревожными расстройствами в 2 раза
чаще мужчин, и у них более вероятна
хронизация психических нарушений
[4]. Такие нарушения характерны для
ряда гинекологических заболеваний –
предменструального, (ПМС) постова-
риэктомического синдрома, климакте-
рического, а также синдрома прежде-
временного истощения яичников. Из-
вестно, что на приеме у гинеколога, те-
рапевта такие пациентки предъявляют
многочисленные жалобы, не относя-
щиеся непосредственно к нарушению
деятельности собственно органов жен-
ской репродуктивной системы.

ПМС – один их самых загадочных ней-
роэндокринных синдромов. Еще в 1931 г.
известный американский психиатр
A.Frank впервые обратил внимание на
связь выраженных эмоциональных и
психических изменений у женщин со 2-й
фазой менструального цикла, высокую
частоту конфликтных ситуаций, создава-
емых в это время женщинами в семье, на
работе. Полное исчезновение симпто-
мов после наступления менструации по-
зволило отличить это состояние от ду-
шевного заболевания и дать ему назва-
ние "предменструальная болезнь".
A.Frank дал очень яркое и образное опре-
деление синдрома: "Предменструальная
болезнь – чувство неописуемого напря-
жения, которое начинается за 7–10 дней
до менструации и продолжается до нача-
ла менструального кровотечения. Жен-
щина находит облегчение в совершении
глупых и бессмысленных действий, но в
отличие от психических больных испы-
тывает угрызение совести по отноше-
нию к семье и осознает невыносимость
своего поведения и поступков" [5].

Согласно современным представле-
ниям, ПМС – это комплекс психиче-
ских, поведенческих и соматических
симптомов, появляющихся только в
предменструальные дни [6]. Одним из
крайне важных признаков ПМС являет-
ся обязательный "светлый" промежуток
после наступления менструаций, кото-
рый продолжается не менее 7 дней.
Данные о частоте ПМС значительно
расходятся (от 20 до 80%), что, несом-
ненно, связано с используемыми кри-
териями его диагностики [7]. Частота
ПМС не зависит от этнических и куль-
туральных особенностей. В средизем-
номорских странах, Кении, Исландии
и Новой Зеландии она составляет 8,2–
12%. Полагают, что лишь 5% женщин,
имеющих симптомы ПМС, нуждаются в
лечении, так как у них последние носят
выраженный характер, снижают каче-
ство жизни, нарушают работоспособ-
ность и социальные связи [8]. Пик час-
тоты и выраженности проявлений
ПМС приходится на репродуктивный
возраст (20–40 лет).

Этиология и патогенез ПМС до конца
не изучены. Подтверждение этому –
многочисленные теории (около 50),
пытающиеся объяснить его происхож-
дение. Рандомизированные эпидемио-
логические исследования в настоящее
время продолжаются. В частности, по-
казано, что циклические изменения
уровней гормонов яичников не являют-
ся основной причиной ПМС: отсутству-
ют различия в сывороточных уровнях
эстрадиола и прогестерона у женщин с
ПМС и без такового; уровни метаболи-
тов прогестерона, обладающие анксио-
генным (вызывающим депрессию, тре-
вогу, негативные изменения настрое-
ния) действием, не отличаются у жен-
щин с ПМС и без него; использование
антагониста прогестерона Ru-486 не
влияло на выраженность симптомов
ПМС. В настоящее время доказано, что
эстрогены и прогестерон оказывают
значительное воздействие на ЦНС пу-
тем геномного механизма (взаимодей-
ствие с цитоплазматическими рецепто-
рами) и негеномного прямого влияния
на мембранную функцию нейронов и
синаптогенез, причем не только в цент-
рах, осуществляющих регуляцию ре-
продуктивной функции, но и в лимби-
ческих отделах мозга, ответственных за
эмоции и поведение. При этом эффект
половых гормонов противоположный.
Эстрогены, потенцируя серотонинер-
гическую, норадренергическую и опиа-

тергическую активность в этих отделах
мозга, оказывают "возбуждающее" дей-
ствие и положительно влияют на на-
строение. Прогестерон, точнее ряд его
активных метаболитов (аллопрегнена-
лон, прегненалон и прегненалонасуль-
фат), воздействуя на ГАМКергические
механизмы, оказывают анксиогенное
действие, что у части женщин может
привести к развитию депрессии в люте-
иновую фазу. Однако изменения уровня
половых гормонов, наблюдающиеся в
лютеиновую фазу менструального цик-
ла, не могут прямым путем приводить к
возникновению симптомов ПМС, так
как отмечаются у всех женщин. В осно-
ве патогенеза заболевания лежат нару-
шения центральных нейрорегулятор-
ных механизмов, возможно, генетиче-
ского происхождения, как бы нейро-
биологическая "уязвимость" этих жен-
щин, предрасположенных к возникно-
вению симптомов ПМС в ответ на гор-
мональные сдвиги в организме, кото-
рые могут усугубляться под влиянием
неблагоприятных внешних воздейст-
вий. Вероятно, развитие ПМС – резуль-
тат взаимодействия между циклически-
ми изменениями уровней яичниковых
стероидов и центральными нейро-
трансмиттерами: серотонином, бета-
эндорфином, ГАМК (А, В), вегетативной
нервной системой, ответственной за
развитие "соматических симптомов".
Изменение уровня половых стероидов
играет лишь роль триггерного меха-
низма в развитии симптомов ПМС [8].

