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При многих психических расстройствах обнаруживается нарушение функции лимбической системы, в частности гиппо-
кампа. Включение в схему лечения препаратов, улучшающих структурно-функциональные свойства гиппокампа, повы-
шает эффективность лечения. В статье рассматривается такой случай.
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In many mental disorders, there is a violation of the function of the limbic system, in particular the hippocampus. The inclusion  
in the treatment regimen of drugs that improve the structural and functional properties of the hippocampus increases the 
effectiveness of treatment. The article discusses such a case.
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В опытах на лабораторных животных показано, 
что в ситуациях хронического болевого, эмоцио-
нального или социального стресса статистически 
достоверно уменьшается объем гиппокампа в зуб-
чатой извилине (до 10 %, как и у больных депрес-
сией), что ведет к нарушению нормального функ-
ционирования лимбической системы и ее связей 
с другими отделами мозга [6].

По данным Л.П. Прилипко и др. (1982), на мо-
делях экспериментальных неврозов в условиях 
дефицита времени выявляется активация про-
цессов перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
участвующих в патогенезе гипоксии и нарушения 
микроциркуляции в тканях и дегенерация отдель-
ных клеток гиппокампа [1]. При изучении дина-
мики эмоционального стресса В.И. Кресюн (1986)  
обнаружил выраженное угнетение окислительного 
фосфорилирования, снижение аденозинтрифосфа-
та (АТФ), аденозиндифосфата (АДФ) и торможе-
ние активности ферментов в лимбических струк-
турах и коре при переходе его к декомпенсации.  
Позитронно-эмиссионная томография обнару-
живает патологическую нейронную активность в 
правом гиппокампе у пациентов с паническими 
атаками в покое и распространение ее на другие 
лимбические структуры при панической атаке. 
У пациентов, страдающих паническими атаками,  
в правой височной гиппокампальной формации 

выявляется нарушение метаболизма [5]. Нейро-
метаболические сдвиги повышают восприимчи-
вость нейронов к его эксайтотоксическому дей-
ствию.

Эксайтотоксичность (от англ. excitotoxicity — 
токсичность, развивающаяся при возбуждении) 
считается пусковым механизмом некротической 
и апоптотической нейрональной смерти при мно-
гих неврологических нарушениях. Эксайтоток-
сичность возникает в результате чрезмерной или 
продолжительной активации рецепторов глутама-
та — основного возбуждающего нейромедиатора. 
Гиперактивация ионотропных рецепторов глута-
мата (N-метил-D-аспартат (NMDA)-рецепторов) 
приводит к входу Са2+ в клетку; его высокая 
концентрация в цитоплазме запускает нейроток-
сические процессы, включающие разобщение ми-
тохондриальной транспортной цепи, активацию 
ряда ферментов, повреждающих нейроны. Счи-
тается, что эксайтотоксичность — одна из причин 
большинства нарушений, связанных с различ-
ными травмами центральной нервной системы 
(ЦНС) и инсультами [25, 28].

Клинические последствия эксайтотоксичности 
глутамата таковы: снижение способности к бодр-
ствованию и нормальным реакциям, нарушение 
внимания, инициативности, двигательных функ-
ций, снижение интереса к окружающему миру  
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на фоне нормального сознания — от полной апа-
тии до психосоматического неадекватного воз-
буждения, нарушение сознания (оглушенность, 
сопор, кома) [26].

Считается, что развитие тревожности в мо-
мент стресса связано с функционированием сеп-
то-гиппокампальной системы [12]. При сильном 
эмоциональном стрессе обнаруживаются атрофи-
ческие изменения дендритов пирамидных нейро-
нов гиппокампа [9]. На экспериментальных мо-
делях реактивной депрессии установлено, что под 
действием стресса активность нейротрофического 
фактора (BDNF) в поле СА3 гиппокампа снижает-
ся, что может вести к атрофии дендритов и гибели 
пирамидных нейронов. [1]. При посттравмати-
ческом стрессовом расстройстве (ПТСР) также 
выявлена атрофия гиппокампа [10]. Показано, 
что объем левого гиппокампа у взрослых с ПТСР, 
подвергавшихся в детстве жестокому обращению, 
заметно меньше, чем у представителей контроль-
ной группы [22, 31].

