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В данной статье подробно рассмотрена доказательная
база, дающая основания к широкому использованию

гопантеновой кислоты у групп пациентов: с астенически-
ми расстройствами различного генеза (органического,
невротического, смешанного), когнитивными нарушения-
ми (КН) различной степени тяжести (при цереброваску-
лярной патологии, сахарном диабете – СД), тревожной и
депрессивной патологией, расстройствами шизофрениче-
ского спектра (РШС). Отдельно показана эффективность
препаратов гопантеновой кислоты у детей и подростков.

Освещена доказательная база гопантеновой кислоты при
таких психических патологиях детского возраста, как: син-
дром дефицита внимания с гиперактивностью и без, рас-
стройства аутистического спектра (РАС), КН различного
генеза, задержка психического развития. Одним из наибо-
лее известных и широко применяемых в медицинской
практике препаратов гопантеновой кислоты является
Пантокальцин производства АО «Валента Фарм», выпус-
каемый в таблетках в дозировках 250 и 500 мг в упаковках
по 50 таблеток.
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Гопантеновая кислота – это вещество, соединяющее в себе нейрохимические и фармакологические свойства одновременно g-аминомасляной
кислоты (ГАМК) и пантотеновой кислоты и являющееся их прекурсором и аналогом, но, в отличие от обоих веществ, хорошо проникающим через
гематоэнцефалический барьер. Благодаря этому гопантеновая кислота оказывает влияние как на ГАМКергические системы мозга, так и на си-
стемы, зависящие от участия пантотената и его производных (коэнзима А и ацетил-КоА), в частности, все основные нейромедиаторные системы
(дофаминергическую, норадренергическую, серотонинергическую, холинергическую, глутаматергическую), на обмен холестерина и фосфолипи-
дов и др. Гопантеновая кислота обладает широким спектром терапевтической активности, особенно нейропротективным, нейротрофическим,
нейрометаболическим, ноотропным (прокогнитивным), антидепрессивным, анксиолитическим, умеренным антипсихотическим, антинегативным и
анальгетическим эффектами, способностью уменьшать экстрапирамидные побочные эффекты антипсихотиков. В данной статье мы подробно
рассматриваем доказательную базу для применения гопантеновой кислоты при различных психических заболеваниях как у взрослых, так и в дет-
ской и подростковой, а также геронтопсихиатрии. Во взрослой психиатрической практике препараты гопантеновой кислоты успешно применяют-
ся при таких патологиях, как: астенические расстройства, когнитивные нарушения, тревожные и депрессивные расстройства, а также при шизо-
френии, коррекции побочных эффектов психофармакотерапии. В детской психиатрической практике препараты гопантеновой кислоты приме-
няют при синдроме дефицита внимания с гиперактивностью и без, расстройствах аутистического спектра, задержке психического развития. Од-
ним из наиболее часто применяемых в практике препаратов гопантеновой кислоты является Пантокальцин производства АО «Валента Фарм».
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тил-КоА, тревожные расстройства, депрессивные расстройства, когнитивные нарушения, астенические состояния, шизофрения, экстрапирамид-
ный синдром, поздние дискинезии, синдром дефицита внимания, расстройства аутистического спектра.
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Abstract
Hopantenic acid is a substance that combines the neurochemical and pharmacological properties of both GABA and pantothenic acid. It acts as a precursor and
analogue of both of them. But in contrast to both GABA and pantothenic acid, hopantenic acid readily crosses the blood-brain barrier. Due to that, it affects both
the GABAergic systems of the brain and the systems that depend on the participation of pantothenate and its derivatives (coenzyme A and acetyl-CoA). Thro-
ugh its action on coenzyme A and acetyl-CoA system, it influences all the main neurotransmitter systems (dopaminergic, noradrenergic, serotonergic, choliner-
gic, glutamatergic), the metabolism of cholesterol and phospholipids, antioxidant systems and alike. Hopantenic acid has a wide spectrum of therapeutic activi-
ty. It has neuroprotective, neurotrophic, neurometabolic, nootropic (procognitive), antidepressant, anxiolytic, moderate antipsychotic, antinegative and analgesic
effects, and also has the ability to reduce the extrapyramidal side effects of antipsychotics. In this article, we consider in detail the evidence base for the use of
hopantenic acid in various mental illnesses, both in adults and in children and adolescents and in geriatric psychiatry. In adult psychiatric practice drugs hopan-
tenic acid have been successfully used under such conditions as asthenic disorders, cognitive disorders, anxiety and depressive disorders, schizophrenia, cor-
rection of side effects of pharmacotherapy. In child psychiatric practice hopantenic acid drugs used in attention deficit disorder with and without hyperactivity,
autism spectrum disorders, delay of mental development. One of the most commonly used in the practice of drugs hopantenic acid is Pantocalcin production of
Valenta Pharm.
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Введение
Исторические сведения
С конца 1950-х годов, когда стало известно о роли g-ами-

номасляной кислоты (ГАМК) в центральной нервной си-
стеме (ЦНС) в качестве основного тормозящего нейроме-
диатора, о ее противотревожных, нейропротективных, ан-
тидепрессивных, ноотропных (прокогнитивных), проти-
восудорожных, снотворно-седативных, миорелаксирую-
щих и других ценных терапевтических свойствах, ученые
и врачи-практики стали предпринимать попытки ее прак-
тического применения. Однако при этом оказалось, что
сама ГАМК при приеме внутрь или введении в вену до-
вольно плохо проникает сквозь гематоэнцефалический
барьер (ГЭБ) и поэтому оказывает достаточно слабый ле-
чебный эффект (S.Stahl, 2013).

