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В обзоре литературы представлены современные данные о механизме действия афобазола. Подробно 
рассмотрен спектр рецепторных взаимодействий афобазола. Раскрыта связь фармакологических эффектов 
афобазола с его влиянием на различные виды рецепторов и нейромедиаторные системы мозга. В статье про-
анализированы фармакологические эффекты афобазола, особенности его анксиолитического действия с ак-
тивирующим компонентом. Проанализирована имеющаяся в литературе информация об особенностях кли-
нического применения афобазола, эффективность его индивидуального и совместного с другими психотроп-
ными препаратами использования у разных категорий пациентов. Отмечена высокая эффективность афоба-
зола при фобических, соматизированных, тревожно-депрессивных состояниях. Рассмотрены отличия афоба-
зола от бензодиазепиновых транквилизаторов. Наличие у афобазола анксиолитического, вегетостабилизиру-
ющего и мягкого активирующего действия, высокая эффективность в устранении тревожных и тревожно-
депрессивных нарушений, отсутствие нежелательных лекарственных реакций, свойственных бензодиазепи-
нам, значимых лекарственных взаимодействий, а также хорошая переносимость препарата делают афобазол 
препаратом выбора при лечении больных общесоматического профиля.
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Review includes modern information on the mechanism of action of afobazole. The spectrum of its receptor 
interactions is examined in the detail. Review unveils the relationship between pharmacological effects of afobazole 
and its infl uence on the different kinds of receptors and neurotransmitting systems of brain. Pharmacological effects 
of afobazole along with the details on its anxiolytic action with the activated component are analyzed in the review. 
Available published data about the features of the clinical application of afobazole, the effi ciency of its individual 
and combined with other psychotropic drugs use in the different groups of patients is analyzed in the review. Review 
marks high effi ciency of afobazole application on phobic, somatic and anxiety-depressive disorders. The differences 
between afobazol and benzodiazepine anxiolytics are examined in the review. The presence of anxiolytic, 
vegetostabilizing and soft activating effect in afobazole, high effi ciency in the removal of anxiety and anxiety-
depressive disorders, lack of adverse drug reactions peculiar to the benzodiazepines, signifi cant drug interactions, 
and good tolerability make afobazole the drug of choice in the treatment of patients with somatic profi le. 
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Афобазол является новым препаратом, 
разработанным в НИИ фармакологии РАМН 
им. В.В. Закусова. Афобазол создан на ос-
нове концепции академика РАМН С.Б. Се-
реденина о генетической зависимости анк-
сиолитического эффекта от фенотипа эмо-
ционально-стрессовой реакции [23]. 

Афобазол – оригинальный селективный 
анксиолитик, не относящийся к классу аго-
нистов бензодиазепиновых рецепторов. Он 
проявляет выраженную анксиолитическую 
активность, но не имеет характерных для 
традиционных транквилизаторов (произво-
дных бензодиазепина) побочных эффектов 
(гипноседативного, миорелаксирующего и 
анамнестического) [17, 21, 26, 28]. Ценным 
достоинством афобазола является нейро-
протекторный эффект.

По химическому строению афобазол 
представляет собой 5-этокси-2-[2-(морфо-

ли-но)-этилтио]-бензимидазола дигидрох-
лорид. 

Установлен спектр рецепторных взаи-
модействий афобазола. Выявлено взаимо-
действие афобазола с сигма1, мелатонино-
выми рецепторами М1 типа и М3 типа и 
регуляторным участком МАО-А [24]. Отме-
чено, что афобазол является обратимым ин-
гибитором МАО-А. Особое значение имеет 
взаимодействие афобазола с сигма1 рецеп-
торами, которые оказывают модулирующее 
влияние на все основные нейромедиатор-
ные системы: ГАМКергическую [29, 44], 
серотонинергическую [37, 46], норадренер-
гическую [38], дофаминергическую [48], 
холинергическую [41] системы и NMDA-
регулируемые глутаматные эффекты [45].