Во всех слоях гиппокампа выявлен высокий 
уровень NMDA-рецепторов, которые имеют зна-
чение в патологии нейронов, их гиперактива-
ции и эпилептизации, так как они обеспечивают 
усиленную и длительную активацию нейронов.  
Повышенная активность глутаматергической си-
стемы, или усиленный выброс глутамата приводит 
к судорожной готовности мозга. Гиперактивация 
NMDA-рецепторов вносит определенный вклад в 
судорожную активность и связанную с ней гибель 
нейронов. В поле СА1 гиппокампа повышение 
ионов К+ индуцирует спонтанные электрофизио-
логические судороги с тонической и клонической 
фазами, характерными для фокальной эпилепсии 
[24]. Для височной эпилепсии характерен «инци-
зурный склероз» ножки гиппокампа (уплотнение 
гиппокампальной извилины, атрофия нейронов 
зоны зоммеровского сектора, гипертрофия глии), 
возникающий вследствие гипоксии ткани мозга 
при родовой травме [13, 15].

Снижение памяти является одним из сквоз-
ных симптомов органического поражения мозга. 
Этот симптом обнаруживается у больных с тя-
желым двусторонним поражением гиппокампа.  
По данным Olton (1980), после удаления гиппо-
кампа у крыс, они часто пытались отыскать пищу 
в уже пройденных ими ответвлениях лабиринта: 
по всей видимости, они не могли запомнить, где 
они уже побывали, а где нет. Крысы как бы утра-
тили «рабочую память» [30]. Способность к обуче-
нию зависит от NMDA-рецепторов в гиппокампе, 
которые часто бывают вовлечены в процесс экс-
айтотоксичности. Химические вещества, сильно 
возбуждающие NMDA-рецепторы, могут одновре-
менно убить те же самые клетки, которые они ак-
тивируют. С другой стороны, нормальная NMDA-
активность тормозит чрезмерное выделение 
других медиаторов (глутамата и ацетилхолина, и, 

возможно, дофамина). Блокада NMDA прекраща-
ет это торможение, тем самым приводя к гиперак-
тивности некоторые нейроны [25, 28].

Шведские ученые К. Сполден и Д. Фризен обна-
ружили, что в норме в гиппокампе ежедневно по-
является около полутора тысяч новых нейрональ-
ных клеток в отличие от других областей мозга. 
У больных шизофренией имеется недостаток вы-
работки белка рилина, который обеспечивает ми-
грацию нервных стволовых клеток в гиппокамп, 
обонятельный мозг и кору больших полушарий. 
Исследования с помощью протонной магнитно-ре-
зонансной спектроскопии позволили подтвердить 
потерю паренхимы гиппокампа при шизофрении. 
Было показано, что у больных шизофренией раз-
меры передних отделов гиппокампа уменьшены. 
У лиц из группы ультравысокого риска развития 
психоза также выявлено уменьшение объема гип-
покампа наряду с уменьшением белого и серого 
вещества мозговой ткани [14].

Обращает на себя внимание гипотеза, что веду-
щая роль в патогенезе шизофрении принадлежит 
патологии проводящих путей вследствие наруше-
ния модуляции NMDA-рецепторов теменно-височ-
но-затылочной области, активация которой тесно 
связана с активацией гиппокампальной системы 
[23]. С помощью подобного механизма объясня-
ют возникновение продуктивной психопатологи-
ческой симптоматики, в частности, проявлений 
синдрома психического автоматизма [20]. В экс-
периментальных исследованиях были получены 
прямые доказательства того, что устойчивые на-
рушения поведения у животных, вызываемые 
фенциклидином, прямо связаны с дисфункцией 
глутаматных NMDА-рецепторов в гиппокампе.  
М. Nelson (1998) пришел к выводу, что посто-
янный, хотя и небольшой (в среднем на 5 %) де-
фицит объема гиппокампа является достаточно 
характерным для шизофрении признаком. Умень-
шение объема гиппокампа и нарушения его функ-
ций могут быть основой уязвимости мозга, пред-
располагающей к развитию данного заболевания. 
Отмечена связь уменьшения объема гиппокампа 
и некоторых психопатологических феноменов —  
расстройств мышления и слуховых галлюци-
наций. При хроническом воздействии NMDА-
антагонистов развивается когнитивный дефицит 
и поведенческие нарушения у человека, весьма 
сходные с шизофреническими [7]. Показано, что 
страдающие шизофренией, вероятно, имеют по-
вышенный уровень натурального антагониста 
NMDA-рецепторов (аббревиатура этого вещест- 
ва — NAAG), который отмечен в предлобной коре, 
височной коре, и гиппокампе.

