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Резюме
Работа представляет обзор литературы по базам данных elibrary.ru, КиберЛенинка, PubMed, Scopus и Google Scholar 
с ключевыми терминами «гамма-аминомасляная кислота (ГАМК)», «агонисты ГАМК», «антагонисты ГАМК», «патофизиология 
ГАМК», «дети» и «подростки». Полученная информация проанализирована, систематизирована и представлена по трем 
разделам: общие аспекты ГАМК, патофизиология ГАМК и ГАМКергическая фармакология и терапия. В настоящее время 
идентифицированы три типа рецепторов ГАМК: два быстродействующих ГАМК-А и ГАМК-С и один медленнодействующий 
ГАМК-В. ГАМК является нейротрансмиттером и нейромодулятором автономной нервной системы, гормоном и трофиче-
ским фактором эндокринных органов, включая гипофиз, поджелудочную железу, надпочечники, матку, яичники, плаценту 
и яички. Нарушение ГАМК-сигналлинга является патофизиологическим звеном заболеваний сердечно-сосудистой систе-
мы, желудочно-кишечного тракта, эндокринных заболеваний (сахарный диабет, заболевания надпочечников и органы 
репродукции). ГАМК-система автономной нервной, эндокринной и иммунной систем интенсивно изучается для медика-
ментозного лечения функциональных нарушений этих систем. ГАМК действует не только как нейромедиатор: установлена 
ее роль как нейрогормона, трофического фактора и иммуномодулятора, что делает ее многофункциональной молекулой. 
В неврологии ГАМКергические препараты используются для лечения пароксизмальных расстройств, в т. ч. периодических 
синдромов детского возраста, нарушений сна, осложнений алкоголизма, спастичности, острой и хронической боли, тре-
вожных расстройств и депрессии. Авторы рассматривают терапевтические возможности аминофенилмасляной кислоты 
гидрохлорида и его капсулированной формы (Анвифен) в лечении неврологических расстройств, и особенно в педиа-
трической практике. Ввиду ограничений по использованию антидепрессантов и анксиолитиков у детей и подростков, 
аминофенилмасляной кислоты гидрохлорид является эффективным и безопасным препаратом выбора в педиатрической 
практике. Авторы приводят результаты клинических наблюдений эффективности и безопасности препарата.
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Abstract
This work presents a review of  the literature using the elibrary.ru, CyberLeninka, PubMed, Scopus and Google Scholar 
databases with the key terms “Gamma-aminobutyric acid (GABA)”, “GABA agonists”, “GABA antagonists”, “GABA pathophys-
iology”, “children and adolescents”. The  information obtained was analyzed, systematized and presented in  three sec-
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Нейротрансмиттеры – эндогенные химические ве-
щества, секреция которых опосредует межнейрональное 
взаимодействие и взаимодействие нейронов с клетка-
ми-мишенями. Нарушение синтеза, секреции нейротранс-
миттеров и  их связывания с  рецепторами является 
важным звеном патогенеза многих заболеваний и со-
стояний. Одним из ключевых нейротрансмиттеров явля-
ется гамма-аминомасляная кислота (ГАМК). Настоящая 
работа представляет обзор литературы по базам дан-
ных elibrary.ru, КиберЛенинка, PubMed, Scopus и Google 
Scholar с  ключевыми терминами «ГАМК», «агонисты 
ГАМК», «антагонисты ГАМК», «патофизиология ГАМК», 
«дети и подростки». Полученная информация была про-
анализирована, систематизирована и представлена по 
трем разделам: общие аспекты ГАМК, патофизиология 
ГАМК и ГАМКергическая фармакология и терапия.

ГАМК КАК МУЛЬТИФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ 
НЕЙРОМЕДИАТОР

ГАМК является наиболее важным тормозным медиато-
ром головного мозга, играющим ключевую роль в регуля-
ции и функционировании многих корковых и подкорко-
вых цепей. Нарушения ГАМКергической передачи могут 
иметь решающее значение в развитии многих патологий, 
а ГАМКергическая функция является ключевой мишенью 
многих терапевтических стратегий.