Это вынудило специалистов искать пути доставки
ГАМК в мозг в виде пролекарств, метаболизирующихся в
ГАМК непосредственно в ЦНС, или же пути непрямого
влияния на ГАМКергическую нейропередачу при помощи
препаратов, имитирующих воздействие ГАМК на ГАМК-
рецепторы (ГАМКА или ГАМКБ). Так появились интерес-
ные и терапевтически ценные ГАМКергические препара-
ты – g-оксимасляная кислота, Пикамилон (никотиноил-
ГАМК), фенибут (фенил-ГАМК) и баклофен (хлорфенил-
ГАМК) [S.Stahl, 2013], а также габапентин и затем прегаба-
лин (S.Stahl, 2013) и являющаяся предметом рассмотрения
в настоящем обзоре гопантеновая кислота (соединение
ГАМК с пантотеновой кислотой) [В.И.Бородин, Е.В.Джин-
чарадзе, 2006; О.А.Громова и соавт., 2015].

С другой стороны, также было достаточно давно известно
о потенциальной терапевтической ценности для психиат-
рической практики пантотеновой кислоты, которая являет-
ся необходимым для организма витамином B5 и прекурсо-
ром коэнзима А (КоА) и ацетил-КоА. Она оказывает мощ-
ное антиоксидантное и нейропротективное действие при
введении в желудочки мозга экспериментальных живот-
ных. Это действие, как предполагается, лежит в основе ее
прокогнитивного (ноотропного), антидепрессивного и анк-
сиолитического эффекта. Опять-таки, одним из важных не-
достатков пантотеновой кислоты является ее слабое про-
никновение через ГЭБ при приеме внутрь, внутримышеч-
ном или внутривенном введении. Ряд производных панто-
теновой кислоты, соединенных с аминокислотами и лучше
проникающих через ГЭБ, например пантетин (соединение
пантотеновой кислоты с цистеамином), оказывают выра-
женное антидепрессивное, анксиолитическое и прокогни-
тивное (ноотропное) действие и в экспериментах на живот-
ных, и в клинической практике (L.Vécsei и соавт., 2014).

Все сказанное создало теоретические предпосылки для
того, чтобы попытаться соединить в одной молекуле по-
тенциальные терапевтические преимущества аналогов
ГАМК и пантотеновой кислоты в надежде создать препа-
рат, который будет хорошо проникать через ГЭБ и оказы-
вать комплексное положительное действие как на ГАМ-
Кергическую систему мозга, так и на те биохимические си-
стемы, на которые воздействует пантотеновая кислота.
Именно это и было осуществлено в 1969 г. советскими уче-
ными В.М.Копелевичем и В.И.Гунаром, впервые синтези-
ровавшими кальциевую соль D(+)-пантотенил-ГАМК,
или, иначе говоря, кальциевую соль D(+)-гомопантотено-
вой кислоты (В.И.Бородин, Е.В.Джинчарадзе, 2006;
О.А.Громова и соавт., 2015). Это соединение обладает
сходными одновременно и с ГАМК, и с пантотеновой кис-
лотой нейротропными свойствами, но, в отличие от обеих,
хорошо проходит ГЭБ (В.И.Бородин, Е.В.Джинчарадзе,
2006; О.А.Громова и соавт., 2015).

Механизм действия
Показано, что антидепрессивное, анксиолитическое и

прокогнитивное действие проникающих через ГЭБ анало-

гов пантотеновой кислоты основывается на (L.Vécsei и со-
авт., 2014):
• снижении биосинтеза стрессового нейропептида сомато-

статина;
• торможении кинуренинового пути катаболизма L-трип-

тофана и уменьшении образования нейротоксичных ме-
таболитов кинуренинового пути, таких как кинуреновая
кислота;

• уменьшении вызванной кинурениновыми метаболитами
NMDA-опосредованной эксайтотоксичности и оксида-
тивного стресса;

• нейропротективном, антиоксидантном и противовоспа-
лительном действии в ЦНС.
Аналоги пантотеновой кислоты также оказывают выра-

женное положительное влияние на биосинтез и катабо-
лизм моноаминов. Это приводит к повышению содержа-
ния в ЦНС дофамина, норадреналина и серотонина. Дан-
ные свойства могут лежать в основе антидепрессивного и
анксиолитического действия аналогов пантотеновой кис-
лоты по аналогии с моноаминергическими антидепрессан-
тами (АД). Они дозозависимы и усиливаются при длитель-
ном приеме (L.Vécsei и соавт., 1989, a; b; c; 1990, a; b).

Кроме того, проникающие через ГЭБ аналоги пантотено-
вой кислоты повышают содержание в ЦНС КоА и ацетил-
КоА, а также образование мозгового нейротрофического
фактора (brain-derived neurotrophic factor – BDNF). Предпо-
лагается, что это тоже является одним из важных механиз-
мов их антидепрессивного, анксиолитического, нейропро-
тективного и прокогнитивного (ноотропного) действия
(S.Tsai, 2006; C.Shieh и соавт., 2008). Аналоги пантотеновой
кислоты снижают секрецию пролактина и вазопрессина
(тоже являющихся стрессовыми гормонами и способных
оказывать депрессогенное и анксиогенное действие) и по-
вышают секрецию окситоцина, оказывающего анксиолити-
ческое, антидепрессивное и антистрессовое воздействие
(G.Ong и соавт., 1990). Показано также, что аналоги панто-
теновой кислоты повышают содержание в крови сомато -
тропного гормона (гормона роста), а их влияние на уровень
адренокортикотропного гормона и кортизола в крови зави-
сит от предшествующего функционального состояния коры
надпочечников: повышения секреции при истощении над-
почечникового резерва, снижения при гиперкортизолемии.
Это тоже может лежать в основе их антидепрессивного и
анксиолитического действия (M.Sellini и соавт., 1987).