При шизофрении, наряду с аутоиммунными 
реакциями, обнаруживаются генетически обу-
словленные повреждения гиппокампа. В качестве 
вероятного источника генов, сцепленных с пси-
хической патологией, рассматривают различные 
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аллели генов глутаматных рецепторов [17]. Рос-
сийские ученые доказали, что один из 133 эндо-
генных ретровирусов, встроившихся в наш геном, 
подвергся «молекулярному одомашниванию»  
и теперь функционирует в качестве регуляторно-
го элемента, управляющего работой гена PRODH. 
Ген PRODH участвует в синтезе нейромедиаторов 
(в частности, глутамата), а мутации в нем влияют 
на риск развития шизофрении. Максимальная ак-
тивность PRODH обнаружилась в гиппокампе [27].

Одним из важнейших звеньев шизофрении 
также считается нейровоспаление с угнетени-
ем глутаматергических рецепторов, что приво-
дит к уменьшению корковых синапсов, апоптозу 
нейронов и нейродегенерации [11]. Ученым в 
Нидерландах удалось локализовать нейровоспа-
ление в области гиппокампа у больных шизоф-
ренией [29]. Кинуреновая гипотеза (2004) пред-
полагает воздействие метаболитов триптофана  
(3-ОНК и кинуреновая кислоты) на NMDA-
рецепторы. Нейровоспаление вызывает повыше-
ние 3-ОНК с образванием хинолиновой кислоты —  
агониста NMDA-рецепторов — с эксайтотоксиче-
скими последствиями. Повышение кинуреновой 
кислоты — антагониста NMDA-рецепторов — вли-
яет на развитие позитивных симптомов шизофре-
нии [18].

Складывается впечатление, что гиперактив-
ность NMDA-рецепторов (с эксайтотоксически-
ми эффектами) способствует формированию 
органического психосиндрома, а недостаточная 
активность NMDA-рецепторов лежит в основе 
дисфренического синдрома. Такое представле-
ние соответствует многочисленным клиническим 
наблюдениям антагонистических отношений 
между органическим процессом и шизофренией 
[2]. Высокую эффективность многих атипичных 
нейролептиков (клозапин, оланзапин) связыва-
ют частично с их способностью стимулировать 
NMDA-peцепторы, а также блокировать опреде-
ленную популяцию ГАМКА-рецепторов, локали-
зованных на интернейронах гиппокампа, способ-
ствуя нормализации тормозного контроля. [7].

Стресс-индуцированное выделение глутама-
та в гиппокампе и увеличивает его нейрогенез, 
что способствует социальному восстановлению 
больных [19]. Сходные свойства имеют и некото-
рые антиконвульсанты — вальпроаты, ламотрид- 
жин [6]. Вальпроевая кислота — нейропротек-
тор, основным механизмом действия которого 
является увеличение ГАМКергического торможе-
ния через блокаду ГАМК-трансаминазы, а также, 
по некоторым данным, блокада глутаматных воз-
буждающих рецепторов. Подавляя избыточную 
активность в мозге, она предотвращает явления 
метаболического истощения и эксайтотксическую 
гибель нейронов. Вальпроевая кислота нормали-
зует пластичность нейрональных процессов, акти-
вирует у нейробластов рост дендритов и аксонов  

и образование из них хорошо организованной ней-
ронной сети функциональных систем мозга [5].

