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Институте молекулярной генети-
ки РАН было создано оригинальное 
соединение Селанк (тре-лиз-про-
арг-про-гли-пролин) — синтети-
ческий аналог тафцина. Селанк об-
ладает анксиолитическим действи-
ем со стимулирующим компонен-
том и высокой эффективностью 
при простых по структуре тревож-
ных и тревожно-астенических рас-
стройствах. В исследованиях, прове-
денных в Научном центре психиче-
ского здоровья РАМН, обнаружена 
способность Селанка ингибировать 
энкефалиндеградирующие фермен-
ты (6, 9). В подтверждение этого 
можно привести факты о снижении 
ингибиторами ферментов, гидроли-
зующих лей-энкефалин тревожно-
сти у животных (41). 

Целью настоящего клинико-
биологического исследования, про-
водимого в рамках мультицентро-
вого клинического изучения Селан-
ка при терапии генерализованно-
го тревожного расстройства (ГТР) 

и неврастении, показатели клиниче-
ской эффективности препарата со-
поставлялись с характеристиками 
его влияния на скорость гидроли-
за лей-энкефалина в сыворотке кро-
ви больных.

Материал и методы 
В соответствии с данными о нали-
чии у Селанка анксиолитическо-
го действия со стимулирующим 
компонентом и о его эффектив-
ности при простых тревожных и 
тревожно-астенических расстрой-
ствах (14) представлялось адекват-
ным изучение терапевтического 
действия Селанка у больных с ГТР 
и неврастенией соответственно по 
МКБ-10 рубрики F41.1 и F48.0. В ка-
честве препарата сравнения приме-
нялся медазепам. В исследование 
были включены 62 человека: муж-
чины (13) и женщины (49) в воз-
расте от 18 до 55 лет (средний воз-
раст — 38,6±9,1 года) с выраженно-
стью тревоги по шкале Гамильтона 
(HAM-A) более 8 баллов. 30 человек 
с ГТР и 32 — с неврастенией. Про-

Лечили 62 пациента с генерализованным тревожным расстройством (ГТР) и неврастенией. Влияние Селанка 
сравнивали с действием медазепама. Оценка состояния больных проводилась по ряду шкал (Гамильтона, Цунга, 
общего клинического впечатления). Одновременно проводилась оценка энкефалиназной активности сыворотки 
крови. Установили, что анксиолитическое действие Селанка сравнимо с действием бензодиазепинового транк-
вилизатора медазепама. В отличие от медазепама Селанк оказывает также антиастеническое и психостимули-
рующее действие. Клинико-биологическое исследование показало, что у больных ГТР и неврастенией наблюда-
ется пониженный уровень t1/2 лейэнкефалина в сыворотке крови, который коррелирует с длительностью забо-
левания и выраженностью ряда симптомов, отражающих проявления тревоги, астении, а также вегетативных 
расстройств. В результате лечения Селанком происходит увеличение уровня этого вещества (преимущественно 
у больных ГТР) и усиление его положительной корреляции с уровнем тревоги.
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Эффективность и механизмы действия 
нового пептидного анксиолитика 
СЕЛАНКА при терапии генерализованного 
тревожного расстройства и неврастении*

* Статья представлена в сокращенном варианте

Согласно эпидемиологическим 
данным, распространенность 
тревожных расстройств в попу-
ляции весьма значительна (от 
5 до 15%) (26, 28, 43). Спектр их 
проявлений весьма широк — от 
преморбидных и обусловленных 
эмоциональным стрессом нару-
шений невротического уровня до 
выраженных психотических со-
стояний.  Наиболее часто в ле-
чебной практике используются 
бензодиазепиновые транквилиза-
торы. Однако они вызывают ряд 
нежелательных (гипноседатив-
ных, миорелаксирующих) и по-
бочных (амнезия, синдром отме-
ны, зависимость) эффектов  
(1, 4, 21). Антидепрессанты и 
препараты других групп, назна-
чаемые для купирования трево-
ги не оказывают  быстрогодей-
ствия и обладают нежелатель-
ным действием, обусловленным 
холинолитическим, адрен- и се-
ротонинергическим механизма-
ми (12). Поэтому задача создания 
избирательных анксиолитиков 
является одной из наиболее важ-
ных в фармакологии.  