Определенное значение в механизмах нейропротектив-
ного, прокогнитивного (ноотропного) и антидепрессивно-
го действия аналогов пантотеновой кислоты имеет также
их способность нормализовывать липидный спектр крови,
понижать общий уровень холестерина и триглицеридов в
крови, снижать содержание цистина и гомоцистеина,
улучшать метаболизм глюкозы и чувствительность ЦНС и
периферических тканей к инсулину. Между тем гиперхо-
лестеринемия, гипертриглицеридемия и дислипидемия, а
также гипергомоцистеинемия, нарушение чувствительно-
сти ЦНС и периферических тканей к инсулину часто
встречаются при психических заболеваниях, в частности
депрессиях, тревожных состояниях, шизофрении. Важна
также способность аналогов пантотеновой кислоты тор-
мозить перекисное окисление липидов, изменять соотно-
шение холестерин/фосфолипиды в мембранах клеток и
липидных рафтах рецепторов в пользу фосфолипидов.
Это приводит к повышению пластичности и текучести
мембран клеток и их устойчивости к вредным воздей-
ствиям (S.Stahl, 2013).

По своей химической структуре гопантеновая кислота
может рассматриваться как высший гомолог D(+)-панто-
теновой кислоты (дополненный одной группой CH2), со-
единенный с остатком ГАМК (В.И.Бородин, Е.В.Джинча-
радзе, 2006; К.В.Воронкова, А.С.Петрухин, 2011; О.А.Гро-
мова и соавт., 2015).
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Основной механизм действия гопантеновой кислоты
связывают с прямым ее воздействием на ГАМК-рецептор
и связанный с ним канал для ионов хлора и усилением под
ее влиянием ГАМКергических тормозных процессов
(В.И.Бородин, Е.В.Джинчарадзе, 2006). Благодаря наличию
остатка D(+)-пантотеновой кислоты, гопантеновая кисло-
та также воздействует и на другие ведущие нейромедиа-
торные системы мозга: дофаминергическую, норадренер-
гическую, серотонинергическую, холинергическую, а так-
же глутаматергическую (В.И.Бородин, Е.В.Джинчарадзе,
2006). Гопантеновая кислота повышает биосинтез РНК и
белков, эффективность утилизации глюкозы и синтеза
аденозинтрифосфата (АТФ). Кроме того, гопантеновая
кислота оказывает гипохолестеринемическое и гиполипи-
демическое действие (снижает уровень холестерина, b-ли-
попротеидов и триглицеридов в крови, способствует улуч-
шению соотношения липидных фракций крови) [В.И.Бо-
родин, Е.В.Джинчарадзе, 2006].

Нейропротекторные, нейротрофические и прокогни-
тивные свойства гопантеновой кислоты обусловлены ее
нейрометаболическим и антиоксидантным действием, по-
вышением устойчивости ЦНС к гипоксии, способностью
увеличивать секрецию BDNF, а также умеренным седатив-
ным и анксиолитическим действием. Кроме того, гопанте-
новая кислота оказывает умеренное антипсихотическое,
противосудорожное, антидепрессивное, антиагрессивное
и аналгезирующее действие (В.И.Бородин, Е.В.Джинчарад-
зе, 2006; К.В.Воронкова, А.С.Петрухин, 2011; О.А.Громова
и соавт., 2015).

Седативное, анксиолитическое и миорелаксирующее
действие гопантеновой кислоты в экспериментах на жи-
вотных проявляется снижением спонтанной двигательной
активности, уменьшением вызванной амфетамином ги-
перактивности, в расслаблении мышц и снижении уровня
тревожности экспериментальных животных в тестах на
тревогу (plus maze test, open field test), а также в пролонга-
ции действия барбитуратов (В.И.Бородин, Е.В.Джинчарад-
зе, 2006; К.В.Воронкова, А.С.Петрухин, 2011).

Благодаря своему косвенному дофаминергическому и
норадренергическому действию гопантеновая кислота ока-
зывает положительное действие при синдроме дефицита
внимания с гиперактивностью или без нее (СДВ/СДВГ):
уменьшает двигательную гиперактивность, способствует
упорядочению поведения, улучшению концентрации вни-
мания. Кроме того, благодаря этим же свойствам гопанте-
новая кислота одновременно с седативным проявляет мяг-
кое стимулирующее, психоэнергизирующее действие, по-
ложительно влияет на умственную и физическую работо-
способность, не вызывая при этом чрезмерной активации
ЦНС (Л.Ю.Моргунов, 2014).

Гопантеновая кислота увеличивает биосинтез ацетилхо-
лина и его содержание в ЦНС. Значительнее всего повы-
шается его содержание в коре больших полушарий. Одно-
временно гопантеновая кислота повышает содержание в
ЦНС дофамина, преимущественно в базальных ганглиях
(Н.Н.Заваденко, Н.Ю.Суворинова, 2004). Благодаря этому
гопантеновая кислота оказывает положительное влияние
на различные когнитивные функции, такие как концент-
рация внимания, память, развитие речи, тонкая координа-
ция движений, управляющие и исполнительные функции,
самоконтроль поведения (Н.Ю.Суворинова, 2017). Ниже
мы подробно рассмотрим имеющуюся доказательную базу
для применения препаратов гопантеновой кислоты в пси-
хиатрической практике, отдельно у взрослых и в детской, а
также подростковой психиатрии.

Гопантеновая кислота в психиатрии у взрослых
Астенические расстройства различного генеза
Астения – это неспецифический синдром или симпто-

мокомплекс. Она может являться симптомом множества

различных заболеваний, как психических (например, ча-
сто наблюдается при депрессивных, тревожных состоя-
ниях, РШС), так и соматических. Астения может также на-
блюдаться в период реконвалесценции (выздоровления)
от различных интеркуррентных соматических заболева-
ний или может быть остаточным проявлением депрессив-
ного, психотического или тревожного состояния после ку-
пирования основных его симптомов (S.Stahl, 2013).

