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Резюме. Целью исследования было изучение возможностей синтезированного аналога эн-
догенного пептида тафтцина – Селанка, в лечении пограничных психических нарушений 
у пациентов с психогенным перееданием на фоне астено-невротических состояний и уточ-
нение его клинических свойств как эмоционального стабилизатора. Результаты исследова-
ния подтвердили антидепрессивную и противотревожную активностью Селанка, которая 
сохраняется и после отмены препарата. Выявлено корректирующее действие пептидного 
препарата Селанк на нарушения приема пищи. В результате терапии регуляторным пепти-
дом уменьшалось количество эпизодов переедания, быстрее наступал эффект насыщения, 
что уже к 14 дню применения, привело к снижению приема высококалорийных продуктов, 
углеводов, алкоголя, и опосредованно способствовало снижению избыточной массы тела. 
Выявлена хорошая клиническая переносимость Селанка. Предложены рекомендации по ис-
пользованию нового анксиолитика пептидной природы «Селанк» в комплексной терапии 
других расстройств пищевого поведения.

Ключевые слова: расстройство пищевого поведения, психогенное переедание, 
диагностика, терапия, регуляторные пептиды, Селанк, тревога, депрессия, психоэмоцио-
нальные нарушения.

Summary

The using a new anxiolytic peptide “Selank” in the therapy of psychogenic 
binge eating disorder

Verbenko V. A.1. Phedorov V. N. 2
1 Medical Academy named after S. I. Georgievsky of Vernadsky CFU.

2 Yaroslavl State Medical University, 150000, st. Revolutionary, 5, Yaroslavl, Russia

The effectiveness of the new regulatory peptide “Selank”, synthesized analogue of the endogenous 
peptide taftcin was studied for the treatment neurotic conditions and borderline mental 
disorders in patients with Binge eating disorder. There were clarification its clinical properties 
as emotional stabilizer. The results of the study confirmed, that the Selank has antidepressant 
and anti-anxiety activity. The effectiveness of the regulatory peptide “Selank” persisted after 
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the drug discontinuation. The corrective effect of the regulatory peptide Selank is revealed for 
eating disorders. There were found that the Selanks pharmacological treatment significantly 
corrected the eating behavior, reduced the number episodes of psychogenic overeating, volume 
of food intake, reduced high-calorie foods and had the positive impact for the psycho-emotional 
conditions. Summary results of therapy with the regulatory peptide indirectly determined the 
reduction body weight. The study demonstrated the effectiveness of Selank in the pharmacological 
treatment the psychogenic binge eating disorder and good clinical tolerability. Recommendations 
of the complex treatments were proposed for eating disorders.

Keywords: binge eating disorder, diagnostics, pharmacological treatment, regulatory peptides, 
Selank, anxiety, depression, psychoemotional disorders.

Актуальность. Проблема терапии психогенного переедания в современном обществе 
является чрезвычайно актуальной в связи с высокой распространенностью данной патологии, 
влиянием на качество жизни индивидуума, его социальное и физическое благополучие [1–3]. 
В МКБ‑10 данное расстройство квалифицируется как «Переедание, сочетающееся с другими 
психологическими нарушениями» (F 50.4), и, согласно диагностическим критериям, может 
возникать вследствие различных социальных и биологических причин, таких как – утрата 
близких, несчастные случаи, хирургические операции и хроническое психоэмоциональное 
перенапряжение [4].

Однако, размытость диагностических критериев; хронификация процесса; 
стигматизация, скрытность пациентов в предъявлении симптомов психогенного переедания; 
наличие сопутствующих психических и соматических заболеваний; таких как – тревожные 
расстройства, нарушения настроения, злоупотребление психоактивными веществами, 
расстройства иммунитета, ожирение, сахарный диабет 2 типа, метаболический синдром 
и недифференцированные болевые синдромы, а так же маскировка соматических 
симптомов переедания соматическими и эндокринными симптомами, создают определенные 
диагностические и терапевтические трудности [5].