должительность заболевания у больных с ГТР и невра-
стенией составила соответственно 12,0±10,0 и 15,9±23,0 
месяцев. Все больные подписали информированное со-
гласие на лечение и обследование. Селанк был назначен 
42 пациентам, медазепам — 20. 

«Селанк 0,15%» использовался в суточной дозе (36 
капель - 2,7 мг), разделенной на три приема. Медазепам 
использовался в таблетированной лекарственной форме 
в общепринятой суточной терапевтической дозе 30 мг, 
разделенной на три приема (по 1 таблетке 3 раза в день).

Схема проведения исследования 
После подписания информированного согласия про-
водилось обследование пациентов на соответствие 
критериям включения/исключения, тестирование при 
помощи HAM-D 34 для исключения из выборки боль-
ных с депрессивными нарушениями.

Для изучения влияния препарата на соматическое 
состояние больных на скрининговом этапе и после 
окончания приема исследуемого препарата оценивались 
общие анализы крови и мочи, ЭКГ. Дополнительные за-
боры крови производились до начала и по завершении 
лечения для определения общей энкефалиназной актив-
ности сыворотки крови. Определение активности эн-
кефалиндеградирующих ферментов (энкефалиназ) 
проводилось in vitro в сыворотке крови больных по ско-
рости гидролиза равномерно меченного тритием [G3H]-
лей-энкефалина, синтезированного по методу (7), с ис-
пользованием тонкослойной хроматографии для раз-
деления продуктов реакции и с последующим количе-
ственным определением его радиоактивных фрагментов 
(25). Известно, что гидролиз энкефалина в крови проис-
ходит по всем пептидным связям и катализируется ря-
дом ферментов. Суммарную активность этих ферментов 
определяли при малых концентрациях [G3Н]-лей- энке-
фалина (150 нМ), соответствующих начальному участку 
кривой Михаэлиса-Ментен, построенной ранее для дан-
ной ферментативной реакции (25). В этих условиях оце-
ниваемый параметр — время полупревращения энкефа-
лина (t1/2) — не зависит от концентрации введенного in 

vitro субстрата и отражает реальную скорость гидроли-
за лей-энкефалина в крови.

Для оценки динамики состояния пациентов на эта-
пе курсовой терапии использовались методики: шкала 
оценки выраженности симптоматики (ШОВС), состав-
ленная на основе «Унифицированной системы оценки 
клинико-фармакологического действия психотропных 
препаратов у больных с пограничными нервно-психи
ческими расстройствами» (2), позволяющая получить 
объективные количественные данные о терапевтиче-
ской динамике психопатологической симптоматики и 
характеристике психотропного действия препаратов, 
шкала HAM-A, объективная и валидизированная мето-
дика, позволяющая провести количественную оценку 
степени выраженности тревоги (33), шкала самооценки 
тревоги Цунга (ASRS Zung), предназначенная для дина-
мической оценки индекса тревоги в процессе психофар-
макотерапии (46), шкала общего клинического впечатле-
ния (CGI) (27, 40), позволяющая количественно оценить 
терапевтическую эффективность препарата, его перено-
симость и безопасность по изменениям в процессе лече-
ния показателей «выраженности заболевания», степень 
«общего улучшения», «терапевтический эффект», а так-
же наличие и выраженность побочных эффектов.

Демографические показатели анализировались при 
помощи методов описательной статистики. Для оцен-
ки групповых различий фоновых показателей использо-
вался критерий Манна-Уитни. Изучение динамики со-
стояния проводилось при помощи критерия Уилкоксо-
на. Для оценки корреляций непараметрических данных 
применяли коэффициент корреляции Спирмана (r). 
Статистические расчеты производились при помощи 
программ Microsoft Excel, Statistica v. 6.0.

