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Резюме. На основании комплексного обследования 30 больных пожилого возрас-

та, перенесших ишемический инсульт в каротидном бассейне, до и после курсового 
приема препарата афобазол в дозе 10 мг 3 раза в сутки установлено, что афобазол 
улучшает общее состояние, сон, память, оказывает антитревожное действие. 
Положительное действие препарата на психоэмоциональное состояние больных, пере-
несших инсульт, обусловлено улучшением церебральной гемодинамики, особенно в 
пораженном полушарии, гармонизацией функционального состояния структур мозга, 
генерирующих основные ритмы ЭЭГ.

Ключевые слова: афобазол, ишемический инсульт, психо-эмоциональное состо-
яние, церебральная гемодинамика, биоэлектрическая активность головного мозга.

Резюме. На основі комплексного обстеження 30 хворих похилого віку, які перене-
сли ішемічний інсульт в каротидному басейні, до та після курсового прийому препарату 
афобазол в дозі 10 мг тричі на добу встановлено, що афобазол покращує загальний 
стан, сон, пам'ять, має протитривожну дію. Позитивний вплив препарату на психоемо-
ційний стан хворих на інсульт зумовлений покращенням церебральної гемодинаміки, 
особливо в ураженій півкулі, гармонізацією функціонального стану структур мозку, які 
генерують основні ритми ЕЕГ.

Ключові слова: афобазол, ішемічний інсульт, психоемоційний стан, церебральна 
гемодинаміка, біоелектрична активність головного мозку.

Afobasol effect on mental and emotional state,         
brain blood circulation and bioelectrical activity in 
older patient after ischemic stroke

Kuznetsova S. M.   
Resume. Based on a complex inspection of 30 elderly patients who have had ischemic stroke 

in the carotid before and after intakes afobazol 10 mg 3 times per days found that afobazol improves 
the general condition, improves sleep, memory, provides antianxious action. The positive effect of 
the drug on the psycho-emotional condition of patients with stroke caused due to improved cerebral 
hemodynamics, especially in the affected hemisphere, the harmonization of the functional state of 
brain structures that generate the basic rhythm of EEG.

Key words: afobazol, ischemic stroke, psycho-emotional condition, cerebral 
hemodynamics, electrical activity of the brain.

Тревожно-депрессивные расстройства 
являются наиболее распространенными 
(до 90 %) формами психоэмоциональных 
нарушений у больных, перенесших инсульт. 
Эти нарушения ведут к дезадаптации боль-
ных, сужают диапазон их участия в процес-
сах реабилитации, снижают качество жизни, 
ухудшают течение и прогноз основного забо-
левания [14, 17].

Патогенез депрессивно-тревожных рас-
стройств у больных с цереброваскулярными за-
болеваниями достаточно сложен и обусловлен 
функционально-биохимическим дисбалансом 
различных нейромедиаторных систем, который 

формируется в результате ишемического ка-
скада [11]. Структура этого каскада характери-
зуется энергетическим дефицитом, глутама-
то-кальциевой интоксикацией, повреждением 
мембран нейронов, оксидантным стрессом 
[12]. Важным звеном в патогенезе психо-эмо-
циональных нарушений у больных инсультом 
является дисбаланс в ГАМК-эргической систе-
ме [4]. Именно нарушения ГАМК-зависимых 
процессов в ЦНС опосредуют дисфункцию 
адренергических, серотонинергических систем 
и пептидных факторов, которые в последствие 
и определяют степень и тип мнестических и 
эмоциональных нарушений [5, 18, 19].
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Сложность патогенеза и полимодальность 
клинических проявлений эмоциональных нару-
шений определяет необходимость адекватного 
применения лекарственных средств, корриги-
рующих эти нарушения.

Принимая во внимание роль ГАМК-эрги-
ческих механизмов в формировании тревоги, 
базовая патогенетическая теория предусматри-
вает применение препаратов ГАМК-эргического 
действия [15].