Следовательно, основной причиной обращения к специалистам и мишенью 
проводимого лечения являются именно сопутствующие заболевания, в то время как, 
расстройства приема пищи остаются не выявленными. В то же время, психогенное 
переедание способствует вторичному развитию симптомов депрессии и тревоги, 
увеличению массы тела, метаболическому синдрому. Избыточный вес тела и ожирение не 
всегда коморбидны с расстройствами пищевого поведения; так как большинство людей, 
страдающих ожирением, не имеют повторяющихся эпизодов переедания. Диагностически 
наиболее значимо наличие эпизодов переедания с более высоким потреблением калорий, 
утратой контроля над потребляемым объёмом пищи, наличие чувства вины или стыда, об-
условленного эпизодами перееданий.

В DSM–V выделены диагностические критерии переедания (Binge eating disorder, BED, 
307.51), чаще психогенно обусловленного. Они включают: Поедание в течение определенно-
го периода времени (например, в течение 2х часов) значительно большего количества пищи, 
чем большинство людей, съели бы за такой же период времени, в таких же обстоятельствах. 
Ощущение потери контроля над процессом поглощения пищи в течение эпизода перееда-
ния. Например, ощущение, что человек не может прекратить есть или контролировать, что 
и как много он ест. Эпизоды переедания связаны с тремя (или более) из следующих симпто-
мов: Прием пищи происходит гораздо быстрее, чем обычно; еда до ощущения чувства чрез-
мерной и некомфортной переполненности желудка; поедание большого количества пищи, 
при отсутствии ощущения физического голода; еда в одиночестве, в связи со стеснени-
ем, вызванным съедаемым количеством пищи; чувство отвращения к себе, подавленность 
(депрессия), или чувство вины после переедания; присутствует дистресс (отрицательный 
стресс) в связи с перееданием; отсутствие регулярного компенсаторного поведения (напри-
мер – очищения), характерного для булимии или анорексии. Переедание происходит как 
минимум 1 день каждую неделю в течение 3 месяцев [6].

Не смотря на ведущую роль факторов психологического и социального спектра в эти-
ологии возникновения психогенного переедания [7], огромное значение имеют нарушения 
обмена нейромедиаторов и нейропептидов. Например, гипотеза нарушения регуляции си-
стемы серотонина (5НТ), возникла в связи с тем, что расстройства приема пищи вызыва-
ют симптомы тревоги и депрессии [8]. Исследования генетически детерминированных и 
нейрохимических причин нарушений приема пищи выявили специфические изменения в 
нейромедиаторных системах (дофамина, серотонина, норэпинефрина, энкефалина, эндо-
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генных опиоидов). Изучены особенности генетически детерминированной гиперстимуля-
ции дофаминергической системы, связанные с употреблением «вкусной еды» и приводящие 
к последующим эпизодам переедания [9,19].

Нейромедиаторные причины расстройств пищевого поведения послужили выбору 
терапевтических подходов [11]. В качестве патогенетически – ориентированной биологи-
ческой терапии расстройств приема пищи наиболее часто используются антидепрессан-
ты (преимущественно группы СИОЗС), противоэпилептические препараты, психостимуля-
торы, различные средства для снижения массы тела, однако большинство лекарственных 
препаратов данных групп имеют низкую или не доказанную эффективность, зачастую со-
поставимую с эффектом плацебо [12]. Поиск новых эффективных средств терапии име-
ет огромное значение в связи с значительной распространенностью расстройств приема 
пищи, их стрессогенными эффектами, отрицательным влиянием на здоровье и качество 
жизни человека [13,14].

