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Транквилизаторы (от лат. tranquillium – «спокойствие»)
представляют собой одну из важнейших групп пси-

хотропных средств. В последнее время их все чаще на-
зывают анксиолитиками (от лат. anxius – «тревожный» и
греч. lysis – «растворение»). Транквилизаторы известны
более полувека, разработка первых препаратов данной
группы относится к 50–м годам ХХ столетия — периоду
зарождения научной психофармакологии. Сегодня
группа транквилизаторов насчитывает более 100 препа-
ратов, продолжается активная работа по созданию но-
вых и совершенствованию уже имеющихся средств.

Механизмы действия анксиолитиков до сих пор до
конца не раскрыты. Действие анксиолитиков проявля-
ется за счет уменьшения возбудимости подкорковых
областей головного мозга (лимбическая система, тала-
мус, гипоталамус), ответственных за осуществление
эмоциональных реакций, торможения взаимодействия
этих структур с корой головного мозга, а также угнете-
ния полисинаптических спинальных рефлексов. 

Важнейшее свойство транквилизаторов – устране-
ние беспокойства, чувства тревоги и страха, уменьше-
ние внутреннего напряжения, повышенной раздражи-
тельности, бессонницы и других проявлений невроти-
ческих, неврозоподобных, психопатических и психопа-
топодобных состояний, вегетативных дисфункций. Кро-
ме собственно анксиолитического, к основным клини-
ко–фармакологическим эффектам транквилизаторов
относятся седативный, миорелаксирующий, противосу-
дорожный, снотворный, вегетостабилизирующий, а
также амнестический. Многие анксиолитики к тому же
способны вызывать лекарственную зависимость. Одна-
ко эти свойства выражены в различной степени, что
всегда необходимо учитывать при выборе препарата
для конкретного пациента. Совершенствование рас-
сматриваемой группы осуществляется в направлении
создания препаратов с изолированными анксиолити-
ческими свойствами, что приводит к минимизации по-
бочных эффектов. 

Среди психотропных средств транквилизаторы яв-
ляются наиболее широко применяемыми в условиях
как стационарного, так и амбулаторного лечения. Сфе-
ра их использования выходит далеко за рамки психиат-
рии, охватывая соматические заболевания, невроло-
гию, хирургию, анестезиологию, онкологию, дермато-
логию, геронтологию, педиатрию, наркологию и, конеч-
но же, акушерство и гинекологию. 

В литературе имеется несколько классификаций
транквилизаторов. Более ранние классификации осно-
ваны на особенностях их химического строения, про-

должительности действия, клинического применения.
Так, по числу препаратов лидируют производные бензо-
диазепина, среди которых выделяют препараты дли-
тельного действия, средней длительности действия и
короткого действия. Отдельно представлены производ-
ные дифенилметана, 3–метоксибензойной кислоты, хи-
нуклидина, азаспиродекандиона, эфиры замещенного
пропандиола. Традиционно выделяют так называемые
«дневные транквилизаторы», у которых преобладает
собственно анксиолитическое действие и минимально
выражены седативный, снотворный, миорелаксантный
эффекты. Эти препараты можно назначать амбулаторно
в дневное время.

Более поздние классификации учитывают механизм
действия транквилизаторов, который особенно важен
как для понимания фармакодинамики и сущности по-
бочного действия, так и для определения основных на-
правлений разработки нового поколения препаратов. В
частности, Д.А. Харкевич [6] классифицирует важней-
шие транквилизаторы на агонисты бензодиазепиновых
рецепторов, агонисты серотониновых рецепторов и
препараты разного типа действия, куда в том числе от-
носятся мембранные модуляторы ГАМК–бензодиазепи-
нового рецепторного комплекса, прежде всего Афоба-
зол, которому в дальнейшем будет уделено особое вни-
манине.

Наряду с особенностями механизма действия, до-
зой и длительностью применения на эффект транкви-
лизаторов существенно влияет фармакогенетический
фактор – генетически обусловленный тип ответа орга-
низма на эмоционально–стрессовое воздействие [3].
По данным С.Б. Середенина [5], в клинических иссле-
дованиях установлено, что у астеничных пациентов с
неврозами наблюдается транквило–активирующее, а у
стеничных – транквило–седативное действие бензодиа-
зепинов. У здоровых добровольцев с высокой резуль-
тативностью операторской деятельности в эмоцио-
нально–стрессовой обстановке бензодиазепины вызы-
вают седацию, а в случае дезорганизующего влияния
стресса – повышение показателей деятельности. Зави-
симость эффекта от фенотипа эмоционально–стрессо-
вой реакции имеет место и у Афобазола.