Результаты и обсуждение
Отчетливое улучшение состояния большинства боль-
ных при терапии Селанком отмечалось уже с пер-
вых дней лечения. Оно проявлялось в достоверной 
редукции тревоги, повышенной истощаемости, апа-
тии, эмоционально-гиперестетических расстройств, 

Динамика показателей ШОВС у больных с ГТР и неврастенией при терапии Селанком

Таким образом, у па-
циентов с ГТР и невра-
стенией вне зависимо-
сти от доминирования 
расстройств астениче-
ского или тревожно-
го полюса клиническое 
действие Селанка раз-
ворачивалось быстро 
в виде значимой ре-
дукции большинства 
психопатологических 
проявлений уже на 1-й 
неделе терапии.

График 1

Баллы
2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0

Динамика ШОВС у больных с ГТР и неврастенией при терапии Селанком

Тревога Повышенная
раздражи-
тельность

Аффективная
лабильность

Пониженное 
настроение

Повышенная
истощаемость

Общая
адаптация

Потливость Головные 
боли

Ортостатич.
нарушения

Тахикардия

до лечения 3-й день 14-й день

**

**

**

**

**

**

**

**

** *

*

**

**

**

**

**
**

**

**

**

*
** р< 0,01 по сравнению

    с периодом до лечения

р< 0,05



ситуационно-мотивированного характера настроения, 
гипотимии, нарушений ночного сна и соматизирован-
ных компонентов тревоги — головные боли напряжения 
и боли в теле (см. график 1). С 7-го дня наблюдалось так-
же статистически значимое уменьшение сонливости.

При более детальном клинико-фармакологическом 
анализе темпов развития терапевтических сдвигов 
было выявлено два варианта динамики состояния: 
у 17 (40,5%) больных наблюдалось критическое улучше-
ние состояния, у 25 (59,5%) — терапевтическая динами-
ка определялась литическим улучшением. Аналогичные 
индивидуальные различия в действии Селанка были от-
мечены в ранее проведенных исследованиях и, вероят-
но, являются характерными для этого препарата (14).

Критическое изменение состояния несколько чаще 
наблюдалось у больных неврастенией (7 пациентов с ГТР, 
10 — с неврастенией) и характеризовалось очень бы-
строй редукцией практически всей симптоматики по-
сле первых приемов препарата (на 1—2-й день), при этом 
практически невозможно было выделить последователь-
ность изменений. У этих больных уже к 3-му дню полно-
стью исчезали беспокойство по незначительным пово-
дам, ощущение внутренней тревоги, фиксация на психо-
травмирующей ситуации, необоснованные опасения за 
судьбу близких, ощущение беспокойства по незначитель-
ным поводам, одновременно редуцировались астениче-
ские проявления, гипотимия, дневная сонливость, отме-
чался прилив бодрости, повышалась активность, работо-
способность, выносливость при физических и интеллек-
туальных нагрузках.

При литическом улучшении состояния положитель-
ная динамика начинала проявляться обычно с 3-го дня 
терапии, но эти изменения касались не всей совокуп-
ности расстройств, а отдельных симптомов. У больных 
с ГТР это чаще была тревога, расстройства сна и голов-
ные боли, с неврастенией — слабость, утомляемость, аф-
фективная лабильность, дневная сонливость.

При терапии медазепамом больных с ГТР и неврастени-
ей отмечалось статистически значимое уменьшение тре-
воги, эмоционально-гиперестетических расстройств и на-
рушений сна. Динамика показателей тревоги по шкалам 
HAM-A и самооценки тревоги Цунга при курсовой тера-
пии Селанком и медазепамом больных с ГТР и неврасте-
нией свидетельствует о наличии у препаратов сопостави-
мого по выраженности анксиолитического эффекта. 

Побочные явления Селанка возникали в единичных 
случаях и были непродолжительными. Лишь у 3 больных 
развившиеся побочные явления можно было связать с 
действием Селанка, у остальных это было маловероятным. 
После прекращения приема Селанка отсутствовал син-
дром отмены и проявлений лекарственной зависимости.