Препаратами, стимулирующими ГАМК-
эргические процессы в мозге, являются анкси-
олитики. Анксиолитики активируют тормозные 
процессы в мозге стимулируя ГАМК-эргические 
процессы [3]. Большинство анксиолитиков дей-
ствуют на ГАМК-А-рецепторные комплексы, 
включающие участки для ГАМК бензодиазепи-
нов, барбитуратов [2, 9].

«Класические» анксиолитики — бензоди-
азепины, связываясь со специфическими бен-
зодиазепиновыми сайтами повышают связы-
вание ГАМК с ГАМК-специфическими сайтами 
и таким образом стимулируя ГАМК-эргическую 
медиацию. Бензодиазепины оказывают выра-
женное противотревожное и антифобическое 
действие, что и определило их применение в 
лечении тревожных состояний различной эти-
ологии [10].

Однако, обладая выраженными противо-
тревожными свойствами, бензодиазепины вы-
зывают излишнюю седацию, миорелаксацию 
и не могут применяться более двух месяцев 
из-за развития лекарственной зависимости, 
что ограничивает терапевтическое применение 
этих лекарств [1, 6].

В связи с этим, в последние десятилетия 
разрабатывается концепция адекватных про-
тивотревожных препаратов, которые должны 
устранять патологическую тревогу, уменьшать 
нервное напряжение не вызывая побочных 
эффектов и привыкания. К таким препаратам 
относится Афобазол — производное 2 меркап-
тобензимидозола [7, 10].

Афобазол разработан в НИИ фармакологии 
РАМН на основе оригинальной фармакологиче-
ской концепции анксиолитического эффекта, а 
также представлений о новой нейрохимической 
мишени фармакологической коррекции эмоци-
онально-стрессовых реакций [8]. Афобазол не 
является агонистом бензодиазепинового рецеп-
тора, что является инновационной составля-
ющей его механизма действия. В то же время 
афобазол препятствует развитию мембраноза-
висимых изменений в ГАМК-бензодиазепиновом 
рецепторном комплексе, наблюдаемых при 
формировании тревоги и эмоционально-стрес-
совых реакций и приводящих к снижению 

доступности бензодиазепинового рецепторно-
го участка к соответствующему лиганду [13]. 
Афобазол обладает сочетанием отчетливого 
анксиолитического, вегетостабилизирующего и 
умеренно выраженного активирующего свойств. 
Анксиолитическое действие афобазола не со-
провождается гипноседативным эффектами 
(седативное действие выявляется у афобазола 
в дозах, в 40-50 раз превышающих ED50 для 
анксиолитического действия) [16]. У препарата 
отсутствуют миорелаксические свойства, не-
гативное влияние на показатели памяти и вни-
мания. При его применении не формируется 
лекарственная зависимость и не развивается 
синдром отмены. Терапевтический эффект 
афобазола начинает проявляться уже с первых 
дней лечения, достигая клинически значимого 
уровня к концу второй недели терапии. Больные 
становятся спокойнее, отмечают что «справля-
ются» с тревогой [20, 21]. В отличие от бензоди-
азепинов, действие которых проявляется, в ос-
новном, в редукции соматической тревоги, при 
применении афобазола отмечается не только 
редукция соматических эквивалентов тревоги, 
но и когнитивных [9].

Важной особенностью афобазола являет-
ся отсутствие у препарата свойств, определя-
ющих развитие синдрома «отмены» при резком 
прекращении лечения. Это выгодно отличает 
афобазол от традиционных анксиолитиков-
бензодиазепинов и позволяет использовать 
его длительное время в соответствии со стан-
дартами терапии генерализованной тревоги. 
Несмотря на то, что афобазол уже широко при-
меняется для лечения больных с тревожными 
нарушениями, изучение его возможных меха-
низмов влияния продолжается [3].