На изменение действия транквилизаторов может
влиять и такой фактор, как минеральный состав рацио-
на (в частности, повышенный уровень пищевого по-
требления хлорида натрия). Снижение эффективности
анксиолитиков, очевидно, связано с тем, что повышен-
ное потребление хлорида натрия способствует ослаб-
лению ГАМК–ергических тормозных процессов [7].
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В целом транквилизаторы в отличие от других пси-
хотропных средств (нейролептики, антидепрессанты)
характеризуются отсутствием тяжелых побочных эффе-
ктов и хорошей переносимостью. В.И. Бородин [2] вы-
деляет следующие основные побочные эффекты,
встречающиеся при использовании транквилизаторов:

• гиперседация – дозозависимая дневная сонли-
вость, снижение уровня бодрствования, нарушение ко-
ординации внимания, забывчивость и др.; 

• миорелаксация – расслабление скелетной муску-
латуры, проявляющееся общей слабостью, слабостью в
отдельных группах мышц; 

• «поведенческая токсичность» – легкое нарушение
когнитивных функций и психомоторных навыков, про-
являющееся даже в малых дозах и выявляемое при
нейропсихологическом тестировании; 

• «парадоксальные» реакции – усиление агрессив-
ности и ажитации (возбужденное состояние), наруше-
ния сна, обычно проходящие самопроизвольно или пос-
ле снижения дозы; 

• психическая и физическая зависимость, возника-
ющая при длительном применении (6–12 месяцев не-
прерывно), проявления которой напоминают невроти-
ческую тревогу. 

Эти проявления побочных эффектов наиболее хара-
ктерны для бензодиазепинов, которые к тому же могут
вызывать артериальную гипотензию (особенно при па-
рентеральном введении), сухость во рту, диспепсию
(тошнота, рвота, диарея или запор), повышение аппети-
та и потребления пищи, дизурию, нарушение полового
влечения и потенции. 

По частоте лидируют вялость, сонливость, встреча-
ющиеся примерно в 10% случаев, в том числе на сле-
дующий день в рамках «остаточных явлений» после ве-
чернего приема препарата накануне. В 5–10 раз реже
встречаются головокружения и нарушение координа-
ции движений, связанные с миорелаксацией. Однако в
пожилом возрасте рассматриваемые побочные эффек-
ты учащаются. 

В связи с неблагоприятным влиянием на плод ан-
ксиолитики противопоказаны при беременности. Тран-
квилизаторы, прежде всего бензодиазепиновые, легко
проникают через плаценту. Так, концентрация диазепа-
ма в крови пуповины превышает его концентрацию в
материнской крови. Уровень диазепама и оксазепама в
крови ребенка возрастает медленно по причине высо-
кой степени связи этих препаратов с белками крови бе-
ременной женщины, но впоследствии они создают бо-
лее высокую концентрацию в сыворотке крови ребенка,
прочно связываясь с ее белками [4]. Элиминация же
этих препаратов и их метаболитов происходит в не-
сколько раз медленнее, чем у взрослых. Дети, особен-
но во внутриутробном и раннем постнатальном перио-
де, имеют повышенную чувствительность к угнетаю-
щим влияниям на ЦНС, а транквилизаторы в их орга-
низме легко кумулируют.

При назначении бензодиазепинов во время бере-
менности женщинам, больным эпилепсией, следует
учитывать, что имеются сообщения о повышении часто-
ты возникновения врожденных пороков у детей, матери

которых принимали противосудорожные препараты во
время беременности, однако причинно–следственная
связь между этими фактами пока не установлена. С дру-
гой стороны, у женщин, принимающих противосудорож-
ные препараты, их отмена до или во время беременно-
сти возможна только в случаях, когда эпилептические
припадки являются слабыми и редкими при отсутствии
лечения и если вероятность эпилептического состояния
и симптомов отмены оценивается как невысокая.