В 1976 г. были открыты сигма-рецепторы. Дан-
ный тип рецепторов обладает уникальным свой-
ством — способностью к миграции в область 
наружной нейрональной мембраны в составе 
липидных микрокомплексов в условиях неблаго-
приятного воздействия на клетку. Сигма1-рецеп-
торы выступают как регулятор продукции АТФ и 
биоэнергетики клетки. В результате нормализу-
ется биохимический состав мембран, повышает-
ся их устойчивость к действию свободных ради-
калов. Таким образом, в норму приходят именно 
те свойства, которые нарушаются в результате 
стрессового воздействия, т.е. реализуется нейро-
протекторное действие. Кроме того, через сигма1-
рецепторы обеспечивается активация процессов 
роста и разветвления нейрональных окончаний 
(спраутинга), непосредственно определяющих 
нейропластические возможности мозга, а также 
повышение трофического потенциала ЦНС. Это 
нормализует дисбаланс в активности отдельных 
нейромедиаторных систем. Имеются убедитель-
ные данные, подтверждающие, что сигма1-ре-
цепторы модулируют NMDA-нейротрансмиссию. 
Установлено, что они могут усиливать спонтан-
ный выброс глутамата в гиппокампе, потенци-
ровать индуцированное глутаматом выделение 
нейротрофического фактора, а также участвовать 
в процессах синаптической перестройки (облег-
чение долговременного потенцирования) в гип-
покампе. Сигма-рецепторы, вероятно, участвуют 
в психотомиметических (психозоподобных) эф-
фектах развития шизофрении. Агонисты сигма1-
рецепторов активируют клеточный гиперметабо-
лизм, увеличивают экспрессию NMDA-рецепторов 
и улучшают поведенческий дефицит. В связи с вы-
сокой концентрацией сигма1-рецепторов в гип-
покампе и медиофронтальной коре было проде-
монстрировано непосредственное активирующее 
влияние флувоксамина на нейропластичность и 
нейрогенез. Флувоксамин дозозависимо связыва-
ется с сигма1-рецепторами во всех регионах моз-
га и вызывает улучшение когнитивных функций 
(рассеянность внимания, ухудшение памяти, за-
медленность мышления, нарушение исполнитель-
ных функций) у больных шизофренией [4, 3, На-
чало формы №8]. 

В качестве иллюстрации повышения эффек-
тивности лечения психических расстройств путем 
включения в него препаратов, улучшающих струк-
турно-функциональные возможности гиппокам-
па, представлен следующий клинический пример. 