Важной особенностью сигма1 рецепто-
ров, расположенных в эндоплазматическом 
ретикулуме, является их способность транс-
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лоцироваться внутрь клетки и модулиро-
вать внутриклеточные функции, связанные, 
прежде всего, с внутриклеточными сиг-
нальными каскадами и регуляцией нейро-
медиаторных систем [42].

Активация сигма1 рецепторов опосре-
дует также регуляцию потенциалзависимых 
ионных каналов наружной мембраны и 
транспорт кальция через NMDA рецепторы. 
Кроме того, сигма1 рецептор способен ин-
гибировать пресинаптическое высвобожде-
ние глутамата и глутамат-индуцированной 
NO-синтазы [40].

Взаимодействие сигма1 рецепторов с 
NMDA системой свидетельствует об их мо-
дулирующем влиянии на NMDA рецептор-
ный комплекс, который играет ключевую 
роль в обучении, памяти и нейродегенера-
тивных процессах и, согласно глутаматер-
гической теории, в патогенезе депрессии. 
Способность сигма1-агонистов влиять на 
холинергическую нейропередачу, усили-
вать выброс ацетилхолина в коре и гиппо-
кампе мозга крыс, также свидетельствует 
об участии сигма1 рецепторов в процессах 
памяти и нейропротекции. Модулирующее 
воздействие лигандов сигма1 рецепторов на 
ГАМК-ергическую, серотонинергическую 
и другие нейромедиаторные системы обу-
словливает их антидепрессивные и анксио-
литические эффекты [43]. 

Инициированный афобазолом транс-
порт сигма1 рецептора в область наружной 
мембраны способствует восстановлению 
фосфолипидного состава клеточных мем-
бран, который, как известно, изменяется 
при патологических процессах, и нарушен-
ного функционирования рецепторов и ион-
ных каналов. 

Таким образом, афобазол, будучи лиган-
дом сигма1 рецепторов, способен оказывать 
модулирующее влияние на нейромедиатор-
ные системы мозга (ГАМК, NMDA, холи-
нергическую, серотонинергическую и дру-
гие системы), играющие центральную роль 
в патогенезе тревоги, депрессии, наруше-
ний памяти и нейродегенеративных заболе-
ваний [24, 25].

Афобазол не обнаруживает прямого свя-
зывания с ГАМК-А рецепторным комплек-
сом, а механизм его анксиолитического дей-
ствия основан на способности предотвра-
щать стресс-индуцированное падение свя-
зывания в бензодиазепиновом участке 
ГАМК-А рецептора и восстанавливать чув-
ствительность ГАМК-А рецептора к дей-
ствию ГАМК [24, 29].

Наряду с анксиолитическим, афобазол 
обладает антидепрессивным действием 
[22]. Он оказывает выраженный эффект у 
пациентов с генерализованным тревожным 

расстройством и неврастенией: устраняет 
тревогу и эмоциональное напряжение, асте-
нию, улучшает настроение и сон, не оказы-
вает побочных эффектов седативного и ми-
орелаксантного характера [22].

Изучение Игнатовым Ю.Д. и соавтора-
ми (2004) мембранотропного действия афо-
базола позволило выявить двухфазное дозо-
зависимое и обратимое действие [15]. В 
первую фазу (1-100 мкМ, а для медленных 
калиевых токов и в сверхмалых дозах от 10-7 
до 10-4 М) наблюдалось увеличение всех то-
ков, во вторую – их подавление (1000 мкМ). 
Афобазол вызывал ускорение инактивации 
калиевого медленного тока. Ионные токи 
по степени подавления их афобазолом в 
концентрации 500 мкМ авторы расположи-
ли следующим образом: калиевый бы-
стрый> калиевый медленный> кальциевый 
= натриевый. Сделано заключение, что, 
снижая неспецифические токи утечки, афо-
базол оказывает мембраностабилизирую-
щее действие. Активация (увеличение ам-
плитуды) ионных токов и снижение неспец-
ифических токов утечки (стабилизация) 
мембраны в малых и сверхмалых дозах пре-
паратом ведет к улучшению функциониро-
вания мембраносвязанных структур, а сле-
довательно, и функционального состояния 
клетки в целом.