ГАМК является основным тормозным нейромеди-
атором постнатального периода и обнаруживается во 
всей центральной нервной системе, главным образом 

в интернейронах. ГАМКергические нейроны являются ча-
стью обширных нервных цепей коры головного мозга, 
гиппокампа, лимбической системы, обонятельной луко-
вицы, базальных ганглиев, мозжечка, таламуса, гипотала-
муса, ядер ствола головного мозга и гипофиза. Фермент 
глутаматдекарбоксилаза (GAD), кофактором которого яв-
ляется пиридоксальфосфат (витамин В6), участвует в син-
тезе ГАМК, катализируя декарбоксилирование глутамата. 
GAD обнаружена в значительной части интернейронов и в 
ненервных тканях (печень, поджелудочная железа и поч-
ки) [1]. Синтезированная ГАМК депонируется в везикулах, 
которые в дальнейшем транспортируются к пресинапти-
ческим окончаниям нейронов [2].

В настоящее время идентифицированы три типа ре-
цепторов ГАМК: два быстродействующих ГАМК-А и ГАМК-С 
и  один медленнодействующий ГАМК-В  [3]. Рецепторы 
ГАМК-А и ГАМК-С ионотропные, рецептор ГАМК-В связан 
с G-белком. Рецепторы хлорид-проницаемых ионных ка-
налов ГАМК-A и ГАМК-C опосредуют быструю нейротранс-
миссию, а метаболотропный рецептор ГАМК-B обеспечи-
вает медленный эффект [4].

Помимо общепризнанной функции главного цере-
брального тормозного медиатора изучается роль ГАМК 
в периферической нервной и эндокринной системах. 
ГАМК является нейротрансмиттером и нейромодулято-
ром автономной нервной системы, гормоном и трофиче-
ским фактором эндокринных органов, включая гипофиз, 
поджелудочную железу, надпочечники, матку, яичники, 
плаценту и яички. Нарушение ГАМК-сигналлинга являет-
ся патофизиологическим звеном эндокринных заболева-
ний, таких как сахарный диабет, заболевания надпочеч-
ников и органы репродукции. В современной литературе 

tions: general aspects of GABA, pathophysiology of GABA and GABAergic pharmacology and therapy. Currently, three types 
of GABA receptors have been identified: two fast-acting GABA-A and GABA-C and one slow-acting GABA-B. GABA is a 
neurotransmitter and neuromodulator of the autonomic nervous system, a hormone and trophic factor in endocrine organs, 
including the pituitary gland, pancreas, adrenal glands, uterus, ovaries, placenta and testes. Disturbance of GABA signaling 
is a pathophysiological link in diseases of the cardiovascular system, gastrointestinal tract, endocrine diseases (diabetes 
mellitus, diseases of the adrenal glands and reproductive organs). The GABA system of the autonomic nervous, endocrine 
and immune systems is being intensively studied for drug treatment of functional disorders of these systems. GABA acts 
not only as a neurotransmitter, its role as a neurohormone, trophic factor and immunomodulator has been established, 
which makes it a multifunctional molecule. In neurology, GABAergic drugs are used to treat paroxysmal disorders, including 
periodic syndromes of childhood, sleep disorders, complications of alcoholism, spasticity, acute and chronic pain, anxiety 
disorders and depression. The authors consider the therapeutic possibilities of aminophenylbutyric acid hydrochloride 
and its encapsulated form (Anvifen) in the treatment of neurological disorders and especially in pediatric practice. In view 
of the restrictions on the use of antidepressants and anxiolytics in children and adolescents, aminophenylbutyric acid 
hydrochloride is an effective and safe drug of choice in pediatric practice. The authors present the results of clinical obser-
vations of the drug’s effectiveness and safety.

Keywords: gamma-aminobutyric acid, aminophenylbutyric acid hydrochloride, organ protection, neuroprotection, children, 
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указывается, что ГАМК-система автономной нервной, эн-
докринной и иммунной систем остается почти не изучен-
ной для диагностики и медикаментозного лечения [5]. 
ГАМК действует не только как нейромедиатор, установ-
лена ее роль как нейрогормона, трофического фактора 
и иммуномодулятора, что делает ее многофункциональ-
ной молекулой [6].