Целью настоящей работы было провести 
комплексный анализ влияния афобазола на 
клинико-психологическое состояние, мозговое 
кровообращение и структуру биоэлектрической 
активности головного мозга у больных, пере-
несших ишемический инсульт, и на основании 
полученных результатов обосновать целесоо-
бразность применения афобазола в системе 
реабилитации этой категории больных.

Объект обследования 
30 больных пожилого возраста (средний 

возраст 67,4±2,9 лет), перенесших ишемиче-
ский инсульт в каротидном бассейне, до 1 года 
после острого периода. Больные были разде-
лены на подгруппы по принципу полушарной 
локализации ишемического очага: 16 пациен-
тов с локализацией очага в правом полушарии 
и 14 — в левом полушарии.
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Методы исследования
Клинико-неврологический осмотр, анализ 

состояния церебральной гемодинамики в экс-
тра- и интракраниальных сосудах каротидного 
бассейна на приборе EnVisor (PHILIPS), анализ 
биоэлектрической активности головного мозга 
на 16-ти канальном электроэнцефалографе 
Neurofax EEG-1100 (Nihon Kohden, Япония). 
При формализованной оценке результатов 
исследования использовали батарею психо-
метрических шкал: шкала тревоги Гамильтона 
(HARS), геронтологическая шкала тревоги и 
депрессии, тест Мини — Ментал (MMSE), го-
спитальная шкала тревоги и депрессии (HAD). 
Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили с использованием критерия 
Стьюдента и непараметрического метода — χ2. 
При оценке достоверности полученных резуль-
татов был принят уровень значимости р≤ 0,05.

Методика лечения
После проведения общеклинического, не-

врологического и нейропсихологического об-
следования, анализа состояния церебральной 
гемодинамики и биоэлектрической активности 
головного мозга, больные получали афобазол 
в дозе 10 мг (1 таблетка) три раза в день после 
еды в течение 30 дней. С целью достижения до-
стоверных результатов исключался прием пре-
паратов, обладающих психотропной и антиде-
пресантной активностью, а также сосудистых, 
ноотропных, антиоксидантных препаратов. По 
завершении курса лечения проводилось по-
вторное комплексное обследование.

Результаты и обсуждение.
При осмотре больные предъявляли жало-

бы на раздражительность, тревогу, снижение 
настроения, головные боли, головокружения. 
Больные были недовольны качеством сна, так 
как трудно было заснуть, а также часто просы-
пались в течении ночи. После курса афобазола 
жалобы на плохое настроение, головные боли, 
тревогу были достоверно реже (табл. 1). При не-
врологическом осмотре наряду с остаточными 

явлениями перенесенного ишемического ин-
сульта в каротидном бассейне (различной 
степени выраженности гемипарезы, гемигипе-
стезии, наличие патологических стопных реф-
лексов, изменения тонуса мышц) отмечались 
изменения, свидетельствующие о наличии ве-
гетативной дисфункции: гиперемия шеи, лица 
(50 %), генерализованная потливость (24 %).

Под влиянием афобазола у больных отме-
чалось уменьшение жалоб и положительная 
динамика субъективных компонентов тревоги. 
У больных улучшалось самочувствие, каче-
ство сна, уменьшалась частота ночных про-
буждений, сновидений, снижалась тревога, 
вегетативная дисфункция, улучшалось само-
чувствие.

По данным теста MMSE у больных с 
право- и левополушаным инсультом под вли-
янием афобазола статистически достоверно 
улучшается ориентация и восприятие. При 
локализации ишемического очага в правом 
полушарии улучшается также внимание и па-
мять (табл. 2)

При локализации ишемического очага как 
в правом, так и в левом полушарии у больных 
уменьшается психологическая и соматическая 
тревога по двум шкалам: HAD и Гамильтона 
(табл. 3, 4).