При обследовании пациенток с ПМС
нужно помнить, что многие соматиче-
ские и психиатрические заболевания
обостряются в предменструальные дни.
Очень важно уточнить время начала за-
болевания (пубертатный период, бере-
менность, использование гормональ-
ной контрацепции, оперативные вме-
шательства, в том числе перевязка ма-
точных труб). Необходимо выявить так-
же его взаимосвязь с другими психоэ-
моциональными нарушениями и пси-
хическими заболеваниями (эндогенная
депрессия, послеродовая депрессия,
синдром панических атак, тревожные
нарушения). В случае необходимости
показана консультация психоневролога
или психиатра. Перед началом обследо-
вания пациентки осмотр ее гинеколо-
гом осуществляется дважды – в середи-
не фолликулиновой фазы и лютеино-
вую фазу, когда симптомы наиболее вы-
ражены. Диагностика овуляции осуще-
ствляется с помощью определения пика
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уровня лютеинизирующего гормона
(например, с помощью теста на овуля-
цию "Clear plan") в середине цикла или
уровня прогестерона между 19–22-м
днем 28-дневного менструального цик-
ла. Во время обследования должны быть
исключены все гормональные средства,
включая гормональную контрацепцию
(использование только барьерных ме-
тодов). В дополнение к перечисленным
исследованиям, помимо развернутых
общих анализов крови и мочи, необхо-
димо провести исследование функции
щитовидной железы, биохимических
параметров, включая печеночные про-
бы. Исследование функции щитовид-
ной железы необходимо, поскольку при
ее заболеваниях, даже при субклиниче-
ской форме гипотиреоза, нарушаются
нейроэндокринные процессы, функ-
ции важнейших нейротрасмиттеров,
циркадные ритмы в организме и поэто-
му нередко отмечаются симптомы,
сходные с таковыми ПМС. Нужно пом-
нить, что такие нарушения, как анемия,
гипогликемия, а также ряд заболеваний
(инфекции, эндометриоз, поликистоз-
ные яичники и др.), могут сопровож-
даться сходными симптомами. Ежед-
невная регистрация симптомов паци-
ентками в течение как минимум двух
последовательных менструальных цик-
лов является крайне важной для диагно-
стики ПМС, так как позволяет не только
выявить взаимосвязь симптомов с мен-
струальным циклом, что важно для
уточнения диагноза, но и определить,
какие из них являются наиболее тяже-
лыми субъективно. Наиболее часто
встречающиеся симптомы ПМС: гнев,
беспокойство, вздутие живота или при-
бавка массы тела, отеки, замешательст-
во, грусть, чувство безнадежности, сни-
жение концентрации внимания, умень-
шение чувства собственного достоин-
ства, снижение интереса к обычным по-
вседневным делам, усталость, повышен-
ный аппетит, переедание, желудочно-
кишечные жалобы, головная боль или
мигрень, раздражительность или апа-
тия, перепады настроения, боль в суста-
вах и мышцах, бессонница, повышен-
ная сонливость.

У 30–60% женщин на фоне угасания
гормональной функции яичников и об-
щей возрастной инволюции организма
развивается климактерический син-
дром – комплекс вегетативно-сосуди-
стых, психических и обменно-эндок-
ринных нарушений, являющийся ос-
ложнением естественного течения кли-
мактерического периода. В патогенезе
климактерического синдрома основная
роль принадлежит рассогласованию
деятельности гипоталамических струк-
тур головного мозга, обеспечивающих
координацию кардиоваскулярных, рес-
пираторных и температурных реакций
с эмоционально-поведенческими. Наи-
более ранние и специфические прояв-
ления климактерического синдрома –
так называемые приливы, отражающие
нарушение в центральных механизмах,
контролирующих синтез, и пульсирую-
щий выброс нейропептидов гипотала-
муса (люлиберин, тиреолиберин, кор-

тиколиберин и др.), которые участвуют
в регуляции секреции тропных гормо-
нов гипофиза, деятельности сердечно-
сосудистой и дыхательной систем, а
также в регуляции и формировании
эмоционально-поведенческих реак-
ций. При климактерическом синдроме
проявляются имевшие место ранее на-
рушения в высших регуляторных цент-
рах, что подтверждается наличием у
значительного числа женщин отяго-
щенной наследственности, сопутствую-
щей экстрагенитальной патологии, и
пароксизмальных вегетативных рас-
стройств. Все симптомы климактериче-
ского синдрома делят на три группы: ве-
гетативно-сосудистые, обменно-эндок-
ринные и психические. К вегетативно-
сосудистым симптомам относят встре-
чающиеся у большинства женщин при-
ливы (внезапное ощущение жара в об-
ласти головы, шеи и верхней части ту-
ловища) и гипергидроз (повышенная
потливость), а также тахикардию, голо-
вокружение, головную боль, симпати-
ко-адреналовые и вагоинсулярные кри-
зы; к обменно-эндокринным – трофи-
ческие изменения кожи, вульвы, влага-
лища и мочевого пузыря, гиперглике-
мию, остеопороз. Психические рас-
стройства также занимают важное мес-
то в клинической картине климактери-
ческого синдрома. По своим проявле-
ниям они весьма разнообразны и не-
специфичны. Это нашло отражение в
терминологии – "климактерический
невроз", "невроз тревоги", "психосома-
тический климактерический синдром",
"психоэндокринный климактериче-
ский синдром". Во всех этих случаях
речь идет преимущественно о погра-
ничных психических и психосомати-
ческих расстройствах. Особых климак-
терических психозов не существует.
Основные проявления психических
расстройств – вегетативные сдвиги в
психической сфере (неустойчивость
эмоциональной сферы, психической
активности и работоспособности, вле-
чений), а также сенестоипохондриче-
ские нарушения. Характерна легкость
возникновения изменений настроения.
По незначительному поводу, а иногда и
без такового могут появляться тоска с
потерей интереса к окружающему, чув-
ством бессилия и опустошенности или
тревога и беспокойство. Очень часто
пониженное настроение сопровожда-
ется недовольством, придирчивостью,
капризностью. Значительно реже воз-
никают состояния повышенного на-
строения с элементами экзальтирован-
ности и сентиментальности. Неустой-
чивость настроения и соответствующее
ему поведение больных иногда напо-
минают таковые при истерической
психопатии. Психическая активность и
работоспособность также очень ла-
бильны. Они могут быть обычными, да-
же повышенными, однако внезапно мо-
жет появиться чувство усталости, со-
провождающееся затруднением кон-
центрации внимания, невозможностью
выполнять повседневную умственную
работу. Столь же неустойчивы и влече-
ния (аппетит, половое чувство и др.). У