Больная Щ., 35 лет. Сестра матери страдала 
психическим заболеванием. Отец злоупотреблял 
алкоголем, с семьей не жил, отношений не под-
держивал. Росла скрытной, застенчивой, круг об-
щения был ограничен. К учебе в школе интереса 
не было, однако была старательной, тщательно 
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готовила домашние задания. Предпочитала мате-
матику. Дома была пассивной, «ленивой», уклоня-
лась от домашней работы. Интересы были ограни-
чены, читала мало, только о цветах, за которыми 
аккуратно ухаживала. Чувств к мужчинам никог-
да не испытывала, избегала близких отношений, 
боялась беременности. Планов на будущее не 
строила. Была ведомой, зависимой. В 9-м классе 
с компанией уходила с уроков. Снизился интерес 
к учебе. После 9 класса вместе с подругой посту-
пила в швейное ПТУ, однако через месяц бросила. 
Продолжала учебу в вечерней школе, по протек-
ции матери подрабатывала секретарем, медреги-
стратором, диспетчером. В 20 лет самостоятельно 
поступила в строительный вуз, училась серьезно, 
тщательно готовилась к сессии, пересдавала даже 
«четверки». Накануне экзаменов отмечалась тре-
вога, плохо спала, читала учебники. На 4-м курсе 
без видимой причины снизилось настроение, по-
явилась вялость, утомляемость, апатия, вздутия 
в животе, ноющие боли, дискомфорт, позывы на 
дефекацию, иногда жидкий стул, слабость, потли-
вость, «вялость в ногах», сердцебиение. В душном 
помещении дважды падала в обморок. С учебой 
справлялась. При написании дипломной работы 
усилились тревога, рассеянность, утомляемость 
от интеллектуальной нагрузки, ощущение ухуд-
шения памяти. Возникло отвращение к учебе, 
неуверенность в себе. Отложила сдачу диплома. 
Тревога продолжала усиливаться. Осознала, что 
«неспособна учиться». Нарушился сон, аппетит, 
похудела. Бродила по улицам, чтобы отвлечься. 
Заявила матери, что не знает, как жить дальше. 
Стала опасаться душевного заболевания. Спу-
стя три месяца тревога сменилась апатией, без-
различием, чувством своей несостоятельности. 
Оформила академический отпуск. Залеживалась 
в постели, перестала читать, реже встречалась  
с подругой. По совету терапевта обратилась к 
психиатру. В течение года лечилась амбулаторно 
и в дневном стационаре. Принимала пирлиндол, 
имипрамин, рисперидон, перфеназин, трифлуопе-
разин, эсциталопрам без эффекта. Была направле-
на в Научный центр психического здоровья РАМН, 
где проходила лечение в течение месяца с диа-
гнозом «Шизофрения вялотекущая, негативная  
с чертами дефекта по типу зависимых. Тревожно-
апатическая депрессия». Получала внутривенно 
капельно имипрамин до 150 мг с сульпиридом до 
100мг и ноотропилом до 2000 мг, амитриптилин 
внутримышечно до 40 мг, оланзапин до 15 мг, 
циталопрам до 20 мг, ЭСТ №3, без эффекта. Была 
оформлена вторая группа инвалидности. После 
выписки продолжала лечение амбулаторно. Оста-
валась пассивной, бездеятельной, малообщитель-
ной. Такое состояние сохранялось в течение 7 лет. 
Затем без видимой причины усилились опасения 
за свое здоровье, появились «ломящие» боли в го-
лове. Прекратила прием лекарств. В связи с ухуд-

шением состояния прошла курс лечения в дневном 
стационаре трифлуоперазином, пирлиндолом. Че-
рез 4 месяца после выписки состояние вновь ухуд-
шилось, появились метеочувствительность, серд-
цебиение, головокружение, «распирание» в ногах. 
Повторно начато лечение в дневном стационаре. 
Принимала трифлуоперазин до 30 мг, пирлин-
дол до 300 мг, флуоксетин до 40 мг, имипрамин  
до 100 мг, кломипрамин до 225 мг, кветиапин  
до 600 мг, пирацетам внутримышечно курсом 
до 10 г. В течение 5 месяцев получить заметного 
улучшения не удалось. Сохранялась слабость, апа-
тия, больная залеживалась в постели, не занима-
лась домашними делами, ничего не хотелось де-
лать. Носила одежду черного цвета.

В дальнейшем в схему лечения были добавле-
ны препараты, улучшающие структурно-функ-
циональные свойства гиппокампа: вальпроат  
500 мг в два приема, оланзапин 10 мг, глицин  
600 мг. Кроме того, получала перфеназин 12 мг, 
амитриптилин 100 мг per os и 40 мг внутримы-
шечно, хлорпротиксен 50 мг. К концу второй не-
дели лечения пациентка сообщила о некотором 
«облегчении», хотя уточнить высказывание не 
смогла. Стала общаться с одной пациенткой свое-
го возраста, начала помогать персоналу при разда-
че пищи, перестала залеживаться, легче вставала 
по утрам. Пациентка считала, что улучшение на-
ступило благодаря внутримышечным инъекциям 
амитриптилина, т.к. действия оланзапина, валь-
проата и глицина никак не ощущала. 

В конце месячного курса пациентка продолжа-
ла носить черную одежду, разговаривала тихим 
голосом, беседы активно не поддерживала, мими-
ка была маловыразительной. Длительным пребы-
ванием в больнице не тяготилась.