На моделях оксидативного стресса и глу-
таматной токсичности показано, что афоба-
зол предотвращает снижение содержания 
нейротрофина BDNF (ключевого белка, кон-
тролирующего выживаемость и функцио-
нальную активность нейронов) в различных 
структурах мозга экспериментальных жи-
вотных, а в культуре гиппокампальных ней-
ронов линии НТ-22 увеличивает содержание 
BDNF и NGF [6, 28]. Это свидетельствует о 
нейропротекторном действии препарата.

Среди небензодиазепиновых транкви-
лизаторов афобазол рассматривается преи-
мущественно как стресс-протектор, преду-
преждающий возникновение яркой эмоцио-
нальной реакции на стресс, в том числе и с 
точки зрения предупреждения вегетатив-
ных и гормональных сдвигов, характеризу-
ющих стрессовое состояние [8]. Препарат 
купирует соматические нарушения, связан-
ные с тревожными и депрессивными рас-
стройствами. 

Афобазол оказывает анксиолитическое 
действие с активирующим компонентом, не 
сопровождающееся гипноседативными эф-
фектами. У препарата отсутствуют миоре-
лаксантные свойства, негативное влияние 
на показатели памяти и внимания. При его 
применении не формируется лекарственная 
зависимость и не развивается синдром от-
мены [32].
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Анксиолитическое действие афобазола 
проявляется на 3 – 7 день терапии: снижает-
ся раздражительность, выраженность ситу-
ационно-провоцированных страхов и тре-
вожных опасений, направленных в буду-
щее, больные становятся спокойнее, умень-
шаются неприятные предчувствия.

К концу первой недели лечения редуци-
руются трудности засыпания, кошмарные 
сновидения, заметно сокращается частота 
ночных пробуждений.

Уменьшение или устранение соматиче-
ских (мышечные, сенсорные, сердечно-со-
судистые, дыхательные, желудочно-кишеч-
ные симптомы), вегетативных (сухость во 
рту, потливость, головокружение), когни-
тивных (трудности при концентрации вни-
мания, снижение памяти) нарушений, на-
блюдается на 5-7 день лечения афобазолом 
[7, 11]. 

Афобазол обеспечивает полную редук-
цию психопатологических состояний (фо-
бических, соматизированных, тревожно-де-
прессивных) наряду с общим улучшением 
самочувствия с 1-й недели терапии. 

Афобазол широко применяют для кур-
сового лечения тревожных расстройств, 
длительностью от нескольких недель до не-
скольких месяцев (в среднем 3-6 месяцев). 
При этом, в отличие от бензодиазепинов, ко-
торые способны быстро купировать острую 
симптоматику, но имеют массу нежелатель-
ных побочных эффектов, клинический эф-
фект афобазола развивается к концу первой 
недели терапии и стойко сохраняется на 
протяжении всего курса лечения [12, 13].

Менее эффективен препарат при тера-
пии панических и ипохондрических рас-
стройств [17].

При оценке динамики состояния паци-
ентов по шкале Гамильтона значимая ре-
дукция выраженности клинических сим-
птомов тревоги наблюдается уже через 14 
дней ежедневного приема препарата [10].

Максимальный эффект достигается к 
концу 4 недели лечения и сохраняется в 
посттерапевтическом периоде, в среднем 1-2 
недели.

Значимая положительная динамика со-
матовегетативных и когнитивных наруше-
ний регистрируется позже – на 2 неделе 
лечения: уменьшаются проявления вегета-
тивной лабильности, истероконверсион-
ных расстройств (ощущение «кома» в гор-
ле, «ватности» ног, «прилива жара» к голо-
ве, «онемение» рук и ног по типу «перча-
ток» и «носков», приступы дрожи в теле, 
головокружения и обмороки без потери 
сознания, афония).

На 2 – 3 неделе лечения нормализуются 
память и концентрация внимания. При этом 

отмечается мягкое активирующее действие 
препарата [18].