Возникновение психической и физической астении свя-
зывают с истощением энергетических резервов ЦНС и
скелетных мышц, снижением или истощением функцио-
нальных резервов коры и мозгового слоя надпочечников,
уменьшением содержания в ЦНС ряда нейромедиаторов
(прежде всего таких в наибольшей степени ответственных
за уровень бодрствования, энергии, сил, концентрацию
внимания, мотивацию, как дофамин и норадреналин, в
меньшей мере серотонин, гистамин, ацетилхолин) в ре-
зультате длительного истощающего воздействия физиоло-
гического или психоэмоционального стресса, тревоги, де-
прессии, возбуждения при психозе и др. Астению связы-
вают также с иммунологическими нарушениями, в частно-
сти с хроническим вялотекущим, низкоинтенсивным вос-
палением и повышенным уровнем воспалительных цито-
кинов в крови. В связи с этим для лечения астенических
состояний пытаются с различным успехом применять пре-
параты ноотропного и нейрометаболического действия,
адаптогенные препараты, витамины и микроэлементы,
иммуномодуляторы, противовоспалительные препараты
(например, ингибиторы циклооксигеназы типа 2, мино-
циклин), пробиотики, психостимуляторы (ПС). С учетом
того, что в основе патогенеза астенических состояний ча-
ще всего лежат длительный стресс, депрессия или тревога
либо их остаточные явления, пытаются применять также
АД или анксиолитики (S.Stahl, 2013).

В свете всего сказанного неудивительно, что внимание
специалистов, занимающихся лечением астенических со-
стояний различного генеза, привлекла гопантеновая кис-
лота как препарат, обладающий одновременно ноотропны-
ми, нейрометаболическими, активирующими (психоэнер-
гизирующими) и легкими антидепрессивными и противо-
тревожными свойствами, а также адаптогеноподобным
нормализующим действием на функцию коры надпочечни-
ков, обусловленным остатком пантотеновой кислоты.

Так, в частности, в российском рандомизированном
контролируемом исследовании (РКИ) 2009 г. изучали эф-
фективность гопантената кальция в сопоставлении с пла-
цебо у больных с астеническими состояниями органиче-
ского, невротического (тревожного или субдепрессивно-
го) или смешанного генеза. Исследование проводилось в
течение 6 нед. Гопантенат кальция применялся в гибких
дозах – от 900 до 2100 мг/сут. Авторы показали, что гопан-
тенат кальция статистически достоверно превосходит пла-
цебо по эффективности устранения симптомов астении.
Помимо уменьшения астенической симптоматики под
влиянием гопантената кальция авторы также наблюдали
снижение общего уровня тревожности, уменьшение веге-
тативных проявлений тревоги (анксиолитическое и веге-
тостабилизирующее действие), повышение уровня энер-
гии, активности (активирующее, психоэнергизирующее
действие), субъективное и объективное улучшение сна и
когнитивного функционирования, памяти, концентрации
внимания больных по сравнению с плацебо (Л.С.Канаева и
соавт., 2009). Авторы отметили, что терапевтический эф-
фект гопантената кальция наступал быстро: отличия от
плацебо становились статистически значимыми спустя 
2 нед от начала терапии (Л.С.Канаева и соавт., 2009).

В другом российском РКИ 2012 г. по изучению эффек-
тивности гопантената кальция в сравнении с плацебо у
больных с психогенными (невротическими), органически-
ми или смешанного генеза астеническими состояниями
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также было показано, что гопантенат кальция как в 
D-форме, так и в форме рацемата оказывает достоверно
более выраженный антиастенический, анксиолитический,
вегетостабилизирующий, активизирующий (психоэнерги-
зирующий) и прокогнитивный (ноотропный) эффект у
этих больных по сравнению с плацебо. Авторами также
было отмечено, что как D-гопантенат кальция, так и раце-
мат (D,L-гопантенат) уменьшает раздражительность и им-
пульсивность астенизированных больных, что приводит к
улучшению межличностных отношений. Вместе с повы-
шением работоспособности и общего уровня активности,
улучшением памяти, концентрации внимания и когнитив-
ного функционирования, снижением тревожности это
способствует улучшению социальной адаптации больных
с астеническими состояниями (Г.М.Дюкова, 2012).

В другом открытом исследовании российских авторов
показано, что гопантенат кальция может быть эффектив-
ным и безопасным средством лечения астенических со-
стояний у больных с эпилепсией. При этом гопантенат
кальция в отличие от некоторых других средств, приме-
няемых для лечения астенических состояний, не снижает
порога судорожной готовности, не уменьшает эффектив-
ности противосудорожной терапии, а, напротив, повыша-
ет ее, улучшает, а не ухудшает качество ремиссии эпилеп-
сии. Гопантенат кальция хорошо переносится больными с
эпилепсией и попутно с устранением или уменьшением
астенической симптоматики устраняет или уменьшает
также свойственные эпилепсии специфические КН
(Т.А.Рогачева, Л.А.Краснослободцева, 2011).

Когнитивные нарушения
Прокогнитивное (ноотропное) действие как ГАМК, так

и пантотеновой кислоты и, соответственно, гопантеновой
кислоты как проникающего через ГЭБ прекурсора и ана-
лога их обеих уже описывалось ранее, в разделе о механиз-
мах действия гопантеновой кислоты. Это дало основание
попытаться применять гопантеновую кислоту в качестве
средства коррекции КН различного генеза.

Так, в частности, в российском открытом исследовании
2009 г. изучали эффективность и безопасность гопантена-
та кальция в высоких дозах (1000 мг 3 раза в сутки, или
3000 мг/сут) при КН легкой, умеренной или средней степе-
ни выраженности, возникающих на фоне различной це-
ребральной сосудистой патологии (атеросклероз сосудов
головного мозга, гипертензивная энцефалопатия). Иссле-
дование проводилось в течение 8 нед. Авторы сделали вы-
вод, что гопантенат кальция в указанных дозах эффекти-
вен и безопасен в коррекции КН сосудистого генеза, по
крайней мере при их небольшой или умеренной выражен-
ности, и способствует улучшению концентрации внима-
ния и памяти, процессов запоминания и воспроизведения,
как по субъективным оценкам больных, так и по объ-
ективным психометрическим тестам (Н.А.Михайлова и
соавт., 2009).