многих больных наблюдаются рас-
стройства сна. Характерные для клима-
ктерического синдрома вегетативные
нарушения могут сочетаться с сенесто-
патиями (зуд, покалывание, неопреде-
ленные ощущения в разных областях
тела). Такого рода сенестопатии неред-
ко обусловливают развитие ипохонд-
рических идей, например, мыслей об
онкологических или каких-либо других
тяжелых заболеваниях. В основе опи-
санных психических расстройств ле-
жат свойственные климактерическому
синдрому эндокринные сдвиги и сопут-
ствующие им вторичные соматические
нарушения, в первую очередь вегета-
тивные (например, сердечно-сосуди-
стые и желудочно-кишечные расстрой-
ства), а также психогенные факторы.
При климактерическом синдроме мо-
гут возникать и истинные психогенные
реакции, связанные с чувствами и мыс-
лями о катастрофическом постарении
и ожиданием соответствующих послед-
ствий, в первую очередь изменений в
семейных отношениях. Обычно такие
реакции характеризуются тревожно-
депрессивным настроением. В этих слу-
чаях необходимо иметь в виду, что кар-
тиной, напоминающей психогенные
реакции при климактерическом син-
дроме, могут начинаться и эндогенные
психозы.

В последние годы отмечается рост
оперативных вмешательств на половых
органах, объем которых включает уда-
ление яичников. После тотальной ова-
риоэктомии развивается обширный
комплекс нервно-психических, вегето-
сосудистых и обменно-эндокринных
нарушений, обусловленных резким вы-
ключением гормональной функции
яичников. В ответ на снижение уровня
половых стероидов развивается законо-
мерное повышение секреции гонадо-
тропных гормонов. После овариоэкто-
мии концентрация фолликулостимули-
рующего и лютеинизирующего гормо-
нов в сыворотке крови повышается на
5–7-й день после операции, а через
20–30 дней уровень содержания этих
гормонов становится в 7–10 раз выше,
чем у женщин в детородном возрасте, и
уподобляется уровню, характерному для
климактерического периода. Удаление
яичников, проведенное в период естест-
венной возрастной инволюции, усугуб-
ляет биологическую трансформацию
организма и приводит к срыву защитно-
приспособительных механизмов.

Вегетососудистые и нервно-психиче-
ские симптомы возникают обычно че-
рез 2–3 нед после овариоэктомии и до-
стигают полного развития спустя 2–3
мес. Обратное развитие постовариэк-
томического синдрома происходит в
первый год после операции, но у 25%
женщин патологические симптомы со-
храняются в течение 2–5 лет и более. В
первые 2 года у 73% женщин преоблада-
ют нейровегетативные нарушения, у
16% – психоэмоциональные расстрой-
ства и у 11% – обменно-эндокринные. В
последующие годы частота обменно-
эндокринных нарушений возрастает,
психоэмоциональные расстройства со-

ТОМ 9 №3 ГИНЕКОЛОГИЯ

55



ГИНЕКОЛОГИЯ ТОМ 9 №3

храняются длительное время и умень-
шается частота нейровегетативных на-
рушений. Особенно тяжело переносят
удаление яичников женщины, проопе-
рированные в переходном возрасте
(45–50 лет). Затяжное и тяжелое тече-
ние имеет постовариэктомический
синдром у женщин с экстрагениталь-
ной патологией.

Удаление яичников выключает цик-
лическую функцию с последующим на-
рушением гипоталамо-гипофизарно-
гонадных взаимоотношений с развити-
ем психовегетативного синдрома. Не-
однозначность сдвигов в механизмах
гормональных обратных связей опре-
деляет специфику вегетативных и пси-
хоэмоциональных расстройств после
кастрации. Возникающий клинический
симптомокомплекс сходен с таковым у
больных с климактерическим синдро-
мом.