Применение производных бензодиазепина в III три-
местре беременности (особенно в последние недели)
может привести к накоплению препарата в тканях плода
и, как следствие – к угнетению ЦНС у новорожденных.
При этом у новорожденных может отмечаться мышеч-
ная слабость, гипотермия, угнетение дыхания, наруше-
ние сосательного рефлекса. Длительный прием бензо-
диазепинов на протяжении беременности, в т.ч. на
поздних стадиях, может привести к формированию фи-
зической зависимости и развитию симптомов отмены у
новорожденного. У новорожденных метаболизм бензо-
диазепинов происходит медленнее, чем у взрослых,
вследствие чего эти ЛС и их метаболиты могут накапли-
ваться в организме и вызывать седативный эффект. При
этом возможны трудности при кормлении и потеря веса
у новорожденных.

Что касается безопасности однократного использо-
вания диазепама во время родов с анестезиологиче-
скими целями, то оно не приводит к существенным от-
клонениям в состоянии новорожденного. Транквилиза-
торы проникают в грудное молоко. В частности, диазе-
пам создает в нем в 10 раз меньшую концентрацию,
чем в крови. В случае необходимости применения
транквилизаторов кормящей женщиной грудное
вскармливание нужно прекратить. Говоря о тератоген-
ности транквилизаторов, нельзя не вспомнить о тали-
домиде, который в 60–е годы ХХ столетия вызвал в За-
падной Европе массовое появление грубых аномалий
конечностей у детей.

Проблема лекарственной зависимости от транкви-
лизаторов трактуется специалистами неоднозначно.
Большинство авторов едино во мнении, что ее риск пря-
мо пропорционален длительности лечения транквили-
заторами. Особенно вероятно возникновение зависи-
мости к бензодиазепинам. 

На возникновение физической зависимости указы-
вает синдром отмены. Его проявлениями являются же-
лудочно–кишечные расстройства, потливость, тремор,
сонливость, головокружение, головная боль, неперено-
симость резких звуков и запахов, шум в ушах, раздра-
жительность, беспокойство, бессонница, деперсонали-
зация. Как правило, он протекает нетяжело. Тяжесть и
длительность абстинентных расстройств может недо-
оцениваться и ошибочно приниматься за невротиче-
ские проявления заболевания пациента. Вместе с тем
нередки примеры длительного (месяцы и даже годы)
применения бензодиазепинов без трудностей последу-
ющей отмены, чему способствует определенная тактика
проведения лечения и отмены препарата. Для предот-
вращения абстиненции при длительном лечении следу-
ет использовать более низкие дозы, дробные короткие
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курсы терапии, а отмену проводить в течение 1–2 ме-
сяцев на фоне психотерапии или приема плацебо. 

В происхождении зависимости велика роль психо-
логических механизмов. Вероятность ее возникновения
наиболее высока у лиц с когнитивными и поведенче-
скими расстройствами, чрезмерной фиксацией на со-
матических симптомах, иррациональной верой в мощ-
ность препаратов и ожиданием тяжелых симптомов от-
мены [1].

Относительно лекарственных взаимодействий
транквилизаторов необходимо отметить, что любые
(даже анксиоселективные) препараты данной группы не
следует сочетать с алкоголем. Возможны выраженная
сонливость, психомоторная заторможенность и даже
угнетение дыхания. По причине потенцирования угнета-
ющего влияния на ЦНС не следует сочетать бензодиа-
зепины с фенотиазиновыми нейролептиками. Учет по-
бочных эффектов, противопоказаний, лекарственных
взаимодействий транквилизаторов необходим для по-
вышения безопасности применения этих наиболее ши-
роко распространенных психотропных средств.

Таким образом, основным недостатком бензодиа-
зепиновых транквилизаторов является то, что все их эф-
фекты проявляются одновременно. Вот почему в веду-
щих фармакологических лабораториях мира непрерыв-
но ведутся поиски таких транквилизаторов, которые бы
по своей активности не уступали бензодиазепиновым
препаратам, но не проявляли бы гипноседативного,
миорелаксирующего и амнезического действия.

Доказано, что в зависимости от особенностей нерв-
ной системы, обусловленных генетически, одни люди
ведут себя активно, ищут рациональный выход из не-
благоприятной ситуации, а другие – пассивно, стресс их
морально парализует. Оказалось, что бензодиазепины
устраняют проявления тревоги и страх у неустойчивых к
стрессу, но у людей с активным поведением в этих усло-
виях вызывают сонливость, заторможенность и дезор-
ганизуют их поведение. Так, была поставлена задача со-
здать препарат, который бы оказывал нужное действие
на пассивных особей, но не влиял бы негативно на пове-
дение активных.