Актуальность изучения новых, патогенетически ориентированных методов лечения, 
направленных на преодоление расстройств пищевого поведения, улучшение соматическо-
го и эмоционального благополучия не вызывает сомнения. В связи с этим, на наш взгляд, 
перспективным является использование современных регуляторных препаратов. Регуля-
торные пептиды, как новый класс лекарственных средств, обладают широким спектром 
биологической активности, имеющим огромное значение в координации функций орга-
низма. Регуляция гомеостаза осуществляется благодаря нейроэндокринным, иммунологиче-
ским, клеточным и молекулярным взаимодействиям. [15]. Регуляторные пептиды являются 
родственными организму эндогенными соединениями, связывающими основные биохими-
ческие системы организма и опосредуют реактивность организма к различным внешним 
факторам. Эффективность и значимость регуляторных пептидов возрастает при воздей-
ствии негативных факторов окружающей среды.[16]. Преимуществом пептидных препара-
тов является крайне низкая вероятность токсичности при введении даже в больших дозах, 
так как продуктами их метаболизма являются природные аминокислоты, выполняющие 
в основном, гомеостатические функции, что существенно снижает вероятность развития 
побочных эффектов. Наиболее перспективным в терапии психогенного переедания явля-
ется гептапептид, обладающий выраженной анксиолитической и стабилизирующей актив-
ностью – синтезированный аналог эндогенного регулятора иммунитета тафтцина – Селанк 
(Thr-Lys-Pro-Arg-Pro-Gly-Pro). Так как он обладает оригинальным механизмом нейроспеци-
фического действия на центральную нервную систему, оказывает влияние на обмен моно-
аминов в эмоциогенных структурах мозга (гипоталамус, диэнцефалон, кора полушарий) и 
активность мозговых ферментов тирозин- и триптофангидроксилазу [17]. Анксиолитиче-
ское и антидепрессивное действие Селанка связано с регуляцией на уровне генома синтеза 
и метаболизма норадреналина, серотонина и энкефалинов в эмоциогенных зонах головного 
мозга. Селанк стабилизирует процессы возбуждения и торможения в головном мозге и по-
вышает устойчивость нейронов коры полушарий к функциональным нагрузкам высокой 
интенсивности [18]. Таким образом, комплексное действие Селанка – нейрометаболическое, 
анксиолитическое, психостимулирующее, редуцирующее астенические расстройства и нор-
мализующее показатели психической активности [19], позволяет его применять в терапии 
психогенных расстройств приема пищи.

Цель исследования: Определение возможностей препарата Селанк (Thr-Lys-Pro-Arg-
Pro-Gly-Pro) -синтезированного аналога эндогенного пептида тафтцина, в лечении погра-
ничных психических нарушений у пациентов с психогенным перееданием на фоне асте-
но-невротических состояний, уточнение его клинических свойств как эмоционального 
стабилизатора.

Материалы и методы исследования
Для изучения динамики психического состояния и особенностей приема пищи после 

применения регуляторного пептидного препарата «Селанк» (0,15 %), в результате скринин-
га, содержащего клиническую оценку и формализованный опрос, было выявлено 30 человек 
(18 женщин и 12 мужчин), с нарушениями приема пищи (психогенное переедание, синдром 
ночной еды, употребление высококалорийной пищи в вечерние и ночные часы, «вечерняя тяга 
к углеводам») на фоне астено-невротических состояний. Пациенты соответствовали критериям 
включения и не имели критериев не включения в исследование. Каждый пациент был 
информирован о цели и задачах исследования, особенностях приема препарата, возможных 
побочных эффектах терапии и подписал информированное согласие. Средний возраст составил 
40,2±9,4 года, длительность нарушений – 0,9±0, 5 года (с колебаниями от 4 мес. до 1 года).
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Участники исследования были разделены на 2 группы по 15 человек в случайном по-
рядке. В основной группе (ОГ) –15 человек, применялась стандартная терапия пептидным 
препаратом Селанк (0,15 %). Препарат вводился интраназально, в течение 14 дней по 3 
капли в каждый носовой ход три раза в день (всего 18 капель в сутки). Абсолютная биодо-
ступность Селанк при интраназальном введении составляет 92,8 %. Препарат быстро вса-
сывается со слизистой носа и через 30 секунд обнаруживается в плазме крови, а в течение 
первой минуты и в структурах головного мозга [20].

Группа контроля (КГ) – 15 участников, которые были включены в период наблюдения 
– 28 дней и не получали ни какой медикаментозной терапии. Группы были сопоставимы по 
всем исследуемым параметрам. Психотерапия, диетотерапия, другие медикаментозные и 
не медикаментозные методы терапии не использовались.