В начале лечения вегетативные наруше-
ния не исчезают совсем, но снижается их 
актуальность для пациентов, они перестают 
звучать в жалобах. Можно сказать, что пер-
вой особенностью терапевтического дей-
ствия афобазола является преобладание ре-
дукции когнитивных проявлений тревоги 
над вегетативными нарушениями. 

Результаты рандомизированных сравни-
тельных с диазепамом клинических иссле-
дований эффективности и переносимости 
афобазола в качестве анксиолитического 
средства у больных как с тяжелыми невро-
тическими расстройствами (генерализован-
ное тревожное расстройство), так и сравни-
тельно легкими состояниями (расстройство 
адаптации), проведенных в НЦПЗ РАМН, 
Московском институте психиатрии МЗ РФ, 
СПб НИПНИ им. В.М. Бехтерева, НИИ 
фармакологии им. В.В. Закусова и в ГНЦ 
ССП им. В.П. Сербского, показали, что афо-
базол является эффективным анксиолити-
ком, по результативности действия не отли-
чающимся от диазепама [1, 32]. 

Особенно заметно различие между те-
рапевтическим действием афобазола и бен-
зодиазепинов, например, диазепама, во вли-
янии на разные аспекты тревожной симпто-
матики. Диазепам в короткие сроки редуци-
рует соматическую тревогу и положительно 
влияет на когнитивные проявления тревоги, 
но до определенного уровня. 

Афобазол действует, более постепенно, 
последовательно и неуклонно снижая тре-
вожную и когнитивную симптоматику в те-
чение месяца, а действие диазепама на эти 
симптомы остается неизменным.

Кроме того афобазол не является агони-
стом бензодиазепиновых рецепторов и, соот-
ветственно, лишен побочных эффектов, ха-
рактерных для традиционных транквилиза-
торов – производных бензодиазепина [18]. 
Отсутствие седативного эффекта и синдрома 
отмена позволяет пациентам сохранять при-
вычный стереотип жизни и поведения и спо-
собствует высокой комплаентности. В част-
ности, применение производных бензодиазе-
пина может сопровождаться рядом нежела-
тельных эффектов: от симптомов поведенче-
ской токсичности (снижение остроты реак-
ции, внимания и памяти, замедление когни-
тивных процессов, дневная сонливость) до 
развития привыкания [2, 18, 21]. Наблюдав-
шиеся при лечении афобазолом побочные 
явления носят преходящий характер, незна-
чительно выражены и не требуют отмены 
препарата или специальной коррекции. В 
частности, в 10 % случаев отмечалась лег-
кой степени тошнота и головная боль. 
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Детальный анализ выраженности тера-
певтических изменений отдельных состав-
ляющих шкалы HARS (тревога, патология 
сна, когнитивные нарушения, соматовегета-
тивные расстройства) позволил выявить 
конгруэнтную редукцию психопатологиче-
ских расстройств с последовательным сни-
жением интенсивности признаков тревоги, 
диссомнии, соматовегетативных расстройств 
и когнитивных симптомов у больных, полу-
чавших афобазол [17].

Такие особенности клинического дей-
ствия афобазола проявляются в зависимо-
сти от личностных особенностей пациента. 
Отмечается более ранняя редукция тревож-
ных нарушений у больных с астеническими 
чертами личности и наличие стимулирую-
щего эффекта, отличного от эффекта бензо-
диазепинов у лиц со стеническими лич-
ностными особенностями.

Рекомендуемый диапазон доз афобазола 
составляет 30-60 мг/сут в зависимости от 
тяжести состояния при продолжительности 
терапии не менее 6 недель [17].

Противопоказаниями к применению 
препарата являются беременность, период 
лактации, возраст до 18 лет, индивидуаль-
ная непереносимость препарата.

Выраженный нейропротекторный эф-
фект афобазол оказывает при инсультных 
состояниях. На модели фокальной ишемии 
головного мозга афобазол уменьшает зону 
пенумбры, восстанавливает нарушенное в 
условиях ишемии кровоснабжение мозга, 
снижает уровень NO и увеличивает синтез 
стресс-белка HSP70 [30, 31]. 