Таблица 1
Динамика жалоб, предъявляемых больны-

ми, перенесшими инсульт, до и после курса 
афобазола, %

Жалобы До лечения После 
лечения

Головные боли 93 50
Головокружения 86,6 53,6
Повышенная 
утомляемость 100 50

Плохое настроение 100 50
Раздражительность 90,3 60,6
Нарушение сна 93 60,6
Повышенная 
потливость 53,3 40

Таблица 2
Динамика результатов тестирования по шкале MMSE у больных, перенесших ишемиче-

ский инсульт, под влиянием лечением афобазолом

Показатель

Больные с локализацией ишемического 
очага в правом полушарии

Больные с локализацией ишемического 
очага в левом полушарии

До лечения После лечения До лечения После лечения
Ориентация 7,07±0,7 9,2±1,3* 6,5±0,9 9,0±0,4*
Восприятие 2,5±0,2 3,0±0,00001* 2,5±0,2 3,0±0,00001*
Внимание 3,5±0,5 4,9±0,2* 4,1±0,5 4,8±0,1
Память 1,4±0,3 2,7±0,5* 2,2±0,2 2,9±0,1
Речь 8,2±0,2 9,1±0,8 8,6±0,3 9,5±0,2
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Анализ состояния церебральной гемодина-
мики у больных, перенесших ишемический ин-
сульт, до и после курсового приема афобазола 
показал увеличение ЛССК в интракраниальных 
сосудах каротидного бассейна (табл. 5, 6). Так, 
у больных с локализацией ишемического очага 
в правом полушарии увеличивается ЛССК в 
ПМА в ЗМА пораженного каротидного бассей-
на. У больных с левополушарным инсультом 
под влиянием курсового приема афобазола 
увеличивается ЛССК в левых ПМА и СМА.

Примечание для таблицы 1-6: * — стати-
стически достоверно (р<0,05)

Таким образом, под влиянием афобазола 
улучшается церебральная гемодинамика в 
пораженном полушарии и более выраженный 
гемодинамический эффект у больных при ло-
кализации ишемического очага в левом полу-
шарии.

Под влиянием афобазола происходит и 
реорганизация частотно-амплитудных пара-
метров основных ритмов ЭЭГ. У больных с 
локализацией ишемического очага в правом 
полушарии статистически достоверно сни-
жается интенсивность в диапазоне дельта-
ритма в центральных (до лечения 1,4±0,01, 

Таблица 3
Динамика показателей шкалы HAD у больных,перенесших ишемический инсульт, под влия-

нием лечением афобазолом

Показатель
Больные с локализацией ишемиче-
ского очага в правом полушарии

Больные с локализацией ишемиче-
ского очага в левом полушарии

До лечения После лечения До лечения После лечения
Психологическая тревога 13,2±0,9 7,07±0,5* 11,9±1,01 5,2±0,9*
Соматическая тревога 9,4±0,8 6,3±5,5* 7,2±0,6 5,5±1,4*

Таблица 4
Динамика показателей шкалы Гамильтона у больных, перенесших ишемический инсульт, 

под влиянием лечением афобазолом

Показатель
Больные с локализацией ишемиче-
ского очага в правом полушарии

Больные с локализацией ишемиче-
ского очага в левом полушарии

До лечения После лечения До лечения После лечения
Психологическая тревога 26,9±2,8 14,2±5,2* 25,8±4,8 12,3±1,2*
Соматическая тревога 17,3±1,5 9,2±5,2* 14,8±1,4 9,9±1,5*

Таблица 5 
Динамика ЛССК у больных, перенесших ишемический инсульт с локализацией очага в пра-

