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Афобазол (фабомотизол): анксиолитик, 

и не только (израильско-российский 

взгляд на проблему) 

Автор:Р.А.Беккер1, Ю.В.Быков2 

Номера страниц в выпуске:12-21 

Афобазол (фабомотизол) – это оригинальный российский селективный анксиолитик без 
гипноседативных и миорелаксирующих свойств, без зависимого потенциала и риска развития 
толерантности и синдрома отмены. Он не является агонистом бензодиазепинового или 
барбитурового сайтов рецепторов g-аминомасляной кислоты и поэтому не обладает 
недостатками препаратов этого класса. Его уникальный рецепторный профиль 
характеризуется наличием s-агонистических, мелатонинергических, непрямых 
ГАМКергических, мембраностабилизирующих свойств, а также слабой моноаминоксидазы 
типа А блокирующей активностью. Все это заставляет предполагать наличие у него наряду с 
анксиолитическими свойствами также ряда других дополнительных свойств, в частности 
прокогнитивных, нейро-, кардио- и гастропротективных, легких антидепрессивных, 
анальгетических и других. В данной статье мы подробно рассматриваем доказательную базу 
по наличию или отсутствию у фабомотизола таковых свойств, по его применению за 
пределами традиционных показаний (терапия тревожных расстройств), а также очерчиваем 
перспективные направления дальнейшего исследования его свойств, по которым пока нет 
данных, но возможно наличие активности. 

Ключевые слова: Афобазол, фабомотизол, s-рецептор, тревожные состояния, 
депрессивные состояния, синдром дефицита внимания с гиперактивностью, тики, дискинезии. 

Afobazole (fabomotizole): is it only an anxiolytic? An 
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Afobazole (fabomotizole) is an original Russian selective anxiolytic drug that does not possess any 
significant sedative, hypnotic or muscle relaxant properties. It also does not cause dependence and 
is not associated with the development of tolerance or withdrawal syndrome. Fabomotizole is not an 
agonist of benzodiazepine or barbiturate sites of GABA receptors. Thus, it does not have the 
classical drawbacks of those well-known classes of anxiolytics. The unique receptor profile of 



fabomotizole is characterized by the presence of sigma-agonistic, melatonergic, indirect GABAergic, 
membrane-stabilizing properties, as well as weak MAO-A inhibitor activity. This receptor profile 
makes probable that, along with anxiolytic properties, fabomotizole can also have a number of other 
additional properties. In particular, there may be procognitive, neuro-, cardio- and gastroprotective, 
mild antidepressant, analgesic and other properties. In this article, we consider in detail the evidence 
base for the presence or absence of such properties in this drug, and its use outside its traditional 
indications (anxiety disorders). We also outline there the directions for further investigation of its 
properties. 

Key words: Afobazole, fabomotizole, sigma receptor, anxiety disorders, depressive disorders, 
attention deficit hyperactivity disorder, tics, dyskinesias. 

Афобазол: общая характеристика 

Афобазол (фабомотизол) – оригинальный селективный анксиолитик, который не относится к 
классам агонистов бензодиазепинового, барбитурового или нейростероидного сайтов 
рецепторов g-аминомасляной кислоты (ГАМК). Он разработан в ФБГНУ «НИИ фармакологии 
им. В.В.Закусова» Российской академии наук – РАН (Москва). Синтез фабомотизола 
проводился на основе концепции академика РАН С.Б.Середенина о генетической 
зависимости анксиолитического эффекта от фенотипа эмоционально-стрессовой реакции 
(Ф.Г.Разумная и соавт., 2014). В Российской Федерации препарат прошел клинические 
исследования и зарегистрирован для практического применения (международное 
непатентованное наименование – фабомотизол). Фабомотизол включен в реестры Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), а также в Анатомо-терапевтическо-химическую 
классификацию ВОЗ – в группу анксиолитических средств под собственным кодом N05BX04 
(Т.С.Сюняков и соавт., 2015). 

Химическая структура. Фабомотизол по химической структуре относится к производным 
меркаптобензимидазола (2-[-2-(морфолино)-этил]-тио-5-этоксибензилимидазола 
дигидрохлорид) и не является агонистом ни основного ГАМК-сайта, ни бензодиазепинового, 
барбитурового или нейростероидного сайтов ГАМК-рецепторов (Ф.Г.Разумная и соавт., 2014; 
А.Б.Смулевич и соавт., 2016). 

Фармакокинетика и фармакодинамика. Фабомотизол быстро всасывается из 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Время достижения максимальной концентрации (Tmax) 
составляет 0,85±0,13 ч. Период полувыведения (T1/2) фабомотизола из организма – в 
среднем 0,82±0,54 ч (А.С.Аведисова и соавт., 2006; А.Б.Смулевич и соавт., 2016). 

Несмотря на короткий период полувыведения, анксиолитический эффект фабомотизола 
длится значительно дольше, чем само пребывание препарата в плазме крови. Так, показано, 
что анксиолитическое действие фабомотизола мало зависит от текущей его концентрации в 
плазме крови. Такая зависимость показана только для стимулирующего эффекта, но не для 
анксиолитического (В.В.Ястребова, Д.В.Ястребов, 2016). Показано, что уровень ситуационной 
тревожности, отражающей анксиолитическое действие, после однократного приема 
препарата не нарастает по мере его выведения из организма пропорционально снижению его 
содержания в крови, а остается сниженным по сравнению с показателями ситуационной 
тревожности до его приема (Д.В.Ястребов, В.В.Кошелев, 2008). Это выгодно отличает 



фабомотизол от короткодействующих бензодиазепинов типа алпразолама, для которых 
весьма характерен феномен «прорывов тревоги» при снижении концентрации в крови. 

Дозирование. Рекомендуемый диапазон доз фабомотизола составляет 30–60 мг/сут в 3 
приема по 10–20 мг в зависимости от тяжести состояния при продолжительности терапии не 
менее 6 нед (Ф.Г.Разумная и соавт, 2014). При этом в некоторых публикациях показано, что у 
пациентов, принимавших фабомотизол в дозе 30 мг/сут (10 мг 3 раза в сутки), 
анксиолитический эффект менее стойкий, чем у больных, принимавших фабомотизол в дозе 
60 мг/сут (20 мг 3 раза в сутки). У 1-й группы чаще отмечались рецидивы симптоматики 
тревожного расстройства (ТР) после завершения лекарственной терапии. В то же время у 2-й 
группы отмечались минимальные проявления тревожности, которые авторами расценивались 
не как рецидив исходной симптоматики ТР, а как остаточные проявления активирующего 
действия фабомотизола либо как нерезко выраженные проявления «синдрома рикошета» – 
ребаунд-синдрома (Д.В.Ястребов, В.В.Кошелев, 2008). Следует особо отметить, что 
фабомотизол в отличие от бензодиазепиновых анксиолитиков не склонен вызывать 
выраженные проявления «синдрома рикошета», синдром отмены или абстинентный синдром 
– АС (Д.В.Ястребов, В.В.Кошелев, 2008). 

Переносимость и побочные эффекты. Фабомотизол хорошо переносится, среди 
возможных побочных эффектов описаны головная боль и аллергические реакции. В отличие 
от бензодиазепиновых анксиолитиков фабомотизол не вызывает миорелаксации, атаксии 
(нарушения походки), нарушений координации движений, нарушения речи, не дает чувства 
опьянения, не вызывает сонливости, не обладает седативным эффектом. Кроме того, 
фабомотизол в отличие от бензодиазепиновых анксиолитиков не вызывает ухудшения 
когнитивных функций, нарушений памяти и концентрации внимания (Р.А.Беккер, Ю.В.Быков, 
2015), а, напротив, склонен проявлять легкие ноотропные и про-когнитивные свойства. 
Фабомотизол не обладает зависимым потенциалом и не дает синдрома отмены или АС при 
прекращении его приема, а феномен рикошета при прекращении его приема слабо выражен 
или отсутствует (Н.С.Сединина, 2010; А.К.Напреенко и соавт., 2013; В.Э.Медведев и соавт., 
2006; С.Б.Середенин и соавт., 2006; Н.К.Горшунова, Д.Н.Украинцева, 2007; И.А.Бабюк, 
О.Е.Шульц, 2008). 