В результате длительных экспериментальных поис-
ков такое соединение было найдено среди производных
меркаптобензимидазола и названо Афобазолом. Это
соединение препятствует развитию нарушений в
ГАМК–бензодиазепиновом рецепторе, возникающих у
«пассивных» животных при формировании эмоциональ-
но–стрессовой реакции. Вероятнее всего, такое дейст-
вие Афобазола обусловлено его антирадикальными
свойствами, предотвращающими мембранозависимые
изменения рецепторного участка нервной клетки.

Проведенные экспериментальные исследования
убедительно доказали зависимость действия транкви-
лизаторов от фенотипа эмоционально–стрессовых ре-
акций как у животных, так и у человека. Фундаменталь-
ное значение этого феномена состоит в фармакологи-
ческом подтверждении генетической гетерогенности
эмоционально–стрессовых реакций, что делает очевид-
ной необходимость разработки специфических для того
или иного фенотипа реакций на стресс фармакологиче-

ских препаратов. Полученные данные открывают также
возможности индивидуального типирования эмоцио-
нально–стрессовых реакций с использованием бензо-
диазепиновой пробы. Разработка и испытание теста
представляются перспективными для решения проблем
профессионального отбора и других вопросов, когда
важно предсказание наследственной формы реакции на
стресс.

Афобазол оказывает положительное действие на
пациентов с тревожными расстройствами и пассивной
реакций на стресс, не вызывая при этом у них седатив-
ного и миорелаксантного эффектов. При его примене-
нии не формируется лекарственная зависимость и не
развивается синдром отмены. Действие препарата реа-
лизуется преимущественно в виде сочетания анксиоли-
тического (противотревожного) и легкого стимулирую-
щего (активирующего) эффекта. Уменьшение или уст-
ранение тревоги (озабоченность, плохие предчувствия,
опасения, раздражительность), напряженности (пугли-
вость, плаксивость, чувство беспокойства, неспособ-
ность расслабиться, бессонница, страх), а следователь-
но, соматических (мышечные, сенсорные, сердеч-
но–сосудистые, дыхательные, желудочно–кишечные
симптомы), вегетативных (сухость во рту, потливость,
головокружение), когнитивных (трудности при концент-
рации внимания, ослабленная память) нарушений на-
блюдается на 5–7 день лечения Афобазолом. Макси-
мальный эффект достигается к концу 4–й недели лече-
ния и сохраняется в послетерапевтическом периоде (в
среднем 1–2 нед.). Особенно показано применение
препарата у пациентов с преимущественно астениче-
скими личностными чертами в виде тревожной мни-
тельности, неуверенности, повышенной ранимости и
эмоциональной лабильности, склонности к эмоцио-
нально–стрессовым реакциям. 

Результаты клинических испытаний показали, что
Афобазол обладает сочетанием противотревожного,
вегетостабилизируюещего и умеренно выраженного ак-
тивирующего эффектов, устраняет болезненные телес-
ные ощущения, связанные с тревогой и тревожно–де-
прессивными нарушениями, характеризуется хорошей
переносимостью, не вызывает дневной сонливости,
миорелаксации, не ухудшает, а в ряде случаев восстана-
вливает нарушенные когнитивные функции (память,
внимание), при приеме препарата не развивается при-
выкания и «синдрома отмены».

В гинекологической практике перспективно приме-
нение Афобазола при таких патологических состояниях,
как менструальный, климактерический и посткастраци-
онный синдромы. 

Предменструальный синдром (ПМС) – сложный па-
тологический симптомокомплекс, возникающий в пред-
менструальные дни и проявляющийся нейропсихиче-
скими, вегетативно–сосудистыми и обменно–эндок-
ринными нарушениями. Частота ПМС колеблется в ши-
роких пределах в различные возрастные периоды и в
возрасте после 30 лет встречается почти у каждой вто-
рой гинекологической больной. 

Патогенез ПМС сложен и недостаточно изучен, о
чем свидетельствует появление множества теорий,
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объясняющих его. Нарушение баланса вегетативных
влияний на протяжении менструального цикла во мно-
гом определяют характер и степень выраженности кли-
нических проявлений ПМС. 

В лечении больных ПМС наряду с психотропными
препаратами широко используются вегетотропные
средства, поскольку клинические проявления заболева-
ния реализуются через вегетативные сегментарные ап-
параты. Нами было проведено комплексное исследова-
ние вегетативных нарушений у больных предменстру-
альным синдромом и оценка терапевтической эффек-
тивности Афобазола, как препарата с выраженной веге-
тотропной активностью для их коррекции. 