Имеющиеся сегодня данные свидетельствуют о том, 
что ГАМК представляет собой универсальную молекулу, 
которая является ключевым тормозным нейромедиато-
ром в развитии и функционировании нервной системы, 
но может выполнять и другие задачи в нервных тканях 
в качестве либо нейрогормона, либо нейроиммуномоду-
лятора. Это делает ГАМК одной из фундаментальных мо-
лекул нейроиммуноэндокринной системы, которая мо-
жет стать потенциальной терапевтической мишенью для 
лечения большого числа патологий, связанных с этой си-
стемой.

ГАМК И СОН

Сон – сложное явление, которое, вызывая ограниче-
ние активности нейронов, способствует детоксикации 
(глимфатическая система) и восстановлению на клеточ-
ном уровне. Сон является частью фундаментального био-
логического цикла «сон – бодрствование», общего для 
многих биологических видов. Глютамат, норадреналин, се-
ротонин и гистамин участвуют в работе активирующих це-
пей (бодрствования), эндорфины, ацетилхолин и ГАМК ак-
тивируют тормозные цепи. ГАМК, вероятно, участвует как 
в быстром, так и в медленном сне [7, 8].

Качество и количество сна является определяющим 
фактором качества бодрствования. Краткосрочные по-
следствия инсомнии включают повышенную реакцию на 
стрессоры, соматическую боль, снижение качества жизни, 
эмоциональный стресс и расстройства настроения, дефи-
цит когнитивных функций, памяти и работоспособности. 
Долгосрочные последствия нарушения сна у здоровых 
людей включают артериальную гипертензию, дислипиде-
мию, сердечно-сосудистые заболевания, проблемы с ве-
сом, метаболический синдром, СД2 и колоректальный 
рак [9–11].

Инсомния зачастую ускользает от внимания практи-
кующих врачей, особенно в педиатрии, хотя установлено, 
что нарушение сна влияет на психосоциальное здоровье 
подростков, успеваемость в школе и поведение. У каждо-
го пятого ребенка раннего возраста и подростков в общей 
популяции наблюдается инсомния. Распространенность 
инсомнии достигает пика у девочек в возрасте 11–12 лет 
и связана, возможно, с гормональными изменениями пе-
риода полового созревания [12, 13]. Эпизодическая ин-
сомния является фактором риска хронической инсомнии, 
т. е. инсомния требует пристального клинического внима-
ния, в т. ч. у детей и подростков [14].

Магнитно-резонансная спектроскопия показала низ-
кий уровень ГАМК в передних отделах поясной извилины 
и префронтальной коры у пациентов с уменьшением про-
должительности сна [15]. Модулирующий эффект, который 

ГАМК может оказывать на глимфатическую систему, имеет 
терапевтическое значение при нарушениях сна и нейро-
дегенеративных состояниях, ассоциированных с глимфа-
тической дисфункцией [16]. Установлена двунаправлен-
ная патогенетическая связь между болезнью Паркинсона 
и нарушениями сна, которые могут быть обусловлены дис
регуляцией ГАМКергической трансмиссии [17].

ГАМК В НЕЙРОЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЕ

Содержание ГАМК в  β-клетках у  пациентов с  СД1 
и СД2 снижается, что коррелирует с тяжестью заболева-
ния. У лиц с генетической недостаточностью ГАМК-А-ре-
цепторов значительно снижается число β-клеток 
поджелудочной железы и секреция инсулина. В экспери-
ментальной модели сахарного диабета ГАМК подавляет 
апоптоз и стимулирует регенерацию β-клеток, повышает 
продукцию инсулина, что делает целесообразным воспол-
нение дефицита ГАМК при сахарном диабете. Синергия 
ГАМК и гипогликемических препаратов открывает новые 
возможности комплексного лечения СД2 [18].

Показана эффективность ГАМК и при СД1 в сниже-
нии инсулинорезистентности печени у родителей и по-
томков за счет влияния на инсулиновый сигналлинг в пе-
чени и пути глюконеогенеза [19, 20].

Интенсивно изучается роль ГАМК в щитовидной же-
лезе, яичниках и семенниках, тимусе, однако эти резуль-
таты нуждаются в дальнейшей систематизации и углу-
блении [21].