Лечение перечисленных психоэмо-
циональных изменений длительное,
сложное и начинаться должно с ин-
формирования пациентки о характере
заболевания и необходимости измене-
ния стиля ее жизни. Последнее включа-
ет: рекомендации по ведению ежеднев-
ного дневника симптомов; поощрение
регулярных физических упражнений,
ограничение потребления сахара, соли
и кофеина, переедания, употребления
алкоголя. Кофеин может усилить бес-
покойство, раздражительность и смену
настроений. Также он может увеличить
напряжение в молочных железах. Алко-
голь усиливает депрессию, истощает
запасы витаминов группы В и мине-
ральных солей в организме и нарушает
обмен углеводов. Он также снижает
способность печени утилизировать
гормоны, что может привести к повы-
шению уровня эстрогена. Необходимо
включать в рацион питания много све-
жих фруктов и овощей, сырые семена и
орехи, рыбу, птицу и цельнозерновые
продукты. Потребление слишком боль-
шого количества диетических жиров
может повлиять на эффективность ра-
боты печени. Некоторые виды говяди-
ны, птицы содержат небольшое коли-
чество искусственных эстрогенов.
Слишком большое количество белков
также может повысить потребность ор-
ганизма в минеральных солях. Переры-
вы между приемами пищи не должны
быть длительными, потому что это мо-
жет потенциально усилить проявления
заболевания. Следует помнить, что фи-
зические упражнения снижают стресс,
усиливая выделение эндорфина (есте-
ственный гормон, успокаивающий
нервную систему).

Лечение проводит гинеколог или ги-
неколог-эндокринолог при участии в
необходимых случаях психоневролога;
оно осуществляется в амбулаторных ус-
ловиях или стационаре в зависимости
от степени тяжести климактерического
синдрома и типа вегетативных реак-
ций. Различают немедикаментозную,
медикаментозную негормональную и
гормональную терапию.

Для лечения этих нарушений исполь-
зуют общий массаж, иглорефлексотера-

пию, гомеопатические и антигомоток-
сические, фитотерапевтические (раз-
личные седативные сборы лекарствен-
ных растений) препараты, физиотера-
певтические (гидротерапию – облива-
ние, хвойные и шалфейные ванны, кон-
трастные ножные ванны, бальнеотера-
пию – жемчужные, кислородные, пени-
стые и азотные ванны, больным с кли-
мактерическим синдромом в сочета-
нии с миомой матки, эндометриозом,
тиреотоксикозом – радоновые и йодо-
бромные ванны, преформированные
факторы: анодическую гальванизацию
головного мозга, шейно-лицевой обла-
сти, электрофорез на область верхних
шейных симпатических ганглиев в со-
четании с массажем воротниковой зо-
ны, центральную электроаналгезию с
фронтомастоидальным расположени-
ем электродов и др.), психотерапевти-
ческие методы, а также при неэффек-
тивности вышеперечисленных методов
– психотропные противотревожные
препараты. Основные требования к ме-
дикаментозной терапии: препараты
должны купировать наиболее беспоко-
ящие симптомы. В основном медика-
ментозная терапия является симптома-
тической.

Медикаментозное лечение психиче-
ских расстройств зависит от клиниче-
ских проявлений: при легких аффек-
тивных (депрессивных) состояниях по-
казано назначение малых доз антиде-
прессантов и транквилизаторов; при
отчетливых сенестоипохондрических
расстройствах добавляют малые дозы
нейролептиков.

Основным методом коррекции тре-
вожных расстройств наряду с психоте-
рапией является прием анксиолитиче-
ских (противотревожных) препаратов.
Транквилизаторы (от латинского "tran-
quillo", что означает "успокаивать") яв-
ляются наиболее широко применяемы-
ми психотропными средствами как в
условиях стационара, так и для амбула-
торного лечения. Транквилизаторы оп-
ределяют как "лекарственные средства,
подавляющие или способные умень-
шать выраженность беспокойства, тре-
воги, страха и эмоциональной напря-
женности" [9].

Первыми использовавшимися чело-
вечеством средствами с подобным эф-
фектом были алкоголь и опиаты. В ХIX
веке начали применять бромиды, в XX
веке – барбитураты и резерпин. Глав-
ный недостаток перечисленных соеди-
нений – отсутствие селективности (из-
бирательности) их противотревожного
действия. С середины ХХ века ведущее
место в анксиолитической терапии за-
нимают совершенно иные по строению
и механизмам действия препараты –
бензодиазепины и некоторые антиде-
прессанты, обладающие рядом недос-
татков. Действие их проявляется за счет
уменьшения возбудимости подкорко-
вых областей головного мозга (лимби-
ческая система, таламус, гипоталамус),
ответственных за осуществление эмо-
циональных реакций, торможения вза-
имодействия этих структур с корой го-
ловного мозга, а также угнетения поли-

синаптических спинальных рефлексов.
Кроме, собственно, анксиолитическо-
го, к основным клинико-фармакологи-
ческим эффектам транквилизаторов
относятся излишне выраженный седа-
тивный, миорелаксирующий, противо-
судорожный, снотворный, вегетостаби-
лизирующий, а также амнестический.
Многие анксиолитики способны вызы-
вать лекарственную зависимость. При
несвоевременном прекращении их
приема частота рецидивов достигает
40–60% [10]. Эти свойства препаратов
выражены в различной степени.

Учитывая, что транквилизаторы не
способствуют редукции симптоматики
у пациентов с тревожно-депрессивны-
ми состояниями и не могут применять-
ся более 2 мес из-за возможного разви-
тия лекарственной зависимости, в пос-
леднее время при тревожных расстрой-
ствах все чаще используют антидепрес-
санты из группы селективных ингиби-
торов обратного захвата серотонина
или селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина и норадрена-
лина [11–13]. Эти препараты особенно
эффективны при сочетании тревожной
и депрессивной симптоматики [9, 14].
Единственным, но существенным их
недостатком является отсроченный по
времени терапевтический эффект, ко-
торый наступает не ранее, чем через 2
нед от начала приема адекватной дозы
антидепрессанта. Поэтому на практике
в первые 2–3 нед терапию этими препа-
ратами сочетают с коротким курсом
транквилизаторов.