Основными критериями включения в исследование были:
Письменное информированное согласие. Пациенты в возрасте от 21 до 55 лет, с на-

рушениями приема пищи (психогенное переедание, синдром ночной еды, употребление вы-
сококалорийной пищи в вечерние и ночные часы, «вечерняя тяга к углеводам») на фоне 
астено-невротических состояний.

Критерии не включения:
1. Наличие противопоказаний для назначения интраназальных препаратов.
2. Гиперчувствительность к любому из компонентов препаратов, применяемых в исследо-

вании.
3. Наличие установленного психического или поведенческого расстройства, неврологиче-

ского заболевания требующего дополнительного лечения. Наличие других расстройств 
пищевого поведения, в том числе булимии или анорексии.

4. Злоупотребление психоактивными веществами, лекарственными средствами, биологиче-
ски активными добавками.

6. Острые и хронические заболевания сердечно-сосудистой, пищеварительной, эндокрин-
ной, мочеполовой и дыхательной систем в стадии декоменсации. Токсический и эндоток-
сический шок в анамнезе.

Дизайн исследования: Первое обследование проводилось до начала терапии, 
после проведения подписания информированного согласия и процедуры включения 
в исследование. Повторное обследование проводилось на 7 и 14 день приема препарата 
и через 14 дней после прекращения терапии препаратом (28 день наблюдения).

Клиническое обследование включало исследование объективного соматического 
и психического статуса, измерение физиологических показателей, массы тела, окружности 
талии, индекса массы тела (ИМТ). Для уточнения характера и выраженности нарушений 
психоэмоционального статуса и наличия нарушений пищевого поведения использовался 
опросник по состоянию здоровья PHQ [21, режим доступа http://www.phqscreeners.com/
select-screener/41]. Опросник включает вопросы о питании (Часто ли Вы чувствуете, что 
не можете контролировать, что или сколько Вы едите? Часто ли Вы съедаете в течение 2-х 
часов порции еды, которые другие считают необычно большими? За последние 3 месяца 
делали ли Вы часто следующее, для того чтобы не набрать вес – Вызывали у себя рвоту? 
Принимали дозу слабительного? Воздерживались от еды – совсем ничего не ели, по крайней 
мере, 24 часа? Занимались физическими упражнениями более часа специально для того, 
чтобы не набрать вес после обильного приема пищи?), чрезмерном употреблении напитков, 
в том числе содержащих алкоголь (Употребляете ли Вы алкогольные напитки (в том числе 
пиво или вино? Как часто?) [22] – которые позволяли выявить наличие расстройства приема 
пищи. Для изучения уровня тревоги использовался опросник GAD‑7 [23, режим доступа: 
http://www.phqscreeners.com/select-screener/41].

Параметры эффективности оценивались на промежуточных и заключительном 
визите по сравнению с исходным состоянием. Оценка безопасности терапии проводилась 
на основании регистрации нежелательных явлений, анализа жалоб и субъективных 
симптомов, их степени выраженности. Статистическая обработка результатов проводилась 
с применением пакетов прикладных программ MS Excel, Statistica 6.

Результаты исследования и обсуждение.
На момент первого обследования все участники жалоб соматического характера 

и на избыточный вес не предъявляли, но отмечали симптомы нарушений приема пищи, 



Клиническая психиатрия 

9

соответствовавшие диагностическим критериям «Переедания, сочетающееся с другими 
психологическими нарушениями» (F 50.4).

Анализ данных клинического обследования, психоэмоционального состояния 
и результатов опросника по состоянию здоровья PHQ позволил провести оценку 
аффективной сферы у участников исследования. Так, в контрольной группе (КГ) в начале 
исследования симптомы, депрессивного спектра наблюдались у 100 % участников, из них 11 
(73 %) – ответили на вопросы характеризующие нарушения настроения – «Больше половины 
времени» или «Практически ежедневно». Симптомы депрессии клинического уровня 
выявлены у 8 пациентов (53 %) КГ, причем, у 6 пациентов в выраженной степени. У всех па-
циентов отсутствовали суицидальные мысли. Средняя выраженность симптомов в КГ была 
8,7±1,6 баллов. За период наблюдения – в течение 4 недель, была выявлена минимальная 
положительная динамика в КГ. Средняя выраженность симптомов нарушений настроения 
снизилась на 8 % – до 8,0±1,6 баллов. Результаты исследования представлены в таблице 1.