В другом российском открытом сравнительном исследо-
вании 2010 г. изучали эффективность и безопасность го-
пантената кальция в сопоставлении с другими ноотропа-
ми при КН легкой, умеренной и средней степени выражен-
ности, возникающих на фоне СД и связанных с ним мета-
болических поражений ЦНС (диабетической энцефалопа-
тии) или церебральных сосудов (диабетической цереб-
ральной ангиопатии). В этом исследовании гопантенат
кальция оказался эффективнее других ноотропов в каче-
стве средства коррекции КН на фоне СД, как в отношении
редукции собственно КН, так и в отношении редукции со-
путствующих астенических, тревожных и легких субде-
прессивных проявлений (В.В.Собенникова и соавт., 2010).

Эти данные подтвердились в другом, более позднем
(2014 г.), открытом российском исследовании, также по-
священном изучению эффективности гопантената каль-

ция при КН на фоне СД и связанных с СД диабетической
энцефалопатии и/или диабетической церебральной ангио-
патии. Автор констатировал, что гопантенат кальция бла-
годаря своим выраженным прокогнитивным (ноотроп-
ным), нейрометаболическим, нейропротективным и ней-
ротрофическим свойствам высокоэффективен в коррек-
ции КН, возникающих на фоне СД и его церебральных
осложнений (Л.Ю.Моргунов, 2014).

В другом открытом российском исследовании 2016 г. из-
учали эффективность гопантената кальция при КН на фо-
не артериальной гипертензии (АГ) и связанной с ней ги-
пертензивной энцефалопатии. Авторы показали, что под
влиянием препарата Пантокальцин у больных АГ и гипер-
тензивной энцефалопатией улучшаются способность к об-
учению, память (запоминание и воспроизведение инфор-
мации), концентрация внимания, умственная продуктив-
ность, реже возникают головные боли. Кроме того, авторы
отметили одновременное мягкое активирующее (психо-
энергизирующее) и мягкое анксиолитическое действие
препарата Пантокальцин, притом без выраженного седа-
тивного эффекта (А.К.Кайрбеков, 2016).

Тревожные расстройства
Анксиолитическое действие гопантеновой кислоты как

производного ГАМК дает основания применять ее в соста-
ве комплексной терапии различных тревожных рас-
стройств. Так, в частности, в российском открытом про-
спективном исследовании 2010 г. изучали эффективность
гопантената кальция в средней дозе 900 мг/сут в комплекс-
ной терапии посттравматического стрессового расстрой-
ства умеренной, средней или тяжелой степени у ветеранов
боевых действий, перенесших закрытые черепно-мозго-
вые травмы и страдающих вследствие этого хроническими
болевыми синдромами различной локализации, преиму-
щественно хроническими головными болями напряже-
ния. Авторы показали, что применение гопантената каль-
ция приводит к снижению уровня тревожности, уменьше-
нию таких проявлений посттравматического стрессового
расстройства, как ночные кошмары, нарушения сна, ги-
первозбудимость ЦНС, раздражительность. Одновремен-
но наблюдались улучшение памяти, концентрации внима-
ния, когнитивных функций, снижение проявлений хрони-
ческих болевых синдромов и, в частности, хронических го-
ловных болей напряжения, улучшение общего качества
жизни больных по сравнению с пациентами, получавши-
ми только стандартную терапию (А.И.Пальцев и соавт.,
2010).

Депрессивные и тревожно-депрессивные расстройства
Как уже упоминалось в разделе о механизмах действия

гопантеновой кислоты, она повышает содержание КоА и
ацетил-КоА в ЦНС, обладает антиоксидантными, антиги-
поксическими, нейропротективными и нейротрофически-
ми свойствами, повышает содержание в ЦНС ряда нейро-
медиаторов, в частности дофамина, серотонина, норадре-
налина и ацетилхолина, повышает биосинтез и секрецию
BDNF, NGF и других факторов роста нервных клеток и ока-
зывает антидепрессивное и противотревожное действие
как в экспериментах на животных, так и в клинике. С дру-
гой стороны, известно, что депрессивные и тревожно-де-
прессивные состояния сопровождаются также снижением
концентрации ГАМК в ЦНС и плазме крови, а также нару-
шениями в работе ГАМКергической системы, а некоторые
ГАМКергические препараты могут оказывать наряду с
противотревожным и нейропротективным отчетливое ан-
тидепрессивное действие (Ю.В.Быков и соавт., 2013). Это
делает применение гопантеновой кислоты в составе ком-
плексной терапии депрессивных и тревожно-депрессив-
ных состояний патогенетически обоснованным как со сто-
роны влияния на биохимические процессы, в которых уча-
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ствует пантотенат, так и со стороны влияния на ГАМКер-
гические системы мозга (Ю.В.Быков и соавт., 2013).