Другие авторы также констатируют, что при длительном курсовом приеме фабомотизола не 
развивается привыкания, пристрастия и зависимости и что он не дает синдрома отмены или 
АС при его резкой отмене (И.А.Бабюк, О.Е.Шульц, 2008; Д.В.Ястребов, В.В.Кошелев, 2008; 
В.А.Сергеев, А.Н.Тютикова, 2009). 

Кроме того, в экспериментальных исследованиях установлено также отсутствие у 
фабомотизола аллергизирующего, мутагенного, канцерогенного или тератогенного действия и 
проявлений репродуктивной токсичности (А.Б.Смулевич и соавт., 2016). 

Кроме хорошей переносимости и малого количества побочных эффектов, фабомотизол имеет 
и ряд других важных преимуществ: низкую токсичность, широкий терапевтический диапазон, 
простоту и удобство схемы лечения, отсутствие тенденции к нежелательным лекарственным 
взаимодействиям и влияния на печеночный метаболизм других лекарств. Это имеет особое 
значение для соматических и неврологических больных, с учетом доказанного роста 
потребления анксиолитиков пациентами с тяжелыми соматическими и неврологическими 
проблемами. Между тем такие пациенты с большой вероятностью получают и другие 
лекарства по своим основным заболеваниям и тем самым подвергаются риску 



нежелательных лекарственных взаимодействий. Риск этот минимален при приеме 
фабомотизола (А.Б.Смулевич и соавт., 2016). 

Высокая безопасность, хорошая переносимость, малое количество побочных эффектов и 
отсутствие тенденции к неблагоприятным лекарственным взаимодействиям обеспечивают 
возможность применения фабомотизола у пожилых и соматически ослабленных пациентов 
(Н.К.Горшунова, Д.Н.Украинцева, 2007). Важно, что фабомотизол, в отличие от 
бензодиазепинов, в этой возрастной группе не ассоциируется с риском чрезмерной седации, 
миорелаксации, падений и переломов, включая перелом шейки бедра, служащий одной из 
серьезных причин инвалидизации и ранней смертности пожилых больных (Н.К.Горшунова, 
Д.Н.Украинцева, 2007). 

Противопоказания. Фабомотизол имеет мало противопоказаний к применению. 
Официальными противопоказаниями к его применению являются беременность, период 
лактации, возраст до 18 лет, индивидуальная непереносимость препарата (Ф.Г.Разумная и 
соавт., 2014). Стоит отметить, что, несмотря на то что фабомотизол официально не 
утвержден для применения у детей и подростков до 18 лет, он применяется рядом 
специалистов off-label в этой возрастной группе (Е.В.Фесенко, 2009). 

Механизмы терапевтического эффекта фабомотизола в психиатрии, 
неврологии  и наркологии 

Фабомотизол, в отличие от бензодиазепинов, барбитуратов, Z-лекарств, фенибута, не 
является прямым агонистом ни для основного ГАМК-сайта, ни для бензодиазепинового или 
барбитурового сайтов ГАМК-рецептора (Р.А.Беккер, Ю.В.Быков, 2016; Р.А.Беккер, Ю.В.Быков, 
2017). Не является он также и агонистом для нейростероидного сайта ГАМК-рецептора, 
каковым является другой известный небензодиазепиновый анксиолитик – этифоксин 
(Ю.В.Быков, Р.А.Беккер, 2016). Изначально предполагалось, что возможный механизм 
анксиолитического действия фабомотизола заключается в его способности препятствовать 
развитию мембраннозависимых изменений в ГАМК-рецепторе (так называемому утоплению 
липидных рафтов, окружающих ГАМК-рецептор), снижающих его доступность для 
воздействия эндогенных лигандов соответствующих сайтов, в частности ГАМК, эндозепинов, 
нейростероидов (А.С.Аведисова, Р.В.Ахапкин, 2007). 

В последующем при изучении спектра рецепторных взаимодействий препарата было 
установлено, что фабомотизол является сильным агонистом s1-рецепторов (Ki=5,9¥10-6 M), 
агонистом мелатонинергических МТ1 (Ki=1,6¥10-5 М) и МТ3 (Ki=9,7¥10-7 М) рецепторов, 
слабым ингибитором моноаминоксидазы типа А – ИМАО-А (Ki=3,6¥10-6 М) [С.Б.Середенин и 
соавт., 2009]. 

С агонизмом к s1-рецепторам ассоциируется множество полезных клинических эффектов, в 
частности анксиолитический (W.Müller и соавт., 2004), нейропротективный (T.Maurice, 
B.Lockhart, 1997; S.Moriguchi и соавт., 2013), кардиопротективный (M.Bhuiyan, K.Fukunaga, 
2009; M.Bhuiyan и соавт., 2010), прокогнитивный эффект и активность при синдроме дефицита 
внимания с гиперактивностью – СДВГ (I.Hindmarch, K.Hashimoto, 2010; T.Niitsu и соавт., 2010), 
а также антидепрессивный (Y.Yagasaki и соавт., 2006). С агонизмом к s1-рецепторам также 
ассоциируются противовоспалительное и анальгетическое действие (G.Gris и соавт., 2015), 



противозудное действие (N.Paniagua и соавт., 2017), способность уменьшать проявления 
химических зависимостей и АС, тормозить нарастание толерантности к опиоидам, 
психостимуляторам (V.Sabino и соавт., 2017; M.Remesic и соавт., 2017; T.Hiranita и соавт., 
2017), способность уменьшать тики, дискинезии, экстрапирамидные побочные явления 
(Y.Albayrak, K.Hashimoto, 2012; 2013), антиобсессивные свойства (L.Ordacgi и соавт., 2009). 
Как мы покажем ниже, наличие многих из этих свойств действительно установлено у 
фабомотизола при его клиническом применении. 

Агонисты s1-рецепторов также уменьшают вызываемое экспериментальной ишемией мозга 
(ИМ) повреждение глиальных и нервных клеток, глутаматопосредованную 
эксайтотоксичность, воспалительную активацию нейроглии, окислительный и нитрозативный 
стресс и образование свободных радикалов (C.Katnik и соавт., 2016). 

Агонисты s1-рецепторов косвенным образом модулируют активность всех нейромедиаторных 
систем мозга: ГАМКергической, серотонинергической, дофаминергической, 
норадренергической, опиоидной, холинергической, N-метил-D-аспартат 
(NMDA)-опосредованной глутаматергической и других (И.В.Силкина и соавт., 2005; T.Maurice, 
2007; Ф.Г.Разумная и соавт., 2014). 

Вообще агонисты s1-рецепторов ныне рассматриваются как перспективные терапевтические 
агенты при лечении целого ряда патологических состояний: депрессивных, тревожных, 
обсессивно-компульсивных расстройств (ОКР), СДВГ, различных зависимостей, болевых 
синдромов (БС), когнитивных нарушений, нейродегенеративных заболеваний и др. 
(О.В.Воробьева, 2012). 