ГАМК КАК ИММУНОМОДУЛЯТОР

ГАМК может синтезироваться, депонироваться и се-
кретироваться клетками иммунной системы. Макрофа-
ги, моноциты и Т-лимфоциты экспрессируют рецепто-
ры ГАМК-А и В, GAD и транспортеров ГАМК. Активация 
рецепторов ГАМК на неневральном уровне требует го-
раздо более низких концентраций, чем в нервной си-
стеме. ГАМК может модулировать активность иммунной 
системы, активируя или ингибируя секрецию цитокинов, 
уменьшая пролиферацию Т-клеток и влияя на их мигра-
цию. На животных моделях показано, что снижение экс-
прессии GAD увеличивает пролиферацию Т-клеток и вы-
работку цитокинов [2, 22].

ГАМК играет роль в патогенезе рассеянного склеро-
за, СД1, ревматоидного артрита, астмы и сепсиса. Установ-
лено снижение уровня ГАМК сыворотки крови у пациен-
тов с рассеянным склерозом. На моделях ревматоидного 
артрита и ожирения введение ГАМКергических агентов 
снижало воспалительную реакцию [2]. Высказано пред-
положение, что при СД1 разрушение бета-клеток может 
быть опосредовано провоспалительной и цитотоксиче-
ской активностью Т-клеток, что коррелирует со снижением 
ГАМКергической функции, а GAD может становиться ауто-
антигеном [23]. ГАМК играет важную роль в таких состоя-
ниях, как сепсис, когда массивное высвобождение цито-
кинов может привести к быстрому ухудшению состояния 
пациента [2]. Продукция ГАМК респираторным эпителием 
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может быть защитным фактором при бронхиальной астме, 
облегчая ее течение [24].

Интраназальное применение агонистов ГАМК снижает 
гиперпродукцию носовой слизи, индуцированную аллер-
генами [25]. Рецепторы ГАМК-В играют важную роль в ин-
гибировании бронхоспазма, стимулируемого ацетилхоли-
ном или цитокинами, агонисты ГАМК-В-рецепторов могут 
оказывать защитный эффект при астме [26, 27].

Реализация иммуномодулирующего действия ГАМК 
опосредуется центральными и периферическими меха-
низмами, обеспечивая защитный эффект ГАМК в усло-
виях иммунного дисбаланса (стресс-протекторный эф-
фект) [28].

ГАМК И СТАРЕНИЕ

Одним из факторов, который может способствовать 
функциональному ухудшению у здоровых пожилых лю-
дей, является снижение уровня ГАМК [29]. В настоящее 
время появилось достаточно данных о  том, что пози-
тивное влияние физического треннинга на когнитивные 
функции у пожилых опосредуется активацией ГАМК-си-
стемы [30]. У старых животных ГАМК после 6 нед. вве-
дения значительно улучшала сенсорно-моторные и ког-
нитивные функции, уменьшала негативные структурные 
изменения в гиппокампе и соматосенсорной коре голов-
ного мозга [31].

ГАМК И НАРУШЕНИЯ  
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА

Секреторная функция желудочно-кишечного тракта 
модулируется ГАМК, которая снижает влияние блуждаю-
щего нерва и тем самым секрецию желудочной кислоты, 
опосредованную ацетилхолином, что значительно снижа-
ет риск стресс-индуцированных язв. ГАМК, являясь меди-
атором интернейронов кишечника, модулирует мотори-
ку кишечника и функцию слизистой оболочки. Кишечная 
ГАМК может способствовать гормональной и паракрин-
ной передаче сигналов. Нарушение функции желудоч-
но-кишечного тракта при нарушении кишечной ГАМКер-
гической системы представляет собой новую мишень для 
фармакологического воздействия [32, 33].

Агонист ГАМК-В баклофен показал эффект ускорения 
опорожнения желудка на моделях замедленного опо-
рожнения желудка, индуцированного дипироном  [34]. 
Подобным образом теория оси «мозг – кишечник» от-
крывает возможность воздействия на микробиоту для 
модификации аффективных и/или когнитивных рас-
стройств [35–37]. ГАМК является медиатором, связыва-
ющим микробиоту кишечника и психическое здоровье, 
включая тревогу, депрессию, стресс, эпилепсию, расстрой-
ства аутистического спектра и синдром дефицита внима-
ния с гиперактивностью [38].