С целью выявления эффективности Афобазола для
коррекции вегетативных нарушений всем больным ПМС
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 тяжести заболевания
состояние исходного вегетативного тонуса в 1–ю фазу
менструального цикла в большинстве случаев было
представлено крайними его вариантами – выраженной
парасимпатикотонией и симпатикотонией, которые от-
ветственны за многие клинические проявления данного
заболевания. 

При исходной нормотонии, симпатикотонии или
смешанном вегетативном тонусе лечение Афобазолом
было достаточно эффективно без предварительной
подготовки симпатомиметиками. При симпатикотонии
преобладают механизмы повышенной активности сим-
пато–адреналовой системы и чувствительности адре-
норецепторов, поэтому при лечении Афобазолом на-
блюдался наиболее хороший положительный клиниче-
ский эффект. Следовательно, для оптимизации процес-
са лечения необходимо всесторонне учитывать функци-
ональное состояние ВНС для индивидуального подбора
сочетаний вегетокорректоров.

Длительная история существования проблемы па-
тологического климакса, ее неразрешенность отражают
типичный пример расхождения между теоретическими
знаниями и практическими результатами. Несколько
десятилетий существует точное научное представление
о механизмах возникновения, формирования и транс-
формации климактерических расстройств. Однако эф-
фективность терапевтических воздействий остается не-
достаточно высокой. 

Наиболее ярко неврозоподобные (органического
генеза) симптомы выражены при астеническом вариан-
те, а невротические (психогенные) – при истерическом,
тогда как при сенесто–ипохондрическом удельный вес
неврозоподобных больше, чем невротических, а при
тревожно–депрессивном – наоборот, преобладают нев-
ротические расстройства.

Выявленное в клинике распределение клинических
вариантов климактерического синдрома отражает ме-
ханизмы их формирования, знание которых существен-
но в выборе стратегии терапии. Эффективность лече-
ния больных с климактерическим синдромом, включаю-
щим психические и вегетативные проявления, зависит о
того, насколько верно выбраны лекарственные препа-

раты.
Учитывая механизмы развития клинических прояв-

лений климактерического синдрома, в настоящее вре-
мя целесообразным представляется выбор следующих
стратегий терапии климактерических расстройств: гор-
мональная, заместительная, психофармакологическая
и психотерапевтическая. Две первые следует отнести к
патогенетически ориентированным. С помощью гормо-
нальных препаратов, содержащих эстрогены и андроге-
ны в различных пропорциях, а также нейролептиков и
транквилизаторов, оказывающих действие на гипотала-
мические структуры, удается предотвратить или купи-
ровать вегетативно–сосудистые и пограничные психи-
ческие климактерические расстройства.

Нами проведены исследования по оценке эффек-
тивности Афобазола при различных вариантах психопа-
тологических климактерических расстройств в сравне-
нии с другими психотропными препаратами, ранее ис-
пользовавшимися и использующимися в лечении кли-
мактерического синдрома. Афобазол оказался высоко-
эффективным препаратом при купировании астениче-
ского и, в меньшей степени – тревожно–депрессивного
вариантов. Он достоверно чаще, чем диазепам, купиро-
вал или значительно ослаблял психопатологические
проявления климактерического синдрома в рамках ас-
тенического варианта и чаще, чем мебикар, купировал
проявления тревожно–депрессивного варианта собст-
венно климактерических психических расстройств. С
помощью Афобазола удавалось в течение полуто-
ра–двух недель купировать или значительно ослабить
вегетативно–сосудистые проявления климактерическо-
го синдрома и выраженные астенические проявления.
Отмечено, что в большей степени Афобазол оказывал
влияние на гипостеническую по сравнению с гиперсте-
нической симптоматику. В процессе терапии происхо-
дило исчезновение быстрой утомляемости, вялости, па-
тологической сонливости пациенток. У большинства из
них восстанавливался ночной сон, купировались агрип-
нические расстройства вследствие урежения «прили-
вов» в ночное время и собственно транквилизирующего
эффекта. Наряду с этим происходило восстановление
комфортных взаимоотношений с окружающими, уреже-
ние конфликтов. При использовании Афобазола у паци-
енток с тревожно–депрессивным вариантом климакте-
рического синдрома уже через 5–6 дней появлялись
первые признаки нормализации настроения, исчезно-
вения эмоциональной лабильности и расстройств тре-
вожного ряда (от генерализованных до панических
атак), исчезновение или смягчение депрессивных фе-
номенов. 