Наличие у фабомотизола агонистической активности по отношению к MT1 и MT3 
мелатонинергическим рецепторам не менее важно для объяснения его клинического 
действия. С агонизмом к MT1-рецепторам (у фабомотизола к ним Ki=1,6¥10-5 М) связывают 
антидепрессивные (P.Boyce, M.Hopwood, 2013; S.Rahman A и соавт., 2010), анксиолитические 
(M.Papp и соавт., 2006; D.Stein и соавт., 2008) и хронобиотропные свойства, т.е. 
нормализующие циркадные ритмы (B.Berra, A.Rizzo, 2009; S.Rahman и соавт., 2010; J.Arendt, 
D.Skene, 2005), а также антиоксидантные, антимутагенные и прокогнитивные свойства 
(S.Chen и соавт., 2000; G.Oxenkrug и соавт., 2010). 

Наличие у фабомотизола слабых МАО-А блокирующих свойств (Ki=3,6¥10-6 М) может 
объяснять наблюдаемое при его воздействии повышение концентраций моноаминов в 
синаптической щели, а также наблюдаемые в клинике его легкие антидепрессивные и 
активирующие свойства наряду с противотревожной активностью (R.Krishnan и соавт., 1984; 
P.Riederer и соавт., 2004). Важно, что фабомотизол является слабым, обратимым и 
селективным по отношению к МАО-А ИМАО. Поэтому его применение не требует соблюдения 
специализированной «тираминовой диеты» и не характеризуется возникновением системных 
побочных эффектов (С.Б.Середенин, 2001; Ф.Г.Разумная и соавт., 2014). 

Способность фабомотизола стабилизировать мембраны клеток и в частности липидные 
рафты, окружающие ГАМК-рецептор, препятствовать их вызываемому стрессом «утоплению», 
повышать связывание ГАМК-рецептора с различными эндогенными и экзогенными лигандами, 
в частности самой ГАМК, нейростероидами, эндозепинами, экзогенными бензодиазепинами, 
тормозить вызываемое стрессом снижение связывания этих лигандов с ГАМК-рецептором 



также имеет важное значение для объяснения механизма его анксиолитического действия 
(И.В.Силкина и соавт., 2005; А.С.Аведисова и соавт., 2006; Г.Г.Незнамов и соавт., 2006; 
С.Б.Середенин, М.В.Воронин, 2009). 

Таким образом, можно заключить, что механизм действия фабомотизола является 
многокомпонентным и сложным. В нем, по всей вероятности, играют роль и агонизм к 
s1-рецепторам, MT1 и MT3 мелатонинергическим рецепторам, и его свойства слабого 
обратимого ИМАО-А, и его мембраностабилизирующая и ГАМКергическая активность 
(С.Б.Середенин, М.В.Воронин, 2009). 

Фабомотизол в психиатрии 

Мы не будем подробно останавливаться на анксиолитическом эффекте фабомотизола, так 
как это его свойство уже неоднократно описано в научной литературе и отмечалось во многих 
исследованиях разными авторами и авторскими коллективами. Среди ТР особенно 
положительные результаты, судя по данным литературы и по нашему собственному опыту, 
наблюдаются при лечении фабомотизолом генерализованного ТР (С.Е.Милкина и соавт, 
2006; А.С.Аведисова и соавт., 2006; 2007; Г.Г.Незнамов и соавт., 2006; А.С.Аведисова, 
Р.В.Ахапкин, 2007; В.Н.Краснов и соавт., 2007; Н.К.Горшунова, Д.Н.Украинцева, 2007; 
И.А.Бабюк, О.Е.Шульц, 2008; С.В.Иванов, 2010; Е.В.Колюцкая, 2013; А.К.Напреенко и соавт., 
2013; А.Б.Смулевич и соавт., 2016; Т.С.Сюняков, Г.Г.Незнамов, 2016). Кроме того, накоплена 
обширная доказательная база по применению фабомотизола при нозогенных тревожных 
реакциях – сопутствующих соматической патологии. 

Вместо этого мы постараемся уделить больше внимания «нетрадиционным» сферам 
применения фабомотизола, о которых в литературе написано меньше. 

При депрессивных и тревожно-депрессивных расстройствах (ТДР) 

Рецепторный профиль фабомотизола, в том числе его аффинитет к s1-рецепторам, к MT1 
мелатонинергическим рецепторам, и его способность блокировать МАО-А позволяют 
предполагать, что этот препарат может обладать наряду с анксиолитическими также и 
антидепрессивными свойствами. 

С учетом этого делались попытки применения фабомотизола не только при «чистых» ТР, но и 
при тревожно-депрессивных состояниях, и при депрессиях, как правило, в составе 
комплексной терапии (вместе с антидепрессантами, нормотимиками и др.). Однако 
имеющиеся на сегодняшний день данные о его применении при этих состояниях пока не 
позволяют сделать окончательных выводов об эффективности или неэффективности 
фабомотизола в лечении депрессивных и тревожно-депрессивных состояний, о наличии или 
отсутствии в спектре его психотропной активности клинически значимого антидепрессивного 
действия. Дело в том, что пока не проводилось прицельное изучение эффективности 
фабомотизола при клинически выраженных, очерченных депрессивных и 
тревожно-депрессивных состояниях (Т.С.Сюняков и соавт., 2015). 



Тем не менее при лечении фабомотизолом ТР и состояний симптоматической тревоги 
выявлено его сопутствующее положительное влияние на вторичные по отношению к тревоге 
депрессивные проявления (гипотимию) в структуре ТР или синдрома (Т.С.Сюняков и соавт., 
2015). Также показана эффективность фабомотизола в лечении проявлений как тревоги, так и 
легкой депрессии у больных с ТДР на фоне ишемической болезни сердца (Э.В.Минаков, 
Е.А.Кудашова, 2009). 

В опытах на беспородных белых крысах показано, что фабомотизол в дозе 5 мг/кг 
внутрибрюшинно в тестах вынужденного плавания по Porsolt и Nomura оказывает 
антидепрессивное действие, сопоставимое с таковым действием эталонного антидепрессанта 
амитриптилина в дозе 10 мг/кг (С.Б.Середенин и соавт., 2009). В рандомизированном 
контролируемом исследовании показана эффективность фабомотизола при аффективных 
нарушениях (тревожных и депрессивных), ассоциированных с хронической ИМ, и при 
постинсультных депрессиях (О.В.Воробьева и соавт., 2015). При этом показано, что 
дополнительное включение фабомотизола в стандартную терапию хронической ИМ и 
постинсультных депрессий позволяет не только купировать или уменьшить симптомы тревоги 
и депрессии, но и улучшить общее качество жизни пациентов (О.В.Воробьева и соавт., 2015). 

Другой группой авторов проводилось исследование эффективности фабомотизола в терапии 
постабстинентных аффективных нарушений (постабстинентной депрессии, постабстинентной 
тревоги и/или дисфории) у больных с опиоидной зависимостью в периодах становления и 
поддержания ремиссии (Н.Н.Петрова и соавт., 2009). В данном исследовании авторами 
обнаружено, что фабомотизол эффективен в редукции проявлений не только тревожных, но и 
депрессивных и дисфорических нарушений, а также в уменьшении выраженности 
патологического влечения к наркотикам на этапах становления и поддержания ремиссии у 
постабстинентных больных с опиоидной зависимостью (Н.Н.Петрова и соавт., 2009). 