Установлено, что ГАМК действует как передат-
чик в  некоторых мезентериальных нейронах, а  сли-
зистая оболочка желудка также является одним из 
мест действия ГАМК [39]. ГАМКергическая система ядра 

одиночного тракта осуществляет контроль антрального 
отдела, ГАМКергическая передача сигналов определяет 
базальное (в покое) состояние тонуса желудка и фазиче-
ских сокращений [40].

ГАМКергические средства могут стать перспективным 
методом профилактики и лечения эрозивных пораже-
ний желудка, связанных со стрессорами [41]. Установлен 
гастропротективный эффект ГАМК при индуцированной 
этанолом язве желудка [42]. В настоящее время для про-
филактики рецидивов язвы желудка обоснованно рассма-
триваются нейротропные препараты (антидепрессанты 
и нейролептики), которые, однако, оказывают в ряде слу-
чаев серьезные нежелательные эффекты [43, 44].

ГАМК И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ СИСТЕМА

ГAMК и ее аналоги угнетают высвобождение корти-
котропин-рилизинг-фактора, снижают активность пере-
кисного окисления липидов мембран кардиомиоцитов, 
предупреждают нарушение окислительного фосфори-
лирования в митохондриях миокарда, оказывают анти-
ангинальный и антиаритмический эффект, способствуют 
сохранению функциональных резервов сердца при стрес-
сорных воздействиях [45].

Накапливается материал о  действенном кардио-
протективном и антиаритмическом влиянии агонистов 
ГАМК-рецепторов после инфаркта миокарда, а механизм 
антиаритмогенного эффекта включает контроль как сим-
патической активности, так и иммунного ответа в повре-
жденном миокарде [46–48].

Токсичное действие этанола на сердце проявляется 
снижением сократительных свойств миокарда. Структур-
ные аналоги ГАМК предотвращают повреждающее дей-
ствие алкоголя, о чем свидетельствуют более высокие 
показатели скорости сокращения, скорости расслабле-
ния и левожелудочкового давления в опытных группах 
животных по сравнению с контрольной. Один из карди-
опротективных механизмов ГАМК – ограничение сим-
патического влияния на миокард, что сохраняет его функ-
циональные резервы [49].

ГАМК И ЗАБОЛЕВАНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Судорожный синдром – полиэтиологичное явление, 
при котором снижается или прекращается ГАМКерги-
ческое торможение нейронов. В гиппокампе пациентов 
с эпилепсией снижается экспрессия переносчика ГАМК 
с увеличением содержания ГАМК в синаптической щели, 
в ответ происходит интернализация ГАМК-рецепторов 
в цитоплазму (даун-регуляция) и уменьшение их коли-
чества на клеточной мембране, что снижает ответ на 
ГАМК и усиливает действие возбуждающих нейротранс-
миттеров [50].

Тревога и депрессия часто возникают одновремен-
но у одного пациента. Снижение ГАМКергического тону-
са может опосредовать как тревожное расстройство, так 
и большую депрессию [51]. Функциональная МРТ головно-
го мозга пациентов с депрессией показала более низкие 
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уровни ГАМК в коре, а на экспериментальных моделях об-
наружено, что снижение экспрессии рецепторов ГАМК-А 
ассоциировано с тревожным паттерном поведения. ГАМК 
также участвует в патогенезе панического расстройства 
наряду с серотонином и дофамином [52, 53].

Нейробиологические эффекты алкоголизма (острая 
и хроническая интоксикация, судорожные эпизоды, психо-
тические состояния, синдром Вернике – Корсакова и фе-
тальный алкогольный синдром) являются проявлением 
воздействия ГАМКергического агониста этанола на глута-
матергическую систему. Острое потребление этанола об-
легчает ГАМКергическую передачу (за счет увеличения 
проводимости хлора через рецептор ГАМК) и ингибирует 
глутаматергическую функцию (за счет снижения катион-
ной проводимости через NMDA-рецептор). Парадоксаль-
но, но развитие толерантности, связанное с хроническим 
употреблением этанола, приводит к снижению ГАМКер-
гической функции и повышению глутаматергической ак-
тивности. Длительное ингибирование этанолом NMDA-ре-
цептора приводит к  развитию сверхчувствительности, 
а острая отмена этанола вызывает заметное повышение 
активности нейронов дофаминергической, норадренерги-
ческой и глутаматергической систем, что может привести 
к глутаматной эксайтотоксичности [54].