Переносимость медазепама оказалась хуже: у 65% 
пациентов отмечались нежелательные явления разной 
степени выраженности (головокружения, тошнота, су-
хость во рту, мышечная слабость и сонливость). Среди 
них доминировали гипноседативные эффекты и миоре-

лаксантное действие, которые имели тенденцию нарас-
тать с течением времени. К моменту окончания иссле-
дования у 45% пациентов нежелательные явления суще-
ственно влияли на их состояние.

Исследование энкефалиназной активности сыво-
ротки крови больных ГТР и неврастенией при тера-
пии Селанком и медазепамом. 
Оценка скорости гидролиза меченого лей-энкефалина в 
сыворотке крови больных in vitro показала, что до нача-
ла лечения значение t1/2 этого пептида у больных с ГТР 
составило 2,0±0,2 мин (n=30), неврастенией — 2,3±0,2 
мин (n=20), что достоверно ниже, чем у здоровых до-
норов (3,1±0,3 мин) 5. Исходное значение t1x2 лей-
энкефалина коррелировало с длительностью заболева-
ния (r=0,43; p<0,001, n=49) и некоторыми показателями 
ШОВС. При общегрупповом анализе выявлены поло-
жительные корреляции с повышенной раздражительно-
стью, истощаемостью, гиперестезией, локализованными 
витальными ощущениями и вегетативными расстрой-
ствами. При рассмотрении отдельно групп больных с 
ГТР и неврастенией корреляционные связи изменялись, 
появлялись дополнительные корреляции между t1/2 и 
выраженностью тревоги, усилилась связь с вегетатив-
ными нарушениями, при этом не определялось корре-
ляции t1/2 с астеническими расстройствами. У больных 
неврастенией, кроме того, возникает корреляция t1/2 с 
аффективной лабильностью, локализованными виталь-
ными ощущениями, а у больных с ГТР — отрицательная 
корреляция с суточными колебаниями настроения.

На основании полученных данных можно пред-
положить, что эффект Селанка связан с активацией 
опиоидной системы, усилением ее защитной роли 
в условиях повышенного уровня тревоги. В резуль-
тате лечения медазепамом не обнаружено подоб-
ной зависимости.
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При сравнительном анализе установлено отсутствие принципиальных 
различий общей терапевтической эффективности Селанка и медазепама. 
Сравнение эффективности Селанка и медазепама по всей группе исследо-
ванных больных с ГТР и неврастенией по данным показателей шкалы об-
щего клинического впечатления не выявило достоверных различий. 

Динамика показателей по шкале НАМ-А 
у больных с ГТР и неврастенией  

при лечении препаратами Селанк и Медазепам



Резюмируя полученные данные, можно заключить, 
что t1/2 лей-энкефалина в сыворотке крови больных 
с ГТР и неврастенией с проявлениями в клинической 
картине тревожных расстройств снижено по сравнению 
со здоровыми донорами и коррелирует с длительностью 
заболевания. В результате лечения Селанком происхо-
дит увеличение этого параметра у больных ГТР. Обна-
ружена положительная корреляция между исследован-
ным биологическим параметром и выраженностью ряда 
симптомов, отражающих проявления тревоги, астении, 
гипотимии, а также вегетативных нарушений. В ре-
зультате лечения Селанком корреляция с симптомами 
тревоги усиливается. Полученные результаты позволя-
ют полагать, что обнаруженные корреляции отражают 

физиологические соотношения между уровнем тревож-
ности и активностью системы регуляторных пепти-
дов, выполняющих гомеостатические функции как на 
периферии, так и в ЦНС.

Таким образом, клинические исследования продемонстриро-
вали высокую эффективность Селанка при терапии больных ГТР 
и неврастенией. Помимо анксиолитического эффекта, сопоста-
вимого с действием медазепама, Селанк также оказывает анти-
астенический и психостимулирующий. Установлено, что один из 
возможных механизмов терапевтического эффекта Селанка опо-
средован системой регуляторных пептидов и связан со снижени-
ем активности ферментов, участвующих в деградации эндоген-
ных опиоидных пептидов энкефалинов.
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