Совершенствование рассматривае-
мой группы осуществляется в направле-
нии создания препаратов с изолиро-
ванными анксиолитическими свойст-
вами, с минимальной выраженностью
побочных эффектов и пригодных для
продолжительной терапии.

Одним из таких представителей но-
вого поколения анксиолитиков являет-
ся отечественный препарат Афобазол.
Его применение позволяет избежать та-
ких характерных для лечения бензоди-
азепинами побочных эффектов, как
гипноседативный и миорелаксирую-
щий, а также атаксии. Афобазол имеет и
другие преимущества: низкую токсич-
ность, благоприятный профиль взаи-
модействия с другими лекарственными
средствами, низкий риск лекарствен-
ной зависимости и синдрома отмены.

Афобазол получен в результате дли-
тельных экспериментальных поисков
российскими учеными НИИ фармако-
логии РАМН и РГМУ им. Н.И.Пирогова.
Афобазол является производным мер-
каптобензимидазола. Данный препарат
препятствует развитию мембранозави-
симых изменений в ГАМК-бензодиазе-
пиновом рецепторном комплексе, на-
блюдаемых при формировании эмоци-
онально-стрессовых реакций и приво-
дящих к снижению доступности бензо-
диазепинового рецепторного участка
для лиганда. Афобазол – "короткоживу-
щее" лекарственное средство с перио-
дом полувыведения 0,82±0,54 ч и высо-
ким клиренсом, обеспечивающим бы-
строе перераспределение препарата из
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плазмы крови в ткани и органы. Док-
линические исследования Афобазола
продемонстрировали его анксиолити-
ческое действие у стрессонеустойчи-
вых животных при отсутствии седатив-
ного эффекта (в отличие от действия
бензодиазепинов) у стрессоустойчи-
вых особей. Оценка риска изменения
толерантности и появления синдрома
отмены при длительном применении
Афобазола свидетельствует об еще од-
ном кардинальном отличии его от бен-
зодиазепинов. В эксперименте не уста-
новлено достоверного изменения пове-
дения животных после отмены Афоба-
зола, в то время как отмена диазепама
приводила к достоверному повышению
агрессивности. Незначительность ал-
лергизирующего, мутагенного, терато-
генного действия и репродуктивной то-
ксичности у препарата свидетельствует
о хорошей переносимости и безопас-
ности [15].

Афобазол прошел клинические ис-
пытания в психиатрических клиниках.
Изучалось его влияние на разные по
структуре тревожные расстройства.
Клинические исследования этого пре-
парата подтвердили его принципиаль-
ное отличие по эффективности от бен-
зодиазепиновых транквилизаторов [16,
17]. Основным эффектом Афобазола яв-
ляется анксиолитический, сочетаю-
щийся с активирующим. В серии работ
продемонстрирована высокая терапев-
тическая активность препарата при
тревожных и тревожно-астенических
состояниях [18–20].

Быстрый ответ и полный эффект на-
блюдали при тревожных (тревожно-
фобических, тревожно-истерических,
тревожно-сенситивных), истеро-кон-
версионных с органоневротическими
проявлениями и неврастенических ре-
акциях. Наибольшую эффективность
Афобазол проявлял при тревожных
расстройствах с выраженными психо-
вегетативными нарушениями, в том
числе алгическими. Проведенная оцен-
ка динамики болевого синдрома раз-
личной локализации позволила вы-
явить достоверный регресс болей в об-
ласти сердца, спины, головных болей и
абдоминалгий [18, 21].

У Афобазола отсутствуют миорелак-
сантные свойства, негативное влияние
на показатели памяти и внимания. При
его применении не формируется лекар-
ственная зависимость и не развивается
синдром "отмены". Действие препарата
реализуется преимущественно в виде
сочетания анксиолитического (проти-
вотревожный) и легкого стимулирую-
щего (активирующий) эффектов.
Уменьшение или устранение тревоги
(озабоченность, плохие предчувствия,
опасения, раздражительность), напря-
женности (пугливость, плаксивость,
чувство беспокойства, неспособность
расслабиться, бессонница, страх), а сле-
довательно, и соматических (мышеч-
ные, сенсорные, сердечно-сосудистые,
дыхательные, желудочно-кишечные)
симптомов, вегетативных (сухость во
рту, потливость, головокружение) и ког-
нитивных (трудности при концентра-

ции внимания, ослабление памяти) на-
рушений наблюдаются на 5–7-й день
лечения Афобазолом. Максимальный
эффект достигается к концу 4-й нед те-
рапии и сохраняется в послетерапевти-
ческом периоде в среднем в течение
1–2 нед. Особенно показано примене-
ние препарата у лиц с преимуществен-
но астеническими личностными черта-
ми в виде тревожной мнительности, не-
уверенности, повышенной ранимости
и эмоциональной лабильности, склон-
ности к эмоционально-стрессовым ре-
акциям [18, 22].

Афобазол не обладает свойствами
психомоторного стимулятора, вместе с
тем он характеризуется умеренным ак-
тивирующим действием, отражающим-
ся на ряде психофизиологических по-
казателей – сенсомоторных функциях,
концентрации внимания, кратковре-
менной зрительной памяти [18].