вом полушарии, до и после лечения афобазолом

Сосуды
Сосуды интактного каротидного и 
вертебро-базилярного бассейнов

Сосуды пораженного каротидного и 
вертебро-базилярного бассейнов

До лечения После лечения До лечения После лечения
ОСА 69,6±3,5 72,9±9,8 61,4±2,7 58,3±9,0
ВСА 67,4±7,5 72,6±7,6 55,2±6,0 57,4±6,3
ПА 37,6±2,4 40,7±9,0 33,8±2,2 36,6±8,9
ПМА 70,6±5,1 72,8±9,5 67,5±4,7 77,3±5,1*
СМА 81,0±7,3 85,4±7,9 77,8±4,9 78,9±5,7
ЗМА 43,1±3,4 47,7±2,7 35,6±2,5 42,3±5,4*
БА 37,2±3,5 41,3±11,4

Таблица 6
Динамика ЛССК у больных, перенесших ишемический инсульт с локализацией очага в левом 

полушарии, до и после лечения афобазолом

Сосуды
Сосуды интактного каротидного и 
вертебро-базилярного бассейнов

Сосуды пораженного каротидного и 
вертебро-базилярного бассейнов

До лечения После лечения До лечения После лечения
ОСА 67,8±4,8 71,1±7,1 75,3±4,8 71,2±8,3
ВСА 55,0±4,1 54.0±5,6 63,4±5,3 57,6±5,7
ПА 35,1±3,4 35,5±4,2 36,7±2,9 34,0±3,9
ПМА 66,9±7,5 58,8±1,1 82,2±6,8 92,7±5,2*
СМА 85,9±6,1 87,0±4,2 85,4±4,4 94,3±6,5*
ЗМА 44,6±3,9 45,0±5,6 43,1±3,2 46,2±3,9
БА 50,0±3,3 53,3±3,04
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после — 1,1±0,06 мкВ), височных (до лечения 
0,9±0,01, после — 0,6±0,03 мкВ) и затылочных 
(1,2±0,01 и 0,8±0,04 мкВ соответственно) об-
ластях пораженного полушария и в диапазоне 
тета-ритма в височных областях пораженного 
(до лечения 0,8±0,01, после — 0,6±0,03 мкВ) 
и затылочных (1,04±0,1 и 0,9±0,5 мкВ соот-
ветственно) областях интактного полуша-
рия (рис. 1). Афобазол у правополушарных 
больных также вызывает увеличение интен-
сивности в диапазоне альфа-2-ритма в за-
тылочной области пораженного (до лечения 
1,1±0,01, после — 1,3±0,09 мкВ) и интактного 
(1,1±0,01 и 1,3±0,09 мкВ соответственно) по-
лушарий на фоне увеличения частоты альфа-
ритма в центральной (до лечения 8,6±0,02, 
после — 9,2±0,05 мкВ) и височной (9,5±0,02 и 
10,5±0,06 мкВ соответственно) областях пора-
женного полушария (рис. 2).

У больных с локализацией ишемического 
очага в левом полушарии курсовой прием афо-
базола вызывает снижение интенсивности в 
диапазоне дельта-ритма в височной (до лечения 
0,9±0,02, после — 0,7±0,01 мкВ) и затылочной 
(0,9±0,01 и 0,7±0,08 мкВ соответственно) об-
ласти пораженного полушария и в височной об-
ласти интактного (до лечения 0,9±0,02, после — 
0,7±0,01 мкВ), а также тета-ритма в пораженном 
полушарии в височной (до лечения 0,9±0,02, 
после — 0,7±0,09 мкВ) и затылочной (до лече-
ния 1,3±0,02, после — 0,9±0,01 мкВ) областях 
и в затылочной области интактного полушария 
(1,3±0,02 и 1,1±0,01 мкВ соответственно) (рис. 1).