Действительно, в ряде клинических исследований, про-
веденных в России c 2009 по 2016 г., показаны эффектив-
ность и безопасность применения гопантената кальция в
качестве адъювантного препарата в составе комплексной
терапии депрессивных и тревожно-депрессивных состоя-
ний и его способность потенцировать АД при совместном
с ними назначении (В.Э.Медведев и соавт., 2009; Л.С.Ка-
наева и соавт., 2009; С.Н.Дума, 2010; Е.А.Катунина и соавт.,
2010; И.Е.Повереннова и соавт., 2010; В.Н.Шишкова,
Л.И.Зотова, 2015; А.П.Баранов и соавт., 2016). Весьма важ-
ны также хорошая переносимость гопантената кальция,
малое количество побочных эффектов (ПЭ) у этого препа-
рата, в том числе отсутствие у него кардиологических ПЭ,
свойственных, например, трициклическим АД или АД
группы селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина и норадреналина, а также его способность коррек-
тировать некоторые ПЭ от АД, такие как вялость, апатия,
утомляемость. Это позволяет широко применять гопанте-
нат кальция при депрессивных и тревожно-депрессивных
состояниях в общесоматической практике, например в
кардиологии (В.Э.Медведев и соавт., 2009; Л.С.Канаева и
соавт., 2009; С.Н.Дума, 2010; Е.А.Катунина и соавт., 2010;
И.Е.Повереннова и соавт., 2010; В.Н.Шишкова, Л.И.Зото-
ва, 2015; А.П.Баранов и соавт., 2016).

Так, в частности, в открытом проспективном исследова-
нии российских авторов 2011 г. изучали эффективность и
безопасность гопантената кальция в составе комплексной
терапии у больных АГ, страдающих астеническими (сома-
тогенная астения или неврастения), тревожными, депрес-
сивными или смешанными тревожно-депрессивными рас-
стройствами, развившимися на фоне АГ. Авторами пока-
зано, что гопантенат кальция в этой группе больных ока-
зывает выраженное антиастеническое, активирующее
(психоэнергизирующее), противотревожное и умеренное
антидепрессивное действие. Терапевтический эффект в
этом исследовании наступал быстро, уже к концу 1-й неде-
ли лечения. Кроме того, авторами отмечены выраженное
вегетостабилизирующее действие гопантената кальция,
тенденция к нормализации артериального давления и по-
казателей церебральной гемодинамики под его влиянием
(А.В.Епифанов, В.Э.Медведев, 2011). Препарат хорошо пе-
реносился и был безопасен у больных АГ (А.В.Епифанов,
В.Э.Медведев, 2011).

В другом открытом проспективном исследовании 2012 г.
группа российских авторов изучала эффективность и 
безопасность гопантената кальция в комплексном лечении
или профилактике возникновения тревожных и депрессив-
ных расстройств у больных, страдающих ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) и перенесших острый коронарный
синдром в виде острого инфаркта миокарда или обострения
ИБС (нестабильной стенокардии), в сравнении с пациента-
ми, получающими только стандартную терапию. В группу
активного лечения вошел 61 пациент с ИБС, из них 31 – с
сопутствующими тревожными, депрессивными и/или сома-
тоформными расстройствами и 30 – без таковых. В конт-
рольную же группу вошли 32 пациента с ИБС. Авторами
показано, что применение гопантената кальция эффектив-
но и безопасно как в профилактике развития (в средней те-
рапевтической дозе 1200 мг/сут), так и в составе комплекс-
ного лечения (в более высоких дозах, в среднем 1800 мг/сут)
при различных тревожных, депрессивных, смешанных тре-
вожно-депрессивных и соматоформных расстройствах у
больных с ИБС, перенесших острый коронарный синдром
(В.Э.Медведев и соавт., 2012).

В 2014 г. тот же коллектив авторов провел открытое
сравнительное исследование эффективности и безопасно-
сти гопантената кальция в сопоставлении с фонтурацета-
мом (Фенотропилом) при легких невротических (тревож-

ных), соматоформных, депрессивных и тревожно-депрес-
сивных расстройствах на фоне различных сердечно-сосу-
дистых заболеваний. При этом авторами получены данные
о статистически достоверном преимуществе гопантената
кальция по всем изучаемым параметрам (анксиолитиче-
ское, антидепрессивное, антиастеническое и психостиму-
лирующее, энергизирующее действие) над фонтурацета-
мом. Кроме того, авторы отметили, что терапевтический
эффект гопантената кальция имеет накопительный, куму-
лятивный характер и по мере продолжения терапии уси-
ливается. В то же время терапевтический эффект фонтура-
цетама имеет большее сходство с эффектом допинга или
ПС и после 4–8 нед терапии ощутимо снижается в связи с
развитием толерантности (В.Э.Медведев и соавт., 2014).
Другими авторами отмечено, что назначение гопантената
кальция в составе комплексной терапии у больных СД и
диабетической энцефалопатией и/или диабетической це-
ребральной ангиопатией приводит не только к улучшению
когнитивного функционирования, но и к снижению уров-
ней тревожности и депрессии, т.е. к развитию наряду с
когнитотропным также антидепрессивного и анксиолити-
ческого эффекта (Л.Ю.Моргунов, 2014).

В другом исследовании 2015 г. изучали эффективность и
безопасность гопантената кальция в гибких суточных до-
зах (от 600 до 1200 мг/сут) в комплексном лечении депрес-
сивных, тревожных, смешанных тревожно-депрессивных
нарушений и КН у пациентов с АГ. В этом исследовании
участвовали 80 человек. Из них 50 больных составили ос-
новную группу (группу активного лечения), а 30 пациен-
тов – группу контроля. Длительность исследования со-
ставляла 28 дней. Авторами показано, что при добавлении
гопантената кальция к стандартной терапии происходит
достаточно быстрая (начиная с 1-й недели терапии) редук-
ция депрессивных, тревожных и когнитивных рас-
стройств, развившихся на фоне АГ. Препарат хорошо пе-
реносился этими больными (А.Б.Смулевич и соавт., 2015).

В еще одной, более свежей, работе 2016 г. коллектив рос-
сийских авторов изучал эффективность и безопасность
адъювантного назначения гопантената кальция в составе
длительной (12-месячной) комплексной кардиологиче-
ской и психотропной терапии у 98 пациентов с хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) и/или АГ с со-
путствующим депрессивным, тревожным или тревожно-
депрессивным синдромом. Авторам удалось показать, что
включение в терапию гопантената кальция ассоциируется
со значительным снижением уровней тревоги и депрес-
сии, улучшением сна, вегетативной регуляции функции
сердца, снижением частоты экстрасистол, более выражен-
ной тенденцией к стабилизации артериального давления,
повышением толерантности к физической нагрузке по
сравнению с пациентами, получавшими только стандарт-
ную терапию (А.В.Струтынский и соавт., 2016). Препарат и
в этом исследовании показал высокую безопасность и хо-
рошую переносимость (А.В.Струтынский и соавт., 2016).