В качестве преимущества Афобазола
рассматривается возможность его ис-
пользования в адекватной терапевтиче-
ской дозе с первого дня лечения. Отме-
чено увеличение числа респондеров
среди пациентов, принимавших препа-
рат по 30 мг/сут, по сравнению с теми, у
которых суточная доза была в 2 раза
меньше – 15 мг/сут [8]. Таким образом,
внедрение в клиническую практику
Афобазола – препарата, относимого к
новому поколению анксиолитиков, по-
зволяет избежать характерных для ле-
чения бензодиазепинами побочных яв-
лений: гипноседативного и миорелак-
сирующего эффектов, а также атаксии,
которые могут ухудшать психическое,
соматическое и социальное функцио-
нирование и усиливаться в связи с дли-
тельностью их применения, особенно у
лиц пожилого возраста. Помимо хоро-
шей переносимости Афобазол имеет и
другие преимущества: низкую токсич-
ность, простую схему применения, бла-
гоприятный профиль взаимодействия с
другими лекарственными средствами,
низкий риск развития лекарственной
зависимости и синдрома отмены, что
особенно важно с учетом доказанного
роста потребления анксиолитиков
больными с тяжелыми соматическими
и неврологическими заболеваниями.

Было проведено комплексное иссле-
дование вегетативных нарушений у
больных с ПМС и оценка терапевтиче-
ской эффективности Афобазола как
препарата с выраженной вегетотроп-
ной активностью для их коррекции. С
целью выявления эффективности Афо-
базола для коррекции вегетативных на-
рушений препарат был назначен в виде
монотерапии в течение 4-недельного
курса (по 10 мг 3 раза в сутки). Анализ
результатов исследования показал, что у
больных ПМС по мере нарастания тя-
жести заболевания состояние исходно-
го вегетативного тонуса в 1-ю фазу мен-
струального цикла в большинстве слу-
чаев было представлено крайними его
вариантами – выраженной парасимпа-
тикотонией и симпатикотонией, кото-
рые ответственны за многие клиниче-
ские проявления данного заболевания.

При исходной нормотонии, симпа-

тикотонии или смешанном вегетатив-
ном тонусе лечение Афобазолом было
достаточно эффективно без предвари-
тельной подготовки симпатомиметика-
ми. При симпатикотонии преобладают
механизмы повышенной активности
симпатоадреналовой системы и чувст-
вительности адренорецепторов, поэто-
му при лечении Афобазолом наблюда-
ли наиболее хороший положительный
клинический эффект. Следовательно,
для оптимизации процесса лечения не-
обходимо всесторонне учитывать
функциональное состояние вегетатив-
ной нервной системы для индивидуаль-
ного подбора сочетаний вегетокоррек-
торов.

Учитывая механизмы развития кли-
нических проявлений климактериче-
ского синдрома, в настоящее время це-
лесообразным представляется выбор
следующих стратегий терапии климак-
терических расстройств: гормональная,
заместительная, психофармакологиче-
ская и психотерапевтическая. Две пер-
вые следует отнести к патогенетически
ориентированным. С помощью гормо-
нальных препаратов, содержащих эст-
рогены и андрогены в различных про-
порциях, а также нейролептиков и
транквилизаторов, оказывающих дей-
ствие на гипоталамические структуры,
удается предотвратить или купировать
вегетативно-сосудистые и погранич-
ные психические климактерические
расстройства.

Проведены исследования по оценке
эффективности Афобазола при различ-
ных вариантах психопатологических
климактерических расстройств в срав-
нении с другими психотропными пре-
паратами, ранее использовавшимися и
использующимися в лечении климакте-
рического синдрома. Афобазол оказал-
ся высокоэффективным препаратом
при купировании астенического и в
меньшей степени – тревожно-депрес-
сивного вариантов. Он достоверно ча-
ще, чем диазепам, купировал или значи-
тельно ослаблял психопатологические
проявления климактерического син-
дрома в рамках астенического варианта
и чаще, чем мебикар, купировал прояв-
ления тревожно-депрессивного вари-
анта, собственно, климактерических
психических расстройств. С помощью
Афобазола удавалось в течение 1,5–2
нед купировать или значительно осла-
бить вегетативно-сосудистые и астени-
ческие проявления климактерического
синдрома. Отмечено, что в большей
степени Афобазол оказывал влияние на
гипостеническую, по сравнению с ги-
перстенической, симптоматику. В про-
цессе терапии происходило исчезнове-
ние быстрой утомляемости, вялости,
патологической сонливости пациен-
ток. У большинства восстанавливался
ночной сон, купировались агрипниче-
ские расстройства вследствие урежения
"приливов" в ночное время и, собствен-
но, транквилизирующего эффекта. На-
ряду с этим происходило восстановле-
ние комфортных взаимоотношений с
окружающими, урежение конфликтов.
При использовании Афобазола у паци-
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плазмы крови в ткани и органы. Докли-
нические исследования Афобазола
продемонстрировали его анксиолити-
ческое действие у стрессонеустойчи-
вых животных при отсутствии седатив-
ного эффекта (в отличие от действия
бензодиазепинов) у стрессоустойчи-
вых особей. Оценка риска изменения
толерантности и появления синдрома
отмены при длительном применении
Афобазола свидетельствует об еще од-
ном кардинальном отличии его от бен-
зодиазепинов. В эксперименте не уста-
новлено достоверного изменения пове-
дения животных после отмены Афоба-
зола, в то время как отмена диазепама
приводила к достоверному повышению
агрессивности. Незначительность ал-
лергизирующего, мутагенного, терато-
генного действия и репродуктивной то-
ксичности у препарата свидетельствует
о хорошей переносимости и безопас-
ности [15].