Также экспериментально установлено, 
что афобазол улучшает кровоснабжение 
ишемизированного участка мозга; причем 
цереброваскулярный эффект афобазола свя-
зан с его антирадикальным эффектом [31], а 
также с влиянием на GABAA рецепторы [30]. 

Дзугкоевым С.Г. и соавторами (2012) 
выявлена высокая эффективность афобазо-
ла при экспериментальном аллоксановом 
диабете у крыс [9]. Известно, что повышен-
ное образование супероксидного радикала 
(О2

-) в дыхательной цепи при эксперимен-
тальном сахарном диабете может привести 
к оксидативному поражению эндотелия со-
судов. Показана высокая антирадикальная 
активность препарата, что проявилось сни-
жением концентрации малонового диальде-
гида в крови и гомогенатах почечной, пече-
ночной и миокардиальной ткани; церулло-
плазмина, активности каталазы, увеличение 
активности супероксиддисмутазы. Следует 
отметить значимое повышение уровня экс-
прессии фермента eNOS и нарастание кон-
центрации суммарных метаболитов NO на 
фоне лечения афобазолом, что согласуется с 

результатами других исследователей [21, 
24]. Beckman J.S. (2001) и Ferdinandy P. с со-
авторами (2003) показали, что О2

- обладает 
способностью тормозить экспрессию и ак-
тивность eNOS, а также связывать и инак-
тивировать NO, превращая его в пероксини-
трит. Полученные данные свидетельствуют 
не только об антирадикальном, но и вазо-
протекторном эффекте афобазола.

На модели интрацеребральной пост-
травматической гематомы (геморрагиче-
ский инсульт) афобазол уменьшал гибель 
животных и неврологические нарушения, 
улучшал процессы обучения и памяти 
крыс [25]. 

Накоплен значительный опыт примене-
ния афобазола при монотерапии неглубо-
ких ипохондрических, невротических и 
психогенных расстройств тревожного спек-
тра, а также при комбинированной терапии 
тревожно-фобических, тревожно-депрес-
сивных нарушений, соматоформных и со-
матогенных расстройств [3, 5, 13, 32, 33]. 

Выявлена высокая эффективность афо-
базола и при терапии указанных нарушений 
у пациентов с дерматологическими, кардио-
логическими и онкологическими заболева-
ниями [18, 35]. Препарат назначался курса-
ми длительностью до 42 дней (6 недель) в 
дозах от 30 мг/сут до 60 мг/сут три раза в 
день. При этом улучшение состояния отме-
чалось уже к концу первой недели и стано-
вилось выраженным к середине 2-й недели 
исследования. Афобазол снижал общий 
уровень тревоги, интенсивность тревожно-
ипохондрических опасений, выраженность 
соматовегетативных расстройств. Наряду с 
этим, афобазол оказывал мягкое активиру-
ющее действие, что способствовало норма-
лизации когнитивных функций.

Все пациенты завершили 6-недельный 
курс терапии, что в сочетании с отсутстви-
ем значимых побочных эффектов, повлек-
ших за собой отказ от приема препарата, 
свидетельствует о высокой безопасности 
афобазола и хорошей его переносимости. 

В этих исследованиях установлена хо-
рошая совместимость афобазола с широким 
кругом психотропных лекарственных пре-
паратов, таких как антидепрессанты двой-
ного действия (венлафаксин, милнаципран), 
селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина (флувоксамин, пароксетин, ци-
талопрам), атипичные антипсихотические 
средства (кветиапин, рисперидон, сульпи-
рид). Важно отметить, что при лечении тре-
вожно-депрессивных состояний, коморбид-
ных соматическому заболеванию, эффек-
тивным оказалось применение афобазола в 
комбинации с низкими дозами милнаципра-
на или венлафаксина, что обеспечило выра-
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женноле терапевтическое действие и отсут-
ствие побочных эффектов [13].