Для лечения спастичности традиционно используется 
агонист ГАМК-B баклофен: менее успешно в таблетиро-
ванном виде, более успешно – при интратекальном вве-
дении [55]. ГАМК и ее рецепторы присутствуют в цепях, 
отвечающих за восприятие и реакцию на ноцицептив-
ные стимулы. Антиноцицептивный эффект агонистов ГАМК 
был продемонстрирован на разных экспериментальных 
моделях, а снижение ГАМКергического торможения в но-
цицептивных цепях ассоциировано с хронической бо-
лью  [56,  57]. Однако использование ГАМКергических 
агентов в качестве анальгетиков ограниченно, посколь-
ку реакция варьирует в зависимости от типа боли и дли-
тельности, а не всегда желательным сопутствующим эф-
фектом является седация. Для контроля боли используют 
баклофен, диазепам, пентобарбитал, нейростероиды, про-
изводные прогестерона.

Рецепторы ГАМК являются одними из самых распро-
страненных и хорошо изученных мишеней фармаколо-
гических средств, к которым относятся бензодиазепины 
и анксиолитики, барбитураты, антиконвульсанты, эндо-
генные и синтетические нейростероиды и общие анесте-
тики. Нарушение ГАМКергического торможения играет 
значимую патогенетическую роль в депрессии, тревоге, 
послеродовой депрессии, предменструальном дисфори-
ческом расстройстве и шизофрении, а ГАМКергические 
препараты оказывают позитивный эффект при этих со-
стояниях [58].

ГАМКЕРГИЧЕСКАЯ СИСТЕМА И ЗДОРОВЬЕ ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ

Согласно п. 2 ст. 7 Федерального закона от 21.11.2011 г. 
№323-ФЗ (ред. от 28.12.2024  г.) «Об основах охра-
ны здоровья граждан в Российской Федерации», дети 

независимо от их семейного и социального благополучия 
подлежат особой охране, включая заботу об их здоровье 
и надлежащую правовую защиту в сфере охраны здоро-
вья, и имеют приоритетные права при оказании медицин-
ской помощи1.

Важным клиническим фактом является то, что ГАМК-де
фицитарные состояния (тревожные расстройства) дебю-
тируют в детском и подростковом возрасте, оставаясь за-
частую без должной диагностики и адекватного лечения. 
В повседневной клинической практике эти расстройства 
маскируются диагнозами, производными от «вегетативная 
дисфункция» и «астенический синдром».

Тревожные расстройства являются наиболее распро-
страненными эмоциональными расстройствами у детей 
и подростков, от которых страдает 1 из 12 детей и 1 из 
4 подростков. По другим оценкам, более чем у 7% под-
ростков в возрасте от 13 до 17 лет выявляется тревож-
ность, а у 36% детей с поведенческими проблемами об-
наруживается тревожное расстройство. Систематический 
обзор исследований, проведенных в 27 странах, пока-
зывает, что распространенность тревожных расстройств 
у детей во всем мире составляет 6,5%. В США почти каж-
дый двенадцатый ребенок в возрасте от 3 до 17 лет стра-
дает тревогой. По оценкам Национального института 
психического здоровья США, распространенность тре-
вожных расстройств у подростков 13–18 лет составля-
ет 1 из 4, а распространенность тяжелой тревоги состав-
ляет 1 из 17. Показатели распространенности составляют 
примерно 20% для специфических фобий, 9% для со-
циального тревожного расстройства, 8% для тревожно-
го расстройства разлуки и по 2% для агорафобии, пани-
ческого расстройства и генерализованного тревожного 
расстройства [59–63]. По данным отечественных авторов, 
тревожные расстройства достаточно часто встречаются 
у детей и подростков [64].

ГАМК-система оказывает влияние на многие патофи-
зиологические механизмы, которые играют роль в возник-
новении тревоги, а агонисты ГАМК-рецепторов являются 
эффективными средствами для лечения тревожного рас-
стройства и инсомнии [58, 65, 66].

В  зарубежной практике лечение тревожных рас-
стройств у детей и подростков включает когнитивно-пове-
денческую терапию, селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина (флуоксетин, сертралин, эсцитало-
прам – препараты первой линии) и ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина и норадреналина [67, 68]. В Рос-
сийской Федерации противопоказанием к назначению 
флуоксетина и эсциталопрама является детский возраст 
до 18 лет, сертралина – также возраст до 18 лет, за исклю-
чением обсессивно-компульсивных расстройств (разре-
шен с 6-летнего возраста).