В отличии от больных с локализацией 
ишемического очага в правом полушарии у 
больных с локализацией ишемического очага 
в левом полушарии увеличивается интенсив-
ность в диапазоне как альфа-1-ритма, так и 
альфа-2-ритма (рису. 2). Так, интенсивность 
альфа-1-ритма увеличивается в интакт-
ном полушарии в центральной (до лечения 
1,8±0,03, после — 2,01±0,05 мкВ) и затылочной 
(2,1±0,04 и 2,5±0,07 мкВ соответственно) об-
ластях, альфа-2-ритма — в лобной области 
пораженного полушария (до лечения 0,9±0,01, 
после — 1,1±0,01 мкВ) и затылочной (до лече-
ния 1,3±0,02, после — 1,7±0,02 мкВ) и височ-
ной (1,04±0,03 и 1,2±0,03 мкВ соответственно) 
областях интактного полушария. У больных 
с локализацией ишемического очага в левом 
полушарии как и у больных с локализацией в 
правом полушарии увеличивается частота аль-
фа-ритма в височной (до лечения 9,7±0,04, по-
сле — 11,2±0,03 мкВ) и затылочной (9,1±0,01 и 
10,0±0,01 мкВ соответственно) областях пора-
женного полушария (рис. 3).

Итак, афобазол у больных с локализацией 
ишемического очага как правом, так и в левом 

Рис. 1
Динамика интенсивности в диапазоне 

медленных ритмов (дельта и тета-ритма) у 
больных, перенесших ишемический инсульт, 
с локализацией очага в правом (А) и левом (Б) 
полушарии под влиянием курсового лечения 
препаратом афобазол.

Рис. 2
Динамика интенсивности в диапазоне 

альфа-ритма у больных, перенесших ишеми-
ческий инсульт, с локализацией очага в пра-
вом (А) и левом (Б) полушарии под влиянием 
курсового лечения препаратом афобазол.

Рис. 3
Динамика частоты альфа-ритма у боль-

ных, перенесших ишемический инсульт, с 
локализацией очага в правом (А) и левом (Б) 
полушарии под влиянием курсового лечения 
препаратом афобазол.

  — дельта-ритм  — тета-ритм

 — альфа-1-ритм — альфа-2-ритм

А                                    Б

А                                    Б

А                                    Б
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полушарии снижает интенсивность в диапазоне 
дельта- и тета-ритмов и увеличивает в диапа-
зоне альфа-ритма на фоне увеличения частоты 
альфа-ритма в пораженном полушарии.

На рис. 1–3 представлена направленность 
статистически достоверных (↓ — снижение, ↑ — 
повышение) изменений интенсивности в диапа-
зоне основных ритмов ЭЭГ.

Таким образом, у больных пожилого воз-
раста в восстановительном периоде инсуль-
та афобазол улучшает общее состояние, 
уменьшает интенсивность и частоту основных 
жалоб, улучшает сон, память, оказывает анти-
тревожное действие. Положительное действие 
афобазола на психоэмоциональное состояние 
больных, перенесших инсульт, обусловлено 
улучшением церебральной гемодинамики, осо-
бенно в пораженном полушарии, гармонизаци-
ей функционального состояния структур мозга, 
генерирующих основные ритмы ЭЭГ.

Выводы:
1.  У больных пожилого возраста, перенесших 

ишемический инсульт, афобазол улучшает 

общее состояние, сон, уменьшает сомати-
ческую и психологическую тревогу, улучша-
ет ориентацию, восприятие, память.

2.  Под влиянием афобазола у больных, пере-
несших ишемический инсульт, улучшается 
церебральная гемодинамика преимуще-
ственно в интракраниальных сосудах пора-
женного полушария.

3.  Афобазол у больных, перенесших ишеми-
ческий инсульт, оказывает гармонизирую-
щее влияние на биоэлектрическую актив-
ность головного мозга, что характеризуется 
уменьшением интенсивности в диапазоне 
медленных ритмов (дельта- и тета-) и уве-
личением интенсивности и частоты альфа-
ритма в общей структуре ЭЭГ.

4.  Комплексное положительное влияние афо-
базола на психо-эмоциональную сферу, 
церебральную гемодинамику и биоэлектри-
ческую активность головного мозга у боль-
ных пожилого возраста, перенесших ише-
мический инсульт, дает основание 
рекомендовать его включение в систему 
реабилитации больных этой категории.
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