При коррекции побочных эффектов психофармакотерапии 

В опытах на животных показано, что фабомотизол в дозе 10 мг/кг при однократном 
внутрибрюшинном введении способен одновременно усиливать полезное антипсихотическое 
действие галоперидола в дозе 0,05 мг/кг, проявляющееся в тесте подавления им 
апоморфиновой вертикализации, и уменьшать либо не влиять на вызываемые галоперидолом 
экстрапирамидные нарушения, отражением которых служит каталепсия у животных. В то же 
время при хроническом, многодневном (5 дней) введении в суточной дозе 10 мг/кг 
фабомотизол существенно снижал экстрапирамидное и каталептогенное побочное действие 
галоперидола без существенного влияния на его антипсихотическую активность (способность 
уменьшать вызываемую апоморфином вертикализацию). Способность фабомотизола 
ослаблять экстрапирамидные нарушения, вызываемые галоперидолом, и одновременно 
усиливать его антипсихотический эффект может быть связана с агонистическим влиянием 
фабомотизола на s1-рецепторы (С.Б.Середенин и соавт., 2009). 

В клинической практике фабомотизол может быть полезен, в частности, для уменьшения 
акатизии, вызванной антипсихотиками или антидепрессантами (Р.А.Беккер, Ю.В.Быков, 2016). 

Интересно отметить, что сочетание галоперидола с другим известным мощным агонистом 
s1-рецепторов флувоксамином приближает в эксперименте профиль экспрессии генов и 



профиль нейрохимического и фармакологического действия галоперидола к профилю 
эталонного атипичного антипсихотика клозапина, т.е. делает галоперидол «более 
атипичным», уменьшая его негативное действие не только на экстрапирамидную систему, но 
и на когнитивную сферу, а также риск нейролептической депрессии (Г.Э.Мазо, Н.Г.Незнанов, 
2012). По всей вероятности, того же можно ожидать и от применения фабомотизола в 
качестве корректора негативных эффектов антипсихотической терапии. 

При панических атаках 

Фабомотизол оказывает положительное действие в отношении профилактики панических атак 
и уменьшения межприступной тревоги как у лиц с паническим расстройством, так и у 
пациентов с симптоматическими паническими атаками, например при последствиях 
травматических поражений центральной нервной системы – ЦНС (И.А.Григорова и соавт., 
2007). 

При диссомнических и инсомнических нарушениях 

Фабомотизол исследовался также в качестве средства для лечения диссомнических и 
инсомнических нарушений (Д.В.Ястребов и соавт., 2013). При этом обнаружено, что 
монотерапия фабомотизолом в однократной суточной дозе 20 мг, применяемой за 30–40 мин 
до сна, у больных с диссомническими и инсомническими нарушениями неорганической 
природы (30 пациентов) оказывает положительное воздействие на все параметры сна. 

Положительный эффект терапии фабомотизолом отмечался у почти 3/4 (73%) пациентов и 
сопровождался наряду с нормализацией объективных параметров и субъективного качества 
сна также улучшением общего качества жизни больных. Менее чем у 1/3 (27%) пациентов не 
отмечалось никакого улучшения, или же достигнутое улучшение было незначительным 
(В.В.Ястребова, Д.В.Ястребов, 2013; 2016). Эта работа интересна тем, что показывает 
возможность положительного влияния фабомотизола на циркадные ритмы и архитектонику 
фаз сна, которую авторы связывают с активностью фабомотизола как агониста MT1 
мелатонинергических рецепторов и с его хронобиотропным действием. Важно, что 
хронобиотропное действие фабомотизола и его нормализующее влияние на сон и его 
фазовую структуру проявляются при отсутствии у препарата сколько-нибудь выраженного 
гипноседативного действия. Это, а также короткий T1/2 фабомотизола, исключает 
вероятность таких побочных эффектов, свойственных ряду других гипнотиков, как 
затрудненное пробуждение наутро, утренне-дневная сонливость, вялость, замедление 
скорости психомоторных реакций, когнитивные нарушения. 

В других исследованиях при применении фабомотизола у пациентов с ТР, в том числе на 
фоне сопутствующей соматической патологии, также была отмечена нормализация сна при 
применении препарата в «стандартном» режиме дозирования (по 10–20 мг 3 раза в день). 

Важно отметить, что инсомнические и диссомнические нарушения, нередко сохраняющиеся в 
период ремиссии при тревожных и депрессивных расстройствах, являются одной из важных 
причин когнитивных нарушений при депрессиях и одним из барьеров, отделяющих 
клиническую ремиссию от когнитивной и функциональной ремиссии, от полного 



восстановления трудоспособности (Р.А.Беккер, Ю.В.Быков, 2015). В то же время применение 
бензодиазепинов или седативных антипсихотиков для нормализации сна у таких больных 
нередко ассоциируется с ухудшением когнитивного функционирования, и без того 
нарушенного при тревоге и депрессии (Р.А.Беккер, Ю.В.Быков, 2015). 

В свете этого применение фабомотизола, обладающего одновременно и нормализующим 
действием на сон и его фазовую структуру, и способностью улучшать когнитивное 
функционирование больных за счет влияния на s1-рецепторы, может быть одним из важных 
средств достижения полной функциональной и когнитивной ремиссии при диссомнических 
нарушениях на фоне ТДР. 

При обсессивно-компульсивном расстройстве 

Эксперименты на животных показывают, что s1-агонисты могут быть эффективными 
средствами лечения ОКР. Более того, ряд исследователей полагают, что более высокая 
клиническая активность флувоксамина при ОКР по сравнению с другими селективными 
ингибиторами обратного захвата серотонина (СИОЗС) может быть обусловлена его сильной 
s1-агонистической активностью (L.Ordacgi и соавт., 2009; I.Hindmarch, K.Hashimoto, 2010). 

Клинических исследований, посвященных прицельному изучению эффективности 
фабомотизола именно при ОКР, в качестве монотерапии или в качестве потенцирующего 
агента к антидепрессантам, нам пока обнаружить не удалось. Однако, учитывая то, что он 
также является сильным агонистом s1-рецепторов с Ki=5,9¥10-6 M, изучение его 
эффективности при ОКР, по крайней мере в качестве потенцирующего агента, 
представляется нам весьма перспективным. 

При когнитивных нарушениях 

Психофармакологический и рецепторный профили фабомотизола, в частности, его 
способность связываться с мелатонинергическими рецепторами MT1 (с которыми, наряду с 
антиоксидантной активностью, связывают известное «про-когнитивное» действие 
мелатонина), и с s1-рецепторами, позволяют предполагать у него наличие положительного 
действия на когнитивные функции. 

У здоровых добровольцев фабомотизол в дозе 30–60 мг/сут при применении в течение 
нескольких дней подряд статистически достоверно улучшает ряд параметров когнитивного 
функционирования, в частности, скорость моторных и зрительных реакций, концентрацию и 
распределение внимания (Н.Г.Богдан и соавт., 2011). У пациентов с ТР при курсовом 
применении фабомотизола в течение 2 нед также выявлено положительное влияние 
препарата на показатели объема, распределения и устойчивости внимания (Д.В.Чумаков, 
2004). Улучшение когнитивных функций отмечалось и при применении фабомотизола у 
пациентов с сопутствующей соматической патологией и ТР. 



При синдроме дефицита внимания  с гиперактивностью 

В экспериментальных моделях СДВГ на животных (крысы, лишенные гена DAT1, или крысы 
со спонтанной артериальной гипертензией – АГ) показано, что агонисты s1-рецепторов 
способны уменьшать проявления СДВГ у экспериментальных животных, в частности, 
улучшать когнитивное функционирование, концентрацию внимания, уменьшать проявления 
гиперактивности, импульсивности и агрессивности (I.Hindmarch, K.Hashimoto, 2010). 