Афобазол прошел клинические ис-
пытания в психиатрических клиниках.
Изучалось его влияние на разные по
структуре тревожные расстройства.
Клинические исследования этого пре-
парата подтвердили его принципиаль-
ное отличие по эффективности от бен-
зодиазепиновых транквилизаторов [16,
17]. Основным эффектом Афобазола яв-
ляется анксиолитический, сочетаю-
щийся с активирующим. В серии работ
продемонстрирована высокая терапев-
тическая активность препарата при
тревожных и тревожно-астенических
состояниях [18–20].

Быстрый ответ и полный эффект на-
блюдали при тревожных (тревожно-
фобических, тревожно-истерических,
тревожно-сенситивных), истеро-кон-
версионных с органоневротическими
проявлениями и неврастенических ре-
акциях. Наибольшую эффективность
Афобазол проявлял при тревожных
расстройствах с выраженными психо-
вегетативными нарушениями, в том
числе алгическими. Проведенная оцен-
ка динамики болевого синдрома раз-
личной локализации позволила вы-
явить достоверный регресс болей в об-
ласти сердца, спины, головных болей и
абдоминалгий [18, 21].

У Афобазола отсутствуют миорелак-
сантные свойства, негативное влияние
на показатели памяти и внимания. При
его применении не формируется лекар-
ственная зависимость и не развивается
синдром "отмены". Действие препарата
реализуется преимущественно в виде
сочетания анксиолитического (проти-
вотревожный) и легкого стимулирую-
щего (активирующий) эффектов.
Уменьшение или устранение тревоги
(озабоченность, плохие предчувствия,
опасения, раздражительность), напря-
женности (пугливость, плаксивость,
чувство беспокойства, неспособность
расслабиться, бессонница, страх), а сле-
довательно, и соматических (мышеч-
ные, сенсорные, сердечно-сосудистые,
дыхательные, желудочно-кишечные)
симптомов, вегетативных (сухость во
рту, потливость, головокружение) и ког-
нитивных (трудности при концентра-

ции внимания, ослабление памяти) на-
рушений наблюдаются на 5–7-й день
лечения Афобазолом. Максимальный
эффект достигается к концу 4-й нед те-
рапии и сохраняется в послетерапевти-
ческом периоде в среднем в течение
1–2 нед. Особенно показано примене-
ние препарата у лиц с преимуществен-
но астеническими личностными черта-
ми в виде тревожной мнительности, не-
уверенности, повышенной ранимости
и эмоциональной лабильности, склон-
ности к эмоционально-стрессовым ре-
акциям [18, 22].

Афобазол не обладает свойствами
психомоторного стимулятора, вместе с
тем он характеризуется умеренным ак-
тивирующим действием, отражающим-
ся на ряде психофизиологических по-
казателей – сенсомоторных функциях,
концентрации внимания, кратковре-
менной зрительной памяти [18].

В качестве преимущества Афобазола
рассматривается возможность его ис-
пользования в адекватной терапевтиче-
ской дозе с первого дня лечения. Отме-
чено увеличение числа респондеров
среди пациентов, принимавших препа-
рат по 30 мг/сут, по сравнению с теми, у
которых суточная доза была в 2 раза
меньше – 15 мг/сут [8]. Таким образом,
внедрение в клиническую практику
Афобазола – препарата, относимого к
новому поколению анксиолитиков, по-
зволяет избежать характерных для ле-
чения бензодиазепинами побочных яв-
лений: гипноседативного и миорелак-
сирующего эффектов, а также атаксии,
которые могут ухудшать психическое,
соматическое и социальное функцио-
нирование и усиливаться в связи с дли-
тельностью их применения, особенно у
лиц пожилого возраста. Помимо хоро-
шей переносимости Афобазол имеет и
другие преимущества: низкую токсич-
ность, простую схему применения, бла-
гоприятный профиль взаимодействия с
другими лекарственными средствами,
низкий риск развития лекарственной
зависимости и синдрома отмены, что
особенно важно с учетом доказанного
роста потребления анксиолитиков
больными с тяжелыми соматическими
и неврологическими заболеваниями.

Было проведено комплексное иссле-
дование вегетативных нарушений у
больных с ПМС и оценка терапевтиче-
ской эффективности Афобазола как
препарата с выраженной вегетотроп-
ной активностью для их коррекции. С
целью выявления эффективности Афо-
базола для коррекции вегетативных на-
рушений препарат был назначен в виде
монотерапии в течение 4-недельного
курса (по 10 мг 3 раза в сутки). Анализ
результатов исследования показал, что у
больных ПМС по мере нарастания тя-
жести заболевания состояние исходно-
го вегетативного тонуса в 1-ю фазу мен-
струального цикла в большинстве слу-
чаев было представлено крайними его
вариантами – выраженной парасимпа-
тикотонией и симпатикотонией, кото-
рые ответственны за многие клиниче-
ские проявления данного заболевания.

При исходной нормотонии, симпа-

тикотонии или смешанном вегетатив-
ном тонусе лечение Афобазолом было
достаточно эффективно без предвари-
тельной подготовки симпатомиметика-
ми. При симпатикотонии преобладают
механизмы повышенной активности
симпатоадреналовой системы и чувст-
вительности адренорецепторов, поэто-
му при лечении Афобазолом наблюда-
ли наиболее хороший положительный
клинический эффект. Следовательно,
для оптимизации процесса лечения не-
обходимо всесторонне учитывать
функциональное состояние вегетатив-
ной нервной системы для индивидуаль-
ного подбора сочетаний вегетокоррек-
торов.