Таблица 1. 

Динамика показателей нарушений настроения в исследуемых группах 
под влиянием терапии препаратом Селанк (данные опросника состояния 

здоровья PHQ)

Показа-
тели

Уровень оценки
КГ

Исходное состо-
яние

14 дней 28 дней

ОГ КГ ОГ КГ ОГ
Сомати-
ческие 
(алги-
ческие) 
симпто-
мы

групповая оценка (сред-
ний балл)

3,6±0,8 5,1±1,0 - 1,9±0,6* 3,6±0,8 1,2±0,5*/**

Распространённость 
симптоматики в группе

100 % 100 % 80 % 100 % 73 %

Инди-
виду-
альная 
оценка

нет 9 9 - 14 8 15
умеренные 6 5 - 1 6 -
выраженные - 1 - - 1 -

Сим-
птомы 
депрес-
сии

групповая оценка (сред-
ний балл)

8,7±1,6 9,5±1,7 - 3,6±1,5*/** 8,0±1,6 1,3±0,5*/**

Распространённость 
симптоматики в группе

100 % 100 % - 80 % 100 % 67 %

Инди-
виду-
альная 
оценка

мин 4 4 - 12 4 15

погранич. 3 2 - - 3 -

умеренные 2 2 - 3 3 -

выраженные 6 7 - - 5 -
Примечание
*) достоверная разница при p<0,05 между лечением и исходным состоянием.
**) достоверная разница при p<0,05 между КГ и ОГ

Как представлено в Таб. 1, в основной группе (ОГ), симптомы, депрессивного спектра 
наблюдались так же у 100 % пациентов. Симптомы депрессии клинического уровня в начале 
исследования выявлены у 9 (60 %) пациентов ОГ, из них у 7 пациентов в выраженной 
степени. У всех пациентов отсутствовали суицидальные мысли. Средняя выраженность 
симптомов в ОГ, исходно, была 9,5±1,7 баллов. В процессе терапии препаратом Селанк 
имела место явная положительная динамика. Симптомы, депрессивного спектра (14 день 
терапии) наблюдались у 80 % пациентов, из них симптомы депрессии клинического уровня 
выявлены у 3 пациентов (20 %) – снижение в 3 раза. Средняя выраженность симптомов 
в ОГ на 14 день терапии достоверно (p<0,05) снизилась в 2,6 раза до 3,6±1,5 баллов. Через 
2 недели после прекращения приема Селанка положительная терапевтическая динамика 
сохранялась, так симптомы, депрессивного спектра наблюдались – у 67 % участников 
ОГ, средняя выраженность симптомов упала до 1,3±0,5 баллов (достоверное снижение, 
при p<0,05, в 7,3 раза по сравнению с исходным состоянием и в 2,8 раза по сравнению 
с окончанием терапии Селанком).

Симптомы тревожного спектра наблюдались у 100 % пациентов КГ в начале 
исследования, тревожный синдром клинического уровня выявлен у 3 пациентов (20 %). 
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Средняя выраженность симптомов была 4,6±1,1 баллов. Через 4 недели наблюдения была 
выявлена небольшая отрицательная динамика. Хотя тревожный синдром так и наблюдался 
у 3 пациентов (20 %), еще 2 пациента (13 %) ответили положительно на вопрос – «За последние 
2 недели Вы нервничали, тревожились или сильно переживали по разным причинам?», что 
можно трактовать как пограничное симптомы. Средняя выраженность симптомов возросла 
на 11 % до 5,1±1,1 баллов (Табл. 2).