Следовательно, можно утверждать, что предотвра-
щению дисгармоничного течения климактерического
периода у женщины в виде климактерических вегета-
тивных и пограничных психических расстройств способ-
ствует выбор адекватной терапевтической стратегии.
Афобазол можно отнести к препаратам, способным су-
щественным образом улучшать психическое состояние
пациенток.

В последние годы отмечается рост оперативных
вмешательств на половых органах, объем которых
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включает удаление яичников. После тотальной овариэк-
томии развивается обширный комплекс нервно–психи-
ческих, вегето–сосудистых и обменно–эндокринных на-
рушений, обусловленных резким выключением гормо-
нальной функции яичников. В ответ на снижение уровня
половых стероидов развивается закономерное повы-
шение секреции гонадотропных гормонов. После ова-
риоэктомии концентрация фолликулостимулирующего
и лютеинизирующего гормонов в сыворотке крови по-
вышается на 5–7 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 климактериче-
ского периода. Удаление яичников, проведенное в пе-
риод естественной возрастной инволюции, усугубляет
биологическую трансформацию организма и приводит к
срыву защитно–приспособительных механизмов. 

Вегето–сосудистые и нервно–психические симпто-
мы возникают обычно через 2–3 недели после овариэк-
томии и достигают полного развития спустя 2–3 месяца.
Обратное развитие посткастрационного синдрома про-
исходит в первый год после операции, но у 25% женщин
патологические симптомы сохраняются в течение 2–5 и
более лет. В первые 2 года у 73% женщин преобладают
нейровегетативные нарушения, у 16% – психоэмоцио-
нальные расстройства и у 11% – обменно–эндокрин-
ные. В последующие годы частота обменно–эндокрин-
ных нарушений возрастает, психоэмоциональные рас-
стройства сохраняются длительное время и уменьшает-
ся частота нейровегетативных нарушений. Особенно тя-
жело переносят удаление яичников женщины, проопе-
рированные в переходном возрасте (45–50 лет). Затяж-
ное и тяжелое течение имеет посткастрационный син-
дром у женщин с экстрагенитальной патологией. 

Удаление яичников выключает циклическую функ-
цию с последующим нарушением гипоталамо–гипофи-
зарно–гонадных взаимоотношений с развитием психо-
вегетативного синдрома. Неоднозначность сдвигов в
механизмах гормональных обратных связей определяет
специфику вегетативных и психоэмоциональных рас-
стройств после кастрации. Возникающий клинический
симптомо–комплекс сходен с таковым у больных с кли-
мактерическим синдромом. 

Среди препаратов, назначаемых в комплексной те-
рапии посткастрационного синдрома, достойное место
занимают транквилизаторы. Нами было оценено влия-
ние Афобазола на вегето–сосудистые и нервно–психи-
ческие симптомы посткастрационного синдрома по
данным опроса, контроля АД и частоты пульса в дина-
мике. 

Больным назначался Афобазол в суточной дозе 20
мг в два приема в утренние и дневные часы в течение
трех недель в виде монотерапии. Во время приема пре-
парата пациентки вели дневник наблюдения, где реги-
стрировали субъективную выраженность имевшихся на-
рушений, частоту пульса каждые три часа 5 раз в день и
АД в полдень. 

В результате применения Афобазола у больных с
посткастрационным синдромом улучшилось самочувст-
вие, настроение во всех случаях, но степень выражен-

ности была разной. Головные боли были до лечения у
73% больных, при лечении сохранялись у 32% наблю-
давшихся женщин. Расстройства желудочно–кишечного
тракта снизились на 43%. Наилучшие результаты были
получены в отношении вазомоторных реакций, рас-
стройств дыхания, желудочно–кишечного тракта,
уменьшения утомляемости, головных болей, где частота
проявлений снизилась в 2,5 раза. Побочные эффекты от
применения препарата нами зарегистрированы не бы-
ли. 

Результаты, полученные при лечении вегето–сосу-
дистых нарушений у больных с предменструальным,
климактерическим и посткастрационным синдромами,
подтвердили вегетостабилизирующие свойства препа-
рата и позволяют считать целесообразным включение
Афобазола в комплексную терапию данных патологиче-
ских состояний.
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