Через два месяца у больной появилось желание 
заниматься домашними делами, но не было сил. 
На первый план вышла астения органического 
типа. Больная оставалась медлительной, подолгу 
думала над вопросами, была излишне обстоятель-
на. Одевалась скромно, но не мрачно. 

Через три месяца пациентка стала спокойней, 
лучше справлялась с домашними делами, хотя 
временами проявлялась утомляемость. Повыси-
лась активность, сохранялось хорошее настрое-
ние. Расширился круг общения, делала молодым 
пациенткам макияж. Одевалась в черно-белые 
цвета. На губах алая помада, руки тщательно 
ухожены, с ярким маникюром. Во время беседы 
мимика оставалась маловыразительной, изредка 
появлялась легкая улыбка. Разговаривала более 
уверенно, старалась внимательно ответить на во-
просы. В этот период принимала трифлуоперазин  
5 мг/сут. Амитриптилин был заменен флувок-
самином до 250 мг. Вальпроат оставался в дозе  
500 мг. В схему лечения были включены цереболи-
зин 5,0 в/м №10 через день, глицин 600 мг, глюта-
миновая кислота 1,5 г, пантогам 2 г. Через неделю 

Некоторые нейробиологические механизмы психических расстройств и терапевтических эффектов психофармакотерапии



• № 4/2025 • 23

на лице стала чаще появляться улыбка, мимика 
стала более живой, подвижной, появилось дви-
жение лба, бровей. Черный цвет одежды сменил-
ся на темно-синий. Выглядела опрятно, на губах 
помада, в ушах серьги. Появилось любопытство 
во взгляде, заинтересованность в разговоре. Речь 
умеренно модулирована. Моторика более пла-
стичная, более естественная. Свободно вступала 
в контакт с окружающими, внимательно слушала 
собеседника. Однако активности в беседе не про-
являла. В общении с врачом сохранялась некото-
рая холодность, формальность, официальность. 
Свое состояние считала хорошим, жалоб не выска-
зывала. Была выписана из дневного стационара на 
амбулаторное лечение.

К концу четвертого месяца пациентка, несмо-
тря на сохраняющуюся утомляемость, успешно 
занималась домашним хозяйством, пекла торты, 
ходила в гости к подругам. Не испытывала повы-
шенной тревоги по поводу неустойчивого здоро-
вья матери. В беседе с врачом активности не про-
являла, стала мягче, холодности не отмечалось. 
Трифлуоперазин был отменен, доза флувоксамина 
снижена до 150 мг, вальпроата — до 250 мг.

Через пять месяцев лицо порозовело. В глазах 
заинтересованный блеск. Мимика стала заметно 
живее, доброжелательней. Продолжала успешно 
справляться с домашними делами. Уверенно всту-
пала в беседу с ожидавшими приема врача в холле 
диспансера. Строила планы заняться дыхательной 
гимнастикой. Сохранялись небольшая утомляе-
мость, кратковременные эпизоды тремора рук.

Спустя полгода выглядела бодрой, приветли-
вой, активно общалась с подругами, навещала их 
в дневном стационаре. Продолжала прием валь-
проата 250 мг/сут.

В дальнейшем, в связи с хорошим состоянием, 
участковым психиатром была переведена на лече-
ние тиорилом 25 мг/сут с отменой всех остальных 
препаратов. Спустя некоторое время вновь посту-
пила в дневной стационар с депрессией и отры-
вочными идеями отношения.

Вывод. Использование препаратов, улучша-
ющих функцию гиппокампа, повышает эффек-
тивность лечебного процесса. Наряду с классиче-
ским лечением по принципу «симптом-мишень» 
и «синдром-мишень» желательно при любых пси-
хических расстройствах применять базовую ком-
плексную терапию: вальпроат 300–1200 мг для 
восстановления клеточного объема гиппокампа, 
профилактики эксайтотоксических эффектов и 
нормализации пластичности функциональных си-
стем. Доза вальпроата при психозе должна быть 
минимальной (75–300 мг/сут) во избежание ле-
карственного делирия. Церебролизин по 5,0 в/м 
№10 через день (для функционального восста-
новления нейронов гиппокампа); глютаминовая 
кислота 2–3 г (для активации NMDA-рецепторов); 
глицин 600–900 мг (для усиления чувствитель-