В ОГ, на момент начала исследования тревожный синдром наблюдался у 4 пациентов 
(27 %). Симптомы, характеризующие тревогу (хотя не в полном объеме) наблюдались у 73 % 
пациентов; 5 пациентов (33 %) находились в группе риска. Средняя выраженность симптомов 
была тревоги составила 5,8±1,2 баллов. По окончанию терапии Селанком (14 дней) имела 
место явная положительная динамика: Средняя выраженность симптомов достоверно сни-
зилась в 3,1 раза до 1,8±1,1 баллов. Через 2 недели после прекращения терапии Селанком 
терапевтический эффект препарата сохранялся. Пограничное состояние наблюдалось у 5 
человек (33 %); а средняя выраженность симптомов тревоги снизилась до 1,1±0,5 баллов 
(достоверное разница в 5,3 раза по отношению к началу исследования и в 1,6 по отноше-
нию к 14 дню терапии при p<0,05). Результаты исследования отражены в таблице 2.

Таблица 2. 

Динамика показателей опросника состояния здоровья PHQ в исследуемых 
группах под влиянием терапии препаратом Селанк

Показатели Уровень оценки
КГ

Исходное со-
стояние

14 дней 28 дней

ОГ КГ ОГ КГ ОГ
Тревога групповая оценка (сред-

ний балл)
4,6±1,1 5,8±1,2 - 1,8±1,1* 5,1±1,1 1,1±0,5*/**

Распространённость 
симптоматики в группе

100 % 73 % - 40 % 100 % 33 %

Индиви-
дуальная 
оценка

отсутствует 12 6 - 15 10 10

погранич. - 5 - - 2 5

тревожный 
синдром

3 4 - - 3 -

Нарушения 
питания

групповая оценка (сред-
ний балл)

2,7±0,7 2,3±0,8 - 0,1±0,1 3,4±0,6 0,1±0,1

Распространённость 
симптоматики в группе

93 % 73 % - 13 % 100 % 13 %

Индиви-
дуальная 
оценка

отсутствует 7 8 - 15 7 15

пограничное 4 - - - 4 -

переедание 3 5 - - 2 -

выраженное 
переедание

1 2 - - 2 -

Употребление 
алкоголя

групповая оценка (сред-
ний балл)

1,3±0,4 1,3±0,4 - 0,3±0,1 1,5±0,4 0,3±0,1

Индиви-
дуальная 
оценка

нет 2 3 - 11 2 10

частое упо-
требл.

7 5 - 4 6 5

злоупотребл 6 7 - - 7 -

Примечания: *) достоверные сдвиги при p<0,05 по сравнению с исходным состоянием
**) достоверные сдвиги при p<0,05 по сравнению с КГ.

Терапевтическая динамика показателей тревоги, по данным опросника тревоги GAD‑7 
подтвердила полученные результаты. В исходном состоянии обе группы не отличались друг 
от друга, как по групповому уровню тревоги, так и по личной тревожности: В КГ к концу 
исследования (28 день) показатели не изменились. В ОГ – уровень тревожности снизился 
в 2,7 раза к окончанию приема препарата (14 день) и в 4 раза в последующие 2 недели. 
После окончания курса терапии Селанком, в ОГ сохранялась тенденция к дальнейшей 
редукции тревоги, в то время как в КГ показатели уровня тревоги остались без изменений, 
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что подтверждает наличие анксиолитического эффекта у исследуемого препарата Селанк.
Полученные данные подтвердили наличие психоэмоциональных нарушений 

тревожного и депрессивного спектра у пациентов, страдающих психогенным перееданием.
Не менее значимыми оказались изменения показателей нарушений приема пищи 

(переедания) в исследуемых группах. Исходно, в КГ было выявлено 20 % участников 
с признаками ожирения I стадии, 60 % участников КГ имели избыточный вес, 20 % не имели 
отклонений от нормы. Выраженное переедание отмечалось у 1 пациента (7 %), переедание 
у 3 (20 %) пациентов, у 4 человек имело место пограничное состояние (положительный ответ 
хотя бы на 2 вопроса из строки 6) опросника PHQ в группе контроля. Средняя выраженность 
симптомов переедания – 2,7±0,7 баллов. Через 4 недели наблюдения в КГ выявлен достоверный 
набор веса у 10 (67 %) участников – в среднем 3 кг на человека; у 4(27 %) участников вес 
снизился на 1,8 кг. Набор веса в КГ за период наблюдения отмечался у 75 % женщин и 57 % 
мужчин, снижение – у 25 % женщин и 28 % мужчин, выявлена отрицательная динамика – у 2 
человек переедание стало более выраженным. Нарушения приема пищи отмечены у 100 % 
участников КГ на 28 день исследования, их средняя выраженность повысилась на 13 %- до 
3,4±0,6 баллов.