Это дало основание для попыток применения при СДВГ у людей флувоксамина, сертралина, 
а также фабомотизола. При этом показано, что фабомотизол, так же как и другой известный 
небензодиазепиновый анксиолитик, разработанный в СССР, – Мебикар (Адаптол), может 
оказывать положительное действие при СДВГ (Е.В.Фесенко, 2009). При этом фабомотизол не 
только уменьшает тревожность, раздражительность, гиперактивность и импульсивность детей 
с СДВГ (что естественно ожидать от анксиолитика), но и улучшает их когнитивное 
функционирование, концентрацию внимания, характеристики рабочей памяти, уменьшает 
отвлекаемость (Е.В.Фесенко, 2009). 

В противоположность фабомотизолу и Мебикару бензодиазепины у пациентов с СДВГ не 
только оказывают отрицательное действие на когнитивное функционирование и 
концентрацию внимания, но и часто вызывают парадоксальные реакции – поведенческое 
растормаживание, опьянение, усиление гиперактивности, импульсивности и 
раздражительности (C.Popper, 2000). 

Фабомотизол в неврологии 

При острых нарушениях мозгового кровообращения (ОНМК) 

В экспериментах на животных показано, что фабомотизол обладает нейропротективными 
свойствами. Он уменьшает опосредованную накоплением внутриклеточного кальция 
эксайтотоксичность и апоптоз нейронов и оксидативный стресс, возникающие на фоне 
ишемии, гипоксии и тканевого ацидоза. Происходит это благодаря влиянию фабомотизола на 
активность s1-рецепторов и MT1 мелатониновых рецепторов (J.Cuevas и соавт., 2011). Кроме 
того, фабомотизол также повышает секрецию нейротрофических факторов (brain-derived 
neurotrophic factor, nerve growth factor) и препятствует вызываемому стрессом или 
экспериментальной депрессией уменьшению их содержания в различных структурах 
головного мозга экспериментальных животных (Д.С.Мелкумян, 2006). 

Фабомотизол повышает эффективность антиоксидантной защиты мозга и устойчивость 
мембранных структур нейронов ЦНС (в частности, в коре и стриатуме) к 
свободнорадикальному повреждению и оксидативному стрессу, вызываемым глобальной 
преходящей ишемией ЦНС (C.Katnik и соавт., 2014). Так, в частности, показано, что в 
экспериментальной модели ОНМК фабомотизол повышает активность каталазы – ключевого 
фермента системы антиоксидантной защиты клеток – в коре больших полушарий 
(И.В.Силкина, 2005). 



Фабомотизол также обладает цереброангиопротекторными свойствами. В частности, он 
увеличивает регионарный мозговой кровоток как у интактных животных, так и в 
экспериментальных моделях ОНМК (ишемия–реперфузия), улучшает микроциркуляцию в 
коре головного мозга экспериментальных животных, способствует повышению уровня 
васкулярного фактора роста и образованию новых коллатералей при экспериментальной ИМ 
(И.В.Силкина, 2005). 

Фабомотизол в дозе 5 мг/кг в большей мере увеличивает кровоток в ишемизированной 
теменной области коры больших полушарий у животных, перенесших преходящую ИМ или 
экспериментальный инфаркт миокарда, по сравнению с интактными и ложнооперированными 
животными. Таким образом, фабомотизол в отличие от некоторых других вазоактивных 
препаратов не имеет риска развития «синдрома обкрадывания» (преимущественного 
усиления кровотока в не подвергавшихся ишемии зонах мозга в ущерб кровоснабжению 
ишемизированной области, и без того страдающему) [Р.С.Мирзоян и соавт., 2010]. 

Интересно отметить, что при сочетании экспериментальной сосудистой патологии головного 
мозга и сердца положительное действие фабомотизола на церебральный кровоток 
значительно повышается по сравнению с тем, которое наблюдается при наличии только ИМ 
или только миокардиальной ишемии, инфаркта миокарда (Р.С.Мирзоян и соавт., 2010). В 
экспериментальной модели локальной очаговой ишемии головного мозга фабомотизол 
уменьшает зону отека и некроза, способствует восстановлению нарушенного в результате 
ишемии кровотока за счет усиления коллатерального кровотока, снижает уровень свободных 
радикалов и, в частности, оксида азота (II) – NO – в мозговой ткани, повышает биосинтез 
важных защитных и антиапоптотических белков, в частности, белка теплового шока HSP70 
(Ф.Г.Разумная и соавт., 2014). 

Данные исследований показывают также, что фабомотизол значительно снижает уровень 
S-нитрозоцистеина, являющегося маркером нитрозативного стресса, но мало влияет на 
экспрессию гена белка фактора некроза опухоли a через 96 ч после экспериментального 
ишемического инсульта – ИИ (C.Katnik и соавт., 2016). Тем не менее фабомотизол в 
экспериментальной модели ОНМК оказывает выраженное противовоспалительное и 
противоотечное действие, несмотря на отсутствие прямого влияния на уровень экспрессии 
воспалительных цитокинов. По-видимому, его противовоспалительное и противоотечное 
действие обусловлено другими механизмами (C.Katnik и соавт., 2016) 

Имеющиеся данные показывают способность фабомотизола в большей степени улучшать 
мозговое кровообращение в условиях экспериментальных цереброваскулярных расстройств 
по сравнению с его влиянием на мозговой кровоток у интактных животных. Это может быть 
связано с опосредованным регулирующим влиянием фабомотизола на ГАМК-рецепторный 
комплекс (Т.С.Ганьшина и соавт., 2009). Кроме того, показано, что фабомотизол, введенный в 
дозе 10 мг/кг внутрибрюшинно через 24 ч после начала экспериментальной ИМ, способен 
восстанавливать нарушенное равновесие соотношения возбуждающих и тормозных 
аминокислот в стриатуме экспериментальных животных, а также нормализует их абсолютное 
содержание в ткани (V.Baykova и соавт., 2011). 

В одном исследовании изучали нейропротективное действие фабомотизола в 
экспериментальной модели ИИ, вызванного одновременной окклюзией левой средней 
мозговой артерии и левой сонной артерии. При этом показано, что фабомотизол проявляет 
свое нейропротективное действие в широком диапазоне доз (от 0,1 до 5 мг/кг 



внутрибрюшинно), а также то, что он способен оказывать нейропротективный эффект не 
только при введении в первые часы после экспериментального инсульта, но и при отсрочке 
первого введения до 24 ч (С.Б.Середенин и соавт., 2006). 

Эти экспериментальные данные послужили основанием для начала клинического изучения 
фабомотизола при лечении последствий ОНМК. Так, в одном исследовании изучалась 
эффективность применения фабомотизола в дозе 30 мг/сут в течение месяца у 30 пациентов 
пожилого возраста (средний возраст 67,4±2,9 года) с постинсультными нарушениями, 
перенесших в последний год ИИ в каротидном бассейне (С.М.Кузнецова, 2008). При этом 
получены статистически достоверное улучшение показателей когнитивного 
функционирования, уменьшение проявлений постинсультной депрессии и тревоги, улучшение 
неврологического статуса (С.М.Кузнецова, 2008). 

На эффективность фабомотизола при терапии постинсультных нарушений указывают также 
результаты другого исследования 2008 г. В этом исследовании фабомотизол применялся в 
течение 12 нед (3 мес) в дозе 30 мг/сут у 30 пациентов, перенесших ИИ (А.Т.Давыдов и соавт., 
2008). Нейропротективное действие фабомотизола в данном исследовании проявилось в том, 
что качественная неврологическая ремиссия, наряду с улучшением психического статуса, 
уменьшением выраженности постинсультных когнитивных нарушений, постинсультной 
тревоги и депрессии, была достигнута у всех больных группы лечения, получавших 
фабомотизол в комбинации со стандартным лечением, по сравнению с 46,7% больных, 
достигших неврологической и когнитивной ремиссии в контрольной группе, получавшей 
только стандартное лечение (также 30 пациентов). 