ности NMDA-рецепторов); пантогам 2–2,5 г (для 
профилактики эксайтотоксического эффекта ак-
тивации NMDA-рецепторов). При психозах кроме 
этого: оланзапин 5–10 мг; клозапин 25–100 мг (для 
стимулирования NMDA-рецепторов и блокады их 
антоганистов); мемантин 5–10 мг (для профилак-
тики эксайтотоксического эффекта активации 
NMDA-рецепторов); флувоксамин 50–200 мг (для 
нормализации дисбаланса активности отдельных 
нейромедиаторных систем и активирования ней-
ропластичности и нейрогенеза); адеметионин 1,6 
или метадоксин 1,5 г (для профилактики гепато-
токсического действия психофармакологических 
средств). 

Данная рекомендация требует дальнейшей 
клинической проверки. 

Комментарий главного редактора

В представленном клиническом случае автор 
использовал психотропные препараты с муль-
тимодальными механизмами действия, что и 
обусловило наступление сравнительно быстро-
го терапевтического эффекта.

Вальпроаты (Энкорат хроно® и др.) по-
прежнему являются наиболее используемыми 
и эффективными стабилизаторами настроения 
(нормотимиками), имеющими широкий диа-
пазон и потенциал применения в психиатрии. 
Они назначаются при депрессиях, синдромах 
отмены различных психоактивных веществ 
(ПАВ), для лечения синдрома патологическо-
го влечения к ПАВ, вегетативных нарушениях 
(тремор, инсомния, вазомоторные и секретор-
ные реакции) и поведенческих (психопатопо-
добных) расстройствах, агрессии. При этом 
Энкорат хроно® продолжает оставаться одним 
из препаратов первой линии и «золотым стан-
дартом» при лечении генерализованной и пар-
циальной эпилепсии.

Флувоксамин (Зоварт® Сан и др.) отличает-
ся высокой специфичностью и селективностью 
связывания с белком-транспортером серотони-
на (SERT): его аффинитет к SERT (Ki = 11 nM) 
более чем в 100 раз превышает его аффинность 
к белку-транспортеру норадреналина — NET 
(Ki = 1119 nM). Стимуляция серотониновых 
5-HT1A-рецепторов флувоксамином оказыва-
ет существенное анксиолитическое действие, 
играет одну из ключевых ролей в регуляции аф-
фекта, сна и суточных ритмов. Среди значимых 
плейотропных фармакологических свойств флу-
воксамина в настоящее время верифицированы 
высокая аффинность и выраженный агонизм в 
отношении σ1-рецепторов, а также ингибиро-
вание ряда ферментов цитохрома P450 пече-
ни. Активация σ1-рецепторов снижает уровень 
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окислительного стресса, секрецию воспали-
тельных цитокинов, активирует процессы роста 
и разветвления нервных окончаний (нейропла-
стичность), усиливает биосинтез и секрецию 
мозгового нейротрофического фактора (BDNF) 
и фактора роста нервных окончаний (NGF), на-
копление фосфолипидов в мембранах нервных 
клеток и повышает их устойчивость к вредным 
воздействиям, ускоряет нейрогенез и тормозит 
апоптоз нейронов. Ингибирование флувокса-
мином цитохромов CYP1A2, CYP2C19 и, в мень-
шей степени, CYP3A4 и CYP2D6 отражается на 
катаболизме мелатонина. Благодаря одновре-
менной активации 5-HT1A и σ1-рецепторов 
и способности тормозить катаболизм мела-
тонина и нейростероидов, Зоварт® Сан повы-
шает концентрации дофамина, норадренали-
на и ацетилхолина в префронтальной коре.  
Это оказывает, наряду с антидепрессивным и 
анксиолитическим, также выраженное нейро-
протективное, нейротрофическое, антиапопто-
тическое, противовоспалительное действие в 
ЦНС и улучшает когнитивное функционирова-
ние и трудоспособность больных с депрессив-
ными и тревожными расстройствами.
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