В другом исследовании, также 2016 г., еще один коллек-
тив российских авторов изучал эффективность и безопас-
ность адъювантного назначения гопантената кальция в со-
ставе комплексной терапии астенических, депрессивных,
тревожных и тревожно-депрессивных расстройств у боль-
ных с ХСН II–III функционального класса по шкале NYHA,
а также влияние этого препарата на показатели функции
сердца. При этом авторами было показано, что гопантенат
кальция у больных с ХСН не только оказывает выраженное
антиастеническое, психоэнергизирующее, анксиолитиче-
ское и умеренное антидепрессивное действие, но и улучша-
ет энергетический обмен в миокарде, способствует умень-
шению аритмий сердца при суточном мониторировании
по Холтеру, снижению вариабельности сердечного ритма,
улучшению гемодинамических показателей, повышению
толерантности пациентов к физической нагрузке (В.В.Те-
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нюков и соавт., 2016). Препарат хорошо переносился и был
безопасен у больных с ХСН (В.В.Тенюков и соавт., 2016).

В еще одном свежем российском исследовании 2016 г.
изучали эффективность и безопасность гопантената каль-
ция в составе комплексной кардиологической и психо-
тропной терапии у больных с такими сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями, как ХСН и/или АГ, и сопутствующими
астеническими, тревожными, депрессивными или сме-
шанными тревожно-депрессивными расстройствами. 
В исследовании участвовали 94 пациента. Авторами пока-
зано, что добавление гопантената кальция в средней дозе
1800 мг/сут в течение 8 нед к стандартной терапии приво-
дит не только к более полному купированию тревожных,
депрессивных и астенических проявлений по сравнению с
только стандартной терапией, но и к повышению толе-
рантности пациентов к физической нагрузке, уменьшению
частоты экстрасистол, наджелудочковых и желудочковых
аритмий, стабилизации артериального давления, улучше-
нию вегетативной регуляции функций сердечно-сосуди-
стой системы, улучшению качества сна и общего качества
жизни (А.П.Баранов и соавт., 2016).

В другом исследовании российских авторов, также 2016 г.,
изучали безопасность и эффективность гопантената кальция
в составе комплексной терапии тревожных, депрессивных и
тревожно-депрессивных расстройств, возникающих на фоне
дисциркуляторной энцефалопатии и/или хронической ише-
мии головного мозга. В исследовании приняли участие 
50 пациентов. Все они получали стандартную терапию АД,
но в терапию пациентов основной группы (группы активно-
го лечения) был дополнительно включен гопантенат каль-
ция в средней дозе 1200 мг/сут, в то время как контрольная
группа получала только АД. Авторы показали, что добавле-
ние гопантената кальция к стандартной терапии АД у боль-
ных с дисциркуляторной энцефалопатией и/или хрониче-
ской ишемией мозга приводит к повышению анксиолитиче-
ского и антидепрессивного эффекта терапии, а также к улуч-
шению когнитивного функционирования и общего сомати-
ческого самочувствия больных (А.Б.Гехт и соавт., 2016).
Препарат хорошо переносился и был безопасен у этой кате-
гории больных (А.Б.Гехт и соавт., 2016).

И, наконец, в самом свежем (2017 г.) исследовании еще
один коллектив российских авторов показал, что гопанте-
нат кальция в средней дозе 900 мг/сут при длительном
курсовом лечении (не менее 2 мес) эффективен в терапии
постинсультных тревожных состояний (в большей степе-
ни), постинсультных депрессий (в меньшей степени) и
постинсультных КН. Авторы исследования обращают
внимание также на то, что в связи с хорошей переноси-
мостью и малым количеством ПЭ гопантенат кальция у
постинсультных больных может быть особенно актуален,
так как не все из них хорошо переносят и имеют возмож-
ность принимать АД и/или транквилизаторы (Н.Г.Незна-
нов и соавт., 2017).

Расстройства шизофренического спектра
Современные теории патогенеза шизофрении и других

РШС отводят центральное место в патогенетических меха-
низмах развития этих расстройств нарушениям баланса
дофаминергических и серотонинергических систем мозга.
Так, в частности, продуктивную симптоматику РШС (бред,
галлюцинации) традиционно связывают с повышенным
уровнем дофамина в мезолимбической системе, а негатив-
ную (апато-абулию, уплощение эмоций и др.), когнитив-
ную и депрессивную – с пониженным уровнем дофамина в
мезокортикальной системе, префронтальной коре и эмо-
циональных центрах лимбической системы. Соответ-
ственно, для лечения этих симптомов традиционно при-
меняют антипсихотики (АП), блокирующие дофаминовые
и серотониновые рецепторы и способствующие частично-
му устранению этого дисбаланса (S.Stahl, 2013).

Однако современные теории патогенеза РШС предпола-
гают, что нарушения в дофаминергических и серотонин -
ергических системах мозга, наблюдаемые при РШС и яв-
ляющиеся непосредственной причиной фиксируемых при
этих расстройствах позитивных и негативных симптомов,
не являются ядром расстройства, а представляют собой
вторичное следствие нарушений в работе глутаматергиче-
ских (в частности, NMDA) и ГАМКергических систем
(J.Lieberman, 2005; L.Alphs, 2006; S.Stahl, 2013).