В еще одном исследовании показано, что комплексное лечение постинсультной тревоги и 
депрессии у больных с перенесенным ИИ с применением СИОЗС сертралина и 
фабомотизола эффективнее монотерапии сертралином. Так, в группе, получавшей сертралин 
в комбинации с фабомотизолом, купирование депрессии и тревоги достигнуто у 76,7% 
пациентов в сравнении с 56,2% больных, получавших только сертралин (Д.Ю. Бутко и соавт., 
2007). 

При хронической цереброваскулярной недостаточности (ХЦВН) 

Нейропротективная активность фабомотизола послужила основанием для его применения не 
только для ускорения восстановления после ОНМК, но также и при ХЦВН, дисциркуляторной 
энцефалопатии. Так, по данным И.И.Шоломова и соавт. (2008 г.), у 48 больных с ХЦВН 1–2-й 
степени включение в состав комплексной терапии фабомотизола в дозе 30 мг/сут на 
протяжении 4 нед привело к более выраженной редукции психических и неврологических 
нарушений по сравнению с контрольной группой, получавшей только стандартную терапию. 
Наряду с редукцией психической и соматической тревоги, нарушений сна, эмоциональной 
лабильности, депрессивных проявлений отмечалась также редукция астенических 
проявлений (слабости, истощаемости, слезливости, утомляемости, чувства усталости), 
головокружения, шума в ушах или в голове, вестибулярных нарушений и нарушений 
координации движений и походки. После окончания курса лечения доля пациентов с 
сохраняющейся вестибуло-мозжечковой, астено-невротической и псевдобульбарной 
симптоматикой составила 30,7, 26,9 и 38,4% соответственно в группе, получавшей 



фабомотизол в комбинации со стандартной терапией, против 45,8, 50,0 и 41,6% в 
контрольной группе, получавшей только стандартную терапию (И.И.Шоломов и соавт., 2008). 

При тиках и гиперкинезах, поздних дискинезиях 

Достаточно давно известно, что агонисты s1-рецепторов обладают антидискинетическими 
свойствами. Так, в частности, показано, что флувоксамин, другой известный сильный агонист 
s1-рецепторов, способен устранять тики, гиперкинезы, поздние дискинезии и позднюю 
акатизию (Y.Albayrak, K.Hashimoto, 2012; 2013). 

В связи с этим неудивительно, что фабомотизол, будучи сильным агонистом s1-рецепторов, 
также привлек внимание исследователей и практиков, занимающихся изучением методов 
лечения тиков и гиперкинезов. Так, в одном исследовании показано, что фабомотизол 
эффективен в комплексном лечении тиков мимических мышц лица (орофациальных тиков и 
дискинезий) [Д.Тетерин, 2011]. 

При болевых синдромах 

Антагонисты и парциальные агонисты s1-рецепторов обладают анальгетическими 
свойствами. Предполагается, в частности, что известная анальгетическая активность 
кетамина, декстрометорфана, мемантина связана не только с их влиянием на 
NMDA-рецепторы, но и с их способностью связываться с s1-рецепторами (M.Merlos и соавт., 
2017). 

В свете того, что фабомотизол также является сильным парциальным агонистом 
s1-рецепторов, а также в свете уже упоминавшейся его нейропротективной активности 
неудивительно, что он также привлек внимание специалистов, занимающихся лечением 
различных БС. Так, в одном исследовании показано, что добавление фабомотизола к 
стандартному лечению при корешковых БС (дорсалгиях) приводит к более быстрой редукции 
БС и неврологических проявлений дорсопатии, а также к более раннему восстановлению 
привычного уровня двигательной активности (С.П.Маркин, 2011). 

При соматоформной вегетативной дисфункции 

Многие анксиолитики и нейропротекторы обладают, наряду с собственно анксиолитическими, 
также вегето-тропными или вегетостабилизирующими свойствами. Естественно, что наличие 
таковых свойств у фабомотизола также подверглось изучению. Так, в исследовании 
Т.С.Акарачковой и соавт. (2009 г.) участвовали 60 пациентов с психовегетативными 
нарушениями. Терапия фабомотизолом в дозе 30 мг/сут на протяжении 6 нед привела к 
редукции не только психических (раздражительность, беспокойство, чувство внутреннего 
напряжения, нарушения сна), но и соматовегетативных проявлений тревоги и соматоформной 
вегетативной дисфункции. В частности, редуцировались такие проявления, как гиперемия 
кожи лица и шеи, генерализованная потливость, гипервентиляционный синдром, повышенная 
нервно-мышечная возбудимость, гипертонус мышц головы и шеи (Т.С.Акарачкова и соавт., 
2007). 



Фабомотизол в наркологии 

Известно, что s1-рецепторы играют роль в патогенезе химических и нехимических 
зависимостей, и что экзогенные лиганды s1-рецепторов способны в эксперименте уменьшать 
проявления зависимого поведения у животных (V.Sabino и соавт., 2017). Кроме того, показано 
также, что агонисты s1-рецепторов способны тормозить нарастание толерантности к 
опиоидам, каннабиноидам и психостимуляторам (амфетамину, метамфетамину, кокаину и 
др.) [V.Sabino и соавт., 2017], уменьшать вызываемый опиоидами феномен 
NMDA-опосредованной опиоидной гипералгезии и выраженность АС (M.Remesic и соавт., 
2017), тормозить увеличение экспрессии белка dFosB, с которым связывают аддиктивное 
поведение (T.Hiranita и соавт., 2017). 

Кроме того, агонисты s1-рецепторов помимо нейропротективного действия оказывают также 
цитопротективное и противовоспалительное действие во многих других тканях, богатых 
s1-рецепторами: в ткани миокарда, печени и др. Это не должно вызывать удивления, так как 
s1-рецептор принадлежит к семейству универсальных защитных белков-шаперонов (G.Gris и 
соавт., 2015). Это может иметь важное значение для уменьшения токсических последствий 
злоупотребления алкоголем и наркотиками для внутренних органов. 

В свете всего сказанного неудивительно, что такой сильный агонист s1-рецепторов, как 
фабомотизол, привлек внимание наркологов в качестве средства лечения различных 
зависимостей и АС. 

При алкогольной зависимости 

Показано, что в эксперименте фабомотизол благодаря своему антиоксидантному действию 
способен снижать мутагенное и генотоксическое действие этанола на ткани эмбриона и 
плаценты плода, уменьшать вероятность развития врожденных поражений ЦНС плода 
(фетального алкогольного синдрома) [Е.Д.Шредер и соавт., 2014]. 

Фабомотизол также оказывает кардиопротективное действие при алкогольной 
кардиомиопатии. Он не только тормозит или препятствует развитию дилатационной 
сердечной недостаточности, но и уменьшает жировую инфильтрацию и дистрофию миокарда, 
восстанавливает электрическую стабильность миокарда и снижает риск жизнеопасных 
сердечных аритмий и внезапной сердечной смерти при алкогольной кардиомиопатии 
(С.А.Крыжановский и соавт., 2015). 

Данных об эффективности фабомотизола в уменьшении алкогольных поражений печени нам 
найти не удалось. Однако, учитывая насыщенность ткани печени s1-рецепторами, а также 
известное из экспериментальных данных гепатопротективное влияние других агонистов 
s1-рецепторов при токсических поражениях печени, это представляется нам вполне 
вероятным и заслуживающим изучения. 

Фабомотизол также изучали в качестве одного из компонентов комплексной терапии 
алкогольного АС (ААС). При этом показано, что включение в состав комплексной терапии 
фабомотизола способствует смягчению течения ААС, уменьшению выраженности 
психических (тревога, бессонница, раздражительность, депрессия и др.), неврологических и 



соматовегетативных компонентов ААС, редукции патологического влечения к алкоголю по 
сравнению со стандартной терапией без включения фабомотизола. Отмечались хорошая 
переносимость препарата у больных с ААС, малое количество побочных эффектов 
(Т.А.Кожинова и соавт., 2007). 