Таким образом, выбор препарата для лечения рас-
стройств адаптации, тревожного расстройства и комор-
бидных состояний (например, головная боль напряже-
ния, эпизодические синдромы детского возраста) должен 

1 Федеральный закон от 21.11.2011 №323-ФЗ (ред. от 24.07.2023) «Об основах охраны 
здоровья граждан в Российской Федерации». Режим доступа: https://minzdrav.gov.ru/
documents/7025-federalnyy-zakon-323-fz-ot-21-noyabrya-2011-g. 

https://minzdrav.gov.ru/documents/7025-federalnyy-zakon-323-fz-ot-21-noyabrya-2011-g
https://minzdrav.gov.ru/documents/7025-federalnyy-zakon-323-fz-ot-21-noyabrya-2011-g
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основываться на эффективности и безопасности, разре-
шении для использования у детей. Патогенез тревожного 
расстройства является предметом обсуждения и включает 
генетические, средовые и культуральные факторы. Одной 
из перспективных современных стратегий лечения трево-
жного расстройства является назначение агонистов ГАМК, 
являющейся одним из ключевых компонентов стресс-ли-
митирующей системы [69].

Таким требованиям отвечает успешно используемый 
уже более 60 лет в отечественной медицинской практи-
ке аминофенилмасляной кислоты гидрохлорид. Одной 
из наиболее оптимальных форм препарата является Ан-
вифен, выпускаемый в капсулах, содержащих препарат 
в виде порошка. Несомненным достоинством этой фор-
мы (Анвифен) является наличие трех дозировок в капсу-
лах: 250 мг (взрослым и детям старше 14 лет, максималь-
ная суточная дозировка 2500 мг), 125 и 50 мг (у детей 
до 8 лет), позволяющее легко подбирать эффективную 
дозу. Суточная доза у детей от 3 до 8 лет – 300 мг, от 8 до 
14 лет – 750 мг.

Анвифен также является эффективным препаратом 
для лечения дезадаптационных синдромов и тревожно-
го расстройства с коморбидными нарушениями у взрос-
лых [70–73].

Анвифен показал высокую эффективность при ле-
чении дезадаптационных (психовегетативных) рас-
стройств у  детей и  подростков с  головной болью на-
пряжения  [74,  75], при тиках  [76], постинфекционной 
и посттравматической церебрастении [77], которые про-
являлись снижением толерантности к интеллектуальным 
нагрузкам, инсомнией, эмоциональной лабильностью. Во 
всех исследованиях Анвифен зарекомендовал себя как 
эффективный и обладающий хорошей переносимостью 

препарат. Важной особенностью этой формы выпуска 
(в капсулах) для педиатрической практики является воз-
можность растворить содержимое капсулы (порошок) 
в воде или соке, что облегчает прием препарата [78].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ГАМКдефицитарные состояния являются частой кли-
нической ситуацией, которые из-за полиморфизма про-
явлений, к сожалению, не расцениваются должным обра-
зом, а трактуются как органная соматическая патология 
с назначением соответствующей органонаправленной, 
но не нейротропной терапии. Активация ГАМКергическо-
го звена стресслимитирующей системы головного моз-
га рассматривается как один из перспективных методов 
профилактики и лечения заболеваний, связанных с ней-
рогенным и психогенным факторами [79]. ГАМКдефици-
тарные состояния не являются исключительно проблемой 
взрослых пациентов – они дебютируют в детском возрас-
те, когда необходимо начинать их лечение для снижения 
риска хронизации как неврологической, так и соматиче-
ской патологии. Арсенал ГАМКергических препаратов, за-
регистрированных в Российской Федерации, позволяет 
сделать выбор препарата в зависимости от каждой кон-
кретной кинической ситуации. Одним из эффективных 
и безопасных препаратов этого ряда является структур-
ный аналог ГАМК – аминофенилмасляной кислоты ги-
дрохлорид и Анвифен как форма, позволяющая удобно 
титровать препарат у детей и взрослых, в т. ч. используя 
и быстродействующий вариант приема препарата.� 0
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