Учитывая механизмы развития кли-
нических проявлений климактериче-
ского синдрома, в настоящее время це-
лесообразным представляется выбор
следующих стратегий терапии климак-
терических расстройств: гормональная,
заместительная, психофармакологиче-
ская и психотерапевтическая. Две пер-
вые следует отнести к патогенетически
ориентированным. С помощью гормо-
нальных препаратов, содержащих эст-
рогены и андрогены в различных про-
порциях, а также нейролептиков и
транквилизаторов, оказывающих дей-
ствие на гипоталамические структуры,
удается предотвратить или купировать
вегетативно-сосудистые и погранич-
ные психические климактерические
расстройства.

Проведены исследования по оценке
эффективности Афобазола при различ-
ных вариантах психопатологических
климактерических расстройств в срав-
нении с другими психотропными пре-
паратами, ранее использовавшимися и
использующимися в лечении климакте-
рического синдрома. Афобазол оказал-
ся высокоэффективным препаратом
при купировании астенического и в
меньшей степени – тревожно-депрес-
сивного вариантов. Он достоверно ча-
ще, чем диазепам, купировал или значи-
тельно ослаблял психопатологические
проявления климактерического син-
дрома в рамках астенического варианта
и чаще, чем мебикар, купировал прояв-
ления тревожно-депрессивного вари-
анта, собственно, климактерических
психических расстройств. С помощью
Афобазола удавалось в течение 1,5–2
нед купировать или значительно осла-
бить вегетативно-сосудистые и астени-
ческие проявления климактерического
синдрома. Отмечено, что в большей
степени Афобазол оказывал влияние на
гипостеническую, по сравнению с ги-
перстенической, симптоматику. В про-
цессе терапии происходило исчезнове-
ние быстрой утомляемости, вялости,
патологической сонливости пациен-
ток. У большинства восстанавливался
ночной сон, купировались агрипниче-
ские расстройства вследствие урежения
"приливов" в ночное время и, собствен-
но, транквилизирующего эффекта. На-
ряду с этим происходило восстановле-
ние комфортных взаимоотношений с
окружающими, урежение конфликтов.
При использовании Афобазола у паци-
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енток с тревожно-депрессивным вари-
антом климактерического синдрома
уже через 5–6 дней появлялись призна-
ки нормализации настроения, исчезно-
вения эмоциональной лабильности и
расстройств тревожного ряда (от гене-
рализованных до панических атак), ис-
чезновение или смягчение депрессив-
ных феноменов [23].

Следовательно, можно утверждать,
что предотвращению дисгармонично-
го течения климактерического периода
у женщины в виде климактерических
вегетативных и пограничных психиче-
ских расстройств способствует выбор
адекватной терапевтической стратегии.
Афобазол можно отнести к препаратам,
способным существенным образом
улучшать психическое состояние паци-
енток.

Среди препаратов, назначаемых в
комплексной терапии постовариэкто-
мического синдрома, достойное место
занимают транквилизаторы. Было оце-
нено влияние Афобазола на вегетосо-
судистые и нервно-психические сим-
птомы посткастрационного синдрома,
по данным опроса, контроля артери-
ального давления и частоты пульса в
динамике.

Больным назначали Афобазол в су-
точной дозе 20 мг в 2 приема в утрен-
ние и дневные часы в течение 3 нед в
виде монотерапии. Во время приема
препарата пациентки вели дневник на-
блюдения, в котором регистрировали
субъективную выраженность имевших-
ся нарушений, частоту пульса каждые 3 ч
5 раз в сутки и уровень артериального
давления в полдень.

В результате применения Афобазола
у больных с постовариэктомическим
синдромом улучшилось самочувствие,
настроение во всех случаях, но степень
выраженности была разной. Головные
боли были до лечения у 73% больных,
при лечении сохранялись у 32% наблю-
давшихся женщин. Расстройства желу-
дочно-кишечного тракта снизились на
43%. Наилучшие результаты были полу-
чены в отношении вазомоторных реак-
ций, расстройств дыхания, желудочно-
кишечного тракта, уменьшения утомля-
емости, головных болей, частота прояв-
лений которых снизилась в 2,5 раза. По-
бочные эффекты от применения пре-
парата зарегистрированы не были. Осо-
бенно показано применение препарата
у лиц с преимущественно астенически-
ми личностными чертами в виде тре-
вожной мнительности, неуверенности,
повышенной ранимости и эмоцио-
нальной лабильности, склонности к
эмоционально-стрессовым реакциям.

Таким образом, применение селек-
тивного небензодиазепинового тран-
квилизатора Афобазола является пато-
генетически обусловленным в лечении
пациентов, страдающих разными пси-
ховегетативными проявлениями син-
дрома вегетативной дистонии, в том
числе у пациенток с климактерическим,
постовариэктомическим, предменстру-
альным синдромами. Являясь выражен-
ным противотревожным средством, ли-
шенным побочных эффектов многих

транквилизаторов, препарат уменьшает
психические и соматические (вегета-
тивные) проявления тревоги, что спо-
собствует улучшению качества жизни
пациентов, повышает их адаптацион-
ные возможности и стрессоустойчи-
вость.
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