При опиоидной зависимости 

В эксперименте фабомотизол существенно снижает выраженность синдрома отмены 
морфина, индуцированного введением морфина в возрастающих дозах от 10 до 20 мг/кг 
внутрибрюшинно в течение 5 дней с последующей резкой отменой. Кроме того, фабомотизол 
также снижает патологическое влечение к морфину, проявляющееся в предпочтении 
экспериментальными животными раствора морфина перед питьевой водой (morphine 
self-administration). Полученные данные позволяют считать фабомотизол перспективным 
терапевтическим агентом при комплексной терапии опиоидного АС и опиоидной зависимости 
(М.А.Константинопольский, И.В.Чернякова, 2011; M.Konstantinopol’skiĭ и соавт., 2011). 

При зависимости от психостимуляторов 

В ряде экспериментальных исследований показано, что s1-рецепторы, в целом играющие 
существенную роль в патогенезе разных видов зависимостей, играют особенно важную роль в 
патогенезе зависимости именно от психостимуляторов (амфетамина, метамфетамина, 
кокаина и др.) и служат при этой зависимости еще одним, дополнительным, наряду с прямым 
дофаминергическим, механизмом патологического вознаграждения за злоупотребление 
(J.Katz и соавт., 2017). Более того, показано, что животные, зависимые от амфетамина или 
кокаина и лишившиеся доступа к нему, но имеющие возможность доступа на выбор к простой 
питьевой воде или к воде, содержащей агонисты или антагонисты s1-рецепторов, 
предпочитают воду, содержащую агонисты s1-рецепторов, и что агонисты s1-рецепторов 
уменьшают проявления амфетаминовой или кокаиновой абстиненции, «обращают вспять» 
вызванные амфетамином или кокаином изменения паттернов экспрессии генов в ЦНС, 
одновременно оказывая мягкое стимулирующее действие и выступая в качестве 
своеобразного «заместителя» психостимулятора (R.Matsumoto и соавт., 2014). 

Важно также и то, что агонисты s1-рецепторов проявляют положительное действие в 
экспериментальных моделях СДВГ. Между тем СДВГ не только является одним из основных 
показаний к назначению медицинских психостимуляторов на Западе, но и одной из основных 
причин злоупотребления психоактивными веществами вообще (СДВГ – заболевание, теснее 
других психических заболеваний ассоциированное с наркологическими осложнениями) и 
стимуляторами в частности (R.Matsumoto и соавт., 2014). 

Прицельных исследований, посвященных изучению эффективности именно фабомотизола 
при амфетаминовой или иной стимуляторной зависимости, нам найти не удалось. Однако, 
учитывая информацию об особой патогенетической роли s1-рецепторов в развитии 
зависимости от психостимуляторов и об эффективности лигандов s1-рецепторов в ее 
лечении, а также о применении фабомотизола в терапии СДВГ (Е.В.Фесенко, 2009), нам 
представляется весьма перспективным изучение фабомотизола как терапевтического агента 
при зависимости от психостимуляторов. 



При никотиновой зависимости 

Достаточно давно известно, что уменьшение таких негативных проявлений синдрома отмены 
никотина, как тревога, бессонница, раздражительность, колебания настроения, 
соматовегетативные расстройства, может снизить вероятность возобновления курения. Для 
ослабления этих явлений наряду с заместительной терапией (никотиновые пластыри, жвачки 
и другое, препараты типа анабазина или варениклина) применяют анксиолитики и 
антидепрессанты группы СИОЗС. Между тем в настоящее время из всех анксиолитиков 
только фабомотизол имеет в показаниях прямое указание на применение для облегчения 
синдрома отмены никотина при отказе от курения. Клинический опыт его применения при этом 
состоянии подтверждает его эффективность в уменьшении проявлений никотиновой 
абстиненции и снижении риска возвращения к курению (А.В.Надеждин, Е.Ю.Тетенова, 2016). 

Фабомотизол в общесоматической медицине 

В кардиологии 

Известное кардиопротективное действие агонистов  

s1-рецепторов послужило основанием для экспериментального изучения в этом качестве 
фабомотизола. Так, в частности, в одном исследовании изучали антиишемическое действие 
фабомотизола в экспериментальной модели острой ИМ. Острая миокардиальная ишемия 
вызывалась у анестезированных крыс внутривенной инфузией завышенной дозы сильного 
b-адренергического агониста изопротеренола (20 мкг/кг/мин). При этом показано, что 
фабомотизол в дозе 10 мг/кг внутривенно оказывает антиишемическое действие, 
сопоставимое с таковым действием верапамила, проявляющееся в статистически значимом 
(p<0,05) уменьшении ишемических изменений (депрессии сегмента ST) на 
электрокардиограмме у экспериментальных животных по сравнению с группой контроля, не 
получавшей фабомотизола при инфузии изопротеренола. Авторы предположили, что 
механизм антиишемического действия фабомотизола связан с его агонистическим влиянием 
на s1-рецепторы и MT1 мелатонинергические рецепторы, локализованные в кардиомиоцитах, 
и с его антиоксидантной активностью (С.Б.Середенин и соавт., 2013). 

Известно также, что у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) часто 
встречаются коморбидные тревожные и депрессивные расстройства. Верно и обратное – у 
больных с тревожными и депрессивными расстройствами повышен риск развития ожирения, 
метаболического синдрома, сахарного диабета 2-го типа и ССЗ – АГ, ишемической болезни 
сердца, хронической сердечной недостаточности, сердечно-сосудистых катастроф 
(инфарктов, инсультов). Поэтому тревожные и депрессивные расстройства рассматриваются 
как важный независимый фактор риска развития и прогрессирования ССЗ (Ю.В.Быков и 
соавт., 2013). 

В свете сказанного важную роль в лечении ССЗ имеют нормализация психического 
состояния, купирование коморбидной тревоги, депрессии, бессонницы. Показано, в частности, 
что введение в схему лечения этих заболеваний фабомотизола приводит не только к 
уменьшению проявлений сопутствующей депрессии, тревоги, диссомнических нарушений, но 



и к значительному повышению эффективности гипотензивной и кардиотропной терапии 
(Н.Боровков и соавт., 2013). 

В другом исследовании изучалась эффективность фабомотизола в составе комплексной 
терапии АГ – классического психосоматического заболевания, в развитии начальных стадий 
которого, как известно, большую роль играют стресс, тревога, депрессия и повышенная 
симпато-адреналовая активность, и лишь затем присоединяются активация 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, гипертензивное ремоделирование сосудов и 
миокарда, гипертензивная нефропатия и др. При этом показано, что включение в состав 
терапии АГ фабомотизола способствует не только редукции сопутствующей тревоги и 
депрессии и уменьшению стресса, но и оптимизации антигипертензивной терапии по 
сравнению с контрольной группой. В группе больных, получавших наряду со стандартной 
терапией также фабомотизол, отмечалась более эффективная нормализация цифр 
артериального давления (АД), как по результатам клинического измерения, так и по данным 
его суточного мониторирования, по сравнению с контрольной группой, получавшей только 
стандартную терапию (С.Ю.Калинина и соавт., 2009). 