Показана эффективность афобазола при 
лечении психологических нарушений у 116 
больных хроническими заболеваниями по-
чек. Установлено, что при включении в ком-
плексную терапию афобазола у больных 
ХПН снижаются проявления психологиче-
ских нарушений и улучшаются показатели 
качества жизни [4].

Агарковым Н.М. и соавторами (2009) из-
учено применения афобазола у больных яз-
венной болезнью двенадцатиперстной киш-
ки и с синдромом раздраженного кишечника. 
Используя международный адаптированный 
опросник SF-36, установлены улучшения по 
шкалам боль, жизнеспособность, общее здо-
ровье, психическое здоровье, социальное 
функционирование, свидетельствующие о 
значительном повышении качества жизни 
больных. Эффективность применения афо-
базола при этих патологических состояниях 
связана со снижением чрезмерной возбуди-
мости подкорковых структур, уменьшением 
активности центральной нервной системы и 
устранением нарушений нейромедиаторного 
обмена, вызванных стрессом [20].

Широкому использованию афобазола в 
общесоматической практике способствует 
отсутствие его влияния в терапевтических 
дозах (30 мг/сут) на функциональную ак-
тивность изофермента P-450 CYP 3A4 и 
значимых взаимодействий с другими лекар-
ственными препаратами [10]. Афобазол не 
изменяет наркотический эффект этанола и 
гипнотическое действие тиопентала, потен-
цирует противосудорожный эффект карба-
мазепина, усиливает анксиолитическое дей-
ствие диазепама.

Афобазол не вступает в клинически зна-
чимые взаимодействия с препаратами, при-
меняющимися для лечения сердечно-сосу-
дистых заболеваний [17]. 

Наряду с другими психофармакологиче-
скими средствами, афобазол начал приме-
няться в комплексной терапии хронических 
дерматозов, таких как экзема, псориаз, ато-
пический дерматит, гипергидроз, хрониче-
ская крапивница [16, 39]. 

Тимофеевой А.Н. и соавторами (2012) 
изучено применение афобазола у больных 
хронической экземой в стадии прогресси-
рования. Комплексная терапия с афобазо-
лом в сравнении со стандартным лечением 
снижала эмоциональную нестабильность, 
повышала социальную активность, энер-
гичность на фоне уменьшения проявлений 
робости и ригидности. Это сочеталось с вы-
раженным регрессом симптоматики болез-
ни и повышением индекса качества жизни 
больных [34].

Афобазол использовался как эффектив-
ное средство в терапии больных псориазом 
с наличием в клинической картине симпто-
мов тревоги [36]. У пациентов, принимав-
ших афобазол, наблюдалось улучшение на-
строения, снижение раздражительности, 
беспокойства, уровня реактивной тревож-
ности. При этом снижался индекс PASI, и 
положительная динамика со стороны кож-
ного процесса коррелировала с динамикой 
показателей качества жизни (данные теста 
Спилбергера, опросников «Скиндекс-29» и 
«Псориатический индекс нарушений»-PDI).

Установлено также, что афобазол пре-
пятствует негативному воздействию стрес-
са на кроветворную систему при субклеточ-
ном облучении [19], обладает антимутаген-
ным эффектом [14], препятствует сверхэк-
спрессии На-ras и р53 в тимусе, костном 
мозге и лимфоидных органах и обладает 
хемопревентивным эффектом [47].

Таким образом, афобазол является вы-
сокоэффективным небензодиазепиновым 
анксиолитиком, обладающим сочетанием 
анксиолитического, вегетостабилизирую-
щего и умеренно выраженного активирую-
щего свойств, устраняющим болезненные 
соматические ощущения, связанные с тре-
вожными и тревожно-депрессивными нару-
шениями, и не вызывающим дневной сон-
ливости и миорелаксации. 

По механизму действия, клиническим 
свойствам и, благодаря хорошей переноси-
мости, препарат может использоваться в ам-
булаторной психиатрической, психотерапев-
тической и общесоматической практике как 
средство выбора для лечения пограничных 
психических расстройств и соматических 
заболеваний при доминировании в клиниче-
ской картине тревожной симптоматики.
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