Таким образом, в КГ – расстройства пищевого поведения по типу переедания 
сохранились, а у женщин отмечена тенденция к увеличению переедания и набору веса 
тела (Табл. 2). Средний балл употребления алкоголя в КГ составил 1,3±0,4. Через 4 недели 
наблюдения количество участников, употребляющих алкоголь не изменилось, но увеличилась 
частота употребления алкоголя до 47 %, и средний балл до 1,5±0,4 (Табл. 2).

В ОГ, в начале исследования было – 20 % пациентов с ожирением I стадии, 33 % име-
ли избыточный вес и 47 % имели нормальную массу тела. У 2 (13 %) участников ОГ с были 
симптомы выраженного переедания, у 5 (33 %) пациентов -переедание умеренного уровня. 
Симптомы, характеризующие нарушения питания пограничного уровня наблюдались у 73 % 
пациентов. Средняя выраженность симптомов переедания составила 2,3±0,8 баллов. На 
момент окончания исследования – отмечено снижение веса тела у 11(73 %) пациентов ОГ, 
в среднем на 2,3 кг на человека, у мужчин – в большей степени. В ОГ выявлено уменьшение 
эпизодов переедания, вечернего потребления углеводов, снижение массы тела, имела 
место положительная динамика показателей нарушений питания – не выявлено ни одного 
участника, как с явными, так и с умеренными симптомами переедания. Симптомы, ха-
рактеризующие нарушения питания пограничного уровня наблюдались у 13 % пациентов. 
Средняя выраженность симптомов была достоверно ниже 0,1±0,1 баллов, (при p<0,05). 
Через 14 дней после отмены эффект действия препарата сохранялся (Табл. 2). Употребление 
алкоголя в ОГ в начале исследования отмечено у 80 % пациентов, 47 % из них- сообщили 
о частом употреблении алкоголя. Средний балл составил 1,3±0,4. По окончанию периода 
терапии отмечено, что 14-дневный прием Селанка способствует снижению потребности 
употреблять алкоголь. Употребление алкоголя отмечено только у 27 % пациентов. Средний 
балл снизился в 5 раз до 0,3±0,1. Через 2 недели после прекращения терапии препаратом 
Селанк, сохранялись его положительные эффекты в отношении коррекции нарушений 
приема пищи в ОГ (Табл. 2).

Согласно полученным данным, Селанк обладает значимой положительной активностью 
в регуляции эмоционального зависимого переедания и выраженным посттерапевтическим 
эффектом.

Выводы:
1.	Наличие у Селанка нормализующего влияния на активность основных нейромедиатор-

ных систем головного мозга определяет пластичность его фармакологических и терапев-
тических эффектов.

2.	 Результаты исследования подтвердили антидепрессивную и значимую противотревож-
ную активностью Селанка, которая сохраняется и после отмены препарата.

3.	Применение Селанка оказывает корректирующее действие на пищевое поведение, 
уменьшает количество эпизодов переедания, влияет на быстроту наступления эффекта 
насыщения уже к 14 дню применения, приводит к снижению приема высококалорий-
ных продуктов, углеводов, алкоголя, опосредованно способствует снижению избыточной 
массы тела.

4.	Селанк является эффективным лекарственным средством для лечения психогенного пе-
реедания и его можно рекомендовать для комплексной терапии других расстройств пи-
щевого поведения.
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5.	Селанк продемонстрировал хорошую клиническую переносимость, в процессе его при-
менения не было зарегистрировано значимых побочных явлений.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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