Эти данные затем подтвердились в еще одном, более позднем (2015 г.), исследовании 
эффективности терапии фабомотизолом в составе комплексного лечения АГ. Авторами этого 
исследования показано, что включение в комплекс лечебных мероприятий при АГ курсового 
лечения фабомотизолом не только улучшает динамику показателей АД, способствует 
нормализации психического статуса и уменьшению тревоги, но и увеличивает 
продолжительность стабилизации состояния при АГ до 6–12 мес и улучшает отдаленные 
исходы лечения АГ (Н.И.Гапонова, Т.Н.Березина, 2015). 

В дерматологии 

Агонисты s1-рецепторов обладают сильной противозудной активностью, в частности, 
уменьшают зуд в экспериментальных моделях сахарного диабета, экземы и др. (N.Paniagua и 
соавт., 2017). Это, наряду с известными противовоспалительными свойствами лигандов 
s1-рецепторов (G.Gris и соавт., 2015), а также с тем, что при дерматологических 
заболеваниях, особенно сопровождающихся выраженным кожным зудом, высока частота 
коморбидных депрессивных, тревожных и диссомнических нарушений (M.Jafferany, K.Franca, 
2016), послужило основанием для изучения эффективности фабомотизола как анксиолитика и 
противозудного агента и в дерматологии. 

В двух исследованиях фабомотизол использовали в составе комплексной терапии при 
хронической экземе в стадии обострения или прогрессирования. Курс лечения составлял 
12–15 дней, суточная доза препарата – 30 мг/сут. При этом обнаружено, что у больных, 
получавших фабомотизол в составе терапии, отмечалось статистически достоверное 
улучшение не только по показателям сопутствующей тревожности, депрессии, 
диссомнических нарушений, но и более выраженное уменьшение кожного зуда, общей 
тяжести и площади экзематозного поражения, улучшение общего качества жизни, по 
сравнению с контрольной группой, получавшей только стандартную терапию без добавления 
фабомотизола. Тяжесть и площадь поражения экземой определялась при помощи шкалы 
Eczema Area and Severity Index, а общее качество жизни – при помощи дерматологического 
индекса качества жизни. Выраженность сопутствующей тревоги и депрессии оценивалась по 



шкалам реактивной тревожности Спилбергера–Ханина и шкалы депрессии Бека 
(А.Н.Тимофеева и соавт., 2010; А.Н.Тимофеева, 2014). 

Авторы делают вывод о высокой анксиолитической и противозудной активности 
фабомотизола и об эффективности и безопасности его применения в дерматологии 
(А.Н.Тимофеева и соавт., 2010; А.Н.Тимофеева, 2014). 

В гастроэнтерологии 

Наличие у s1-лигандов противовоспалительных, цитопротективных и анальгетических свойств 
(G.Gris и соавт., 2015) не могло не привлечь внимания к изучению этих препаратов, и, в 
частности, фабомотизола, также и гастроэнтерологов, поскольку многие заболевания ЖКТ 
сопровождаются выраженным БС, воспалением, повреждением слизистой и др. Кроме того, у 
гастроэнтерологических пациентов также статистически достоверно чаще, чем у здоровых 
лиц, встречаются коморбидная тревога или депрессия (G.Addolorato и соавт., 2008). Они 
также являются логичными мишенями для терапевтического воздействия анксиолитиков, и, в 
частности, фабомотизола. 

В этом контексте Н.М.Агарковым и соавт. в 2009 г. изучалась эффективность применения 
фабомотизола в составе комплексной терапии у пациентов с язвенной болезнью 
двенадцатиперстной кишки и с синдромом раздраженного кишечника. При этом по 
показателям опросника The Short Form-36 у пациентов, получавших в составе комплексной 
терапии фабомотизол, установлено статистически достоверное улучшение по таким 
параметрам, как выраженность БС, общее качество жизни, общая самооценка состояния 
здоровья, самооценка состояния психического здоровья, социальное функционирование и 
работоспособность, по сравнению с контрольной группой (Н.М.Агарков, 2009). 

Авторы этого исследования связывают эффективность фабомотизола в гастроэнтерологии со 
снижением уровня тревоги и стресса под его влиянием, нормализацией работы оси 
гипоталамус–гипофиз–надпочечники и корково-подкорковых взаимоотношений, снижением 
патологически повышенной возбудимости ЦНС и, в частности, ее подкорковых структур, 
нормализацией нейромедиаторного обмена (Н.М.Агарков, 2009). Мы же полагаем, что, 
вероятно, в механизмах положительного действия фабомотизола в гастроэнтерологической 
практике могут играть роль также и периферические s1-рецепторы ЖКТ и опосредованное 
ими цитопротективное и противовоспалительное действие препарата, поскольку такое 
действие известно из экспериментов для других агонистов s1-рецепторов (G.Gris и соавт., 
2015). 

В другом исследовании при применении фабомотизола у пациентов с синдромом 
раздраженного кишечника и повышенным уровнем тревоги показано, что его включение в 
комплексную терапию способствует снижению интенсивности БС и достижению ремиссии 
заболевания (Е.А.Полуэктова, 2007). 

 



Заключение 

Как видно из приведенных нами данных, спектр активности Афобазола (фабомотизола) и его 
возможные сферы клинического применения отнюдь не исчерпываются и не ограничиваются 
его анксиолитическим действием и его документированной в инструкции и неоднократно 
подтверждавшейся в исследованиях разных авторов эффективностью при ТР различного 
генеза. Уникальный рецепторный профиль Афобазола, сочетающий свойства сильного 
агониста s1-рецепторов, агониста MT1 и MT3 мелатониновых рецепторов, его 
стабилизирующее влияние на липидные рафты, окружающие ГАМК-рецептор, и свойства 
слабого обратимого ИМАО-А, а также его антиоксидантная активность заставляют 
предполагать у него возможность наличия антипанических, антидепрессивных, 
анальгетических, антиобсессивных, противовоспалительных и цитопротективных (нейро-, 
кардио-, гепато- и гастропротективных) свойств. 

Возможно также наличие у него как у сильного s1-агониста эффективности при СДВГ, 
способности уменьшать когнитивные нарушения, ослаблять проявления зависимого 
поведения и АС, тики, дискинезии, экстрапирамидные нарушения, вызванные 
антипсихотиками и антидепрессантами. Кроме того, рецепторный профиль Афобазола, а 
именно его s1-агонистическая активность, заставляет предполагать наличие у него 
эффективности также и при кожном зуде. 

Будучи агонистом MT1 мелатонинергических рецепторов, фабомотизол также может 
оказывать нормализующее влияние на циркадные ритмы и архитектонику сна, устранять 
инсомнические и диссомнические нарушения. 

Некоторые из этих предположений, вытекающих из рецепторного профиля фабомотизола, 
получили подтверждение в клинической практике. Например, это касается эффективности 
препарата в нормализации циркадных ритмов и устранении диссомнических нарушений, в 
улучшении когнитивных функций, в устранении тиков и дискинезий, дорсалгий, легких 
депрессивных проявлений в рамках ТР или при ССЗ, в уменьшении частоты панических атак 
и выраженности межприступной тревоги, в уменьшении выраженности алкогольной 
абстиненции и патологического влечения к алкоголю, в уменьшении кожного зуда при экземе, 
содействии в стабилизации АД при гипертонической болезни. 

По другим же направлениям возможной эффективности Афобазола, вытекающим из его 
рецепторного профиля, таким как его потенциальная эффективность при ОКР, при клинически 
очерченных депрессивных состояниях, при амфетаминовой или опиоидной зависимости, 
необходимо проведение дальнейших исследований. 

Важно отметить, что Афобазол очень хорошо переносится, имеет мало побочных эффектов, 
мало противопоказаний к применению, низкий потенциал нежелательных межлекарственных 
взаимодействий. Это позволяет широко применять его у пожилых и соматически ослабленных 
больных, а также в неврологической и общесоматической практике за пределами психиатрии. 
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