Действительно, при РШС с высокой частотой наблю-
даются нарушения морфогенеза парвальбуминсодержа-
щих ГАМК-нейронов коры, а также определенные генети-
ческие полиморфизмы в генах ГАМК- и глутаматергиче-
ских систем, таких как GATA1 (белок обратного захвата
ГАМК). В свете этих данных, а также того, что часть боль-
ных с РШС не отвечают или в недостаточной степени отве-
чают на терапию АП, для лечения РШС пытались и пы-
таются применять различные глутаматергические (ламот-
риджин, мемантин, топирамат и др.) и ГАМКергические
(вальпроаты, габапентин, прегабалин, бензодиазепины и
пр.) препараты, которые, согласно этой теории, воздей-
ствуют на более близкие к «ядру» патогенеза заболевания
нарушения. Оказалось, что результаты применения этих
агентов в монотерапии (т.е. взамен АП) при РШС скорее
разочаровывают. В то же время адъювантное их примене-
ние часто приводит к улучшению эффекта АП и даже ста-
новлению ремиссии у резистентных к монотерапии АП
больных (S.Stahl, 2013).

С другой стороны, известно, что РШС сопровождаются
повышением уровня окислительного стресса в нейронах,
снижением секреции BDNF, угнетением нейрогенеза и си-
наптогенеза, повышенной гибелью нервных клеток от
апоптоза, снижением содержания КоА, ацетил-КоА и дру-
гих эндогенных антиоксидантов в нейронах, повышением
секреции воспалительных цитокинов и воспалительной
активацией нейроглии (S.Stahl, 2013).

В свете этого применение гопантеновой кислоты как
препарата одновременно и ГАМКергического, и являюще-
гося прекурсором и аналогом пантотеновой кислоты 
(а значит, и КоА, и ацетил-КоА), и оказывающего мощное
антиоксидантное, нейротрофическое и нейропротектив-
ное действие, при РШС патогенетически обосновано как
со стороны вмешательства в ГАМК-систему мозга, так и со
стороны влияния на биохимические процессы, в которых
участвует пантотенат или КоА (Н.П.Джуга и соавт., 2012;
М.Ю.Попов, 2012; В.Э.Медведев и соавт., 2015). Показано
также, что L-изомер гопантеновой кислоты, в отличие от
D-изомера, в дополнение к ГАМКергическим свойствам,
обусловленным взаимодействием с ГАМКА- и ГАМКБ-ре-
цепторами, взаимодействует также с дофаминовыми 
D2-рецепторами мозга (В.Э.Медведев и соавт., 2015).

Так, в исследовании российских авторов 2013 г. было
показано, что адъювантное применение гопантената каль-
ция в дополнение к современным атипичным АП (ААП)
при РШС приводит к повышению общей эффективности
АП-терапии, улучшению когнитивного функционирова-
ния больных с РШС, более раннему и полному купирова-
нию психоза, становлению более качественных ремиссий,
а также к коррекции экстрапирамидного синдрома (ЭПС)
и вторичных (обусловленных АП-терапией) КН, негатив-
ных и депрессивных расстройств (В.Э.Медведев и соавт.,
2013).

В более позднем исследовании тех же авторов 2015 г. из-
учались эффективность и безопасность адъювантного на-
значения гопантената кальция в дополнение к тем или
иным типичным АП (ТАП) – перфеназину, галоперидолу,
зуклопентиксолу или промазину при РШС. В этом иссле-
довании участвовали 70 больных с РШС, которые были
разделены на основную и контрольную группы по 35 чело-
век каждая. В основной группе в дополнение к ТАП в ка-
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честве потенцирующего агента назначался гопантенат
кальция в дозе 1200–1800 мг/сут. Контрольная группа по-
лучала только ТАП. Авторами было показано, что адъ-
ювантное назначение гопантената кальция в дополнение к
ТАП при РШС улучшает антипсихотический эффект АП и
позволяет достичь ремиссии в более ранние сроки (к 8-й
неделе лечения по сравнению с 16-й неделей в группе
контроля). Кроме того, авторы обнаружили также, что
адъювантное назначение гопантената кальция в дополне-
ние к ТАП способствует уменьшению частоты и выражен-
ности проявлений ЭПС, КН, вторичных негативных и де-
прессивных расстройств, связанных с ПЭ от АП (В.Э.Мед-
ведев и соавт., 2015).

В другом интересном исследовании М.Ю.Попов и соавт.
изучали возможности потенцирования терапии АП с по-
мощью воздействия на такие разные предполагаемые
звенья патогенеза РШС, как дигидропиридин-чувствитель-
ные кальциевые каналы L-типа (с помощью нифедипина),
ГАМК-система и система КоА (с помощью гопантената
кальция), глутаматергическая NMDA-система (с помощью
глицина, являющегося негативным аллостерическим мо-
дулятором глицинового сайта NMDA-рецептора), в
сравнении с монотерапией ТАП галоперидолом или ААП
кветиапином. В исследовании участвовали 105 пациентов
с РШС (преимущественно с параноидной шизофренией).
Все они были рандомизированы к получению одной из 
5 терапевтических схем:
1) монотерапия галоперидолом (20 мг/сут);
2) комбинация галоперидола (20 мг/сут) с нифедипином

(60 мг/сут);
3) комбинация галоперидола (20 мг/сут) с гопантенатом

кальция (1500 мг/сут);
4) комбинация галоперидола (20 мг/сут) с глицином 

(600 мг/сут);
5) монотерапия кветиапином (600 мг/сут).

Авторам этого исследования удалось показать, что адъ-
ювантное применение как гопантената кальция, так и ни-
федипина приводит к повышению общей эффективности
терапии АП как в отношении позитивных, так и в отноше-
нии негативных и аффективных симптомов РШС, а также
к уменьшению выраженности ЭПС и вторичных, вызван-
ных терапией АП негативных симптомов. Кроме того, ав-
торами установлено положительное влияние гопантената
кальция на проявления КН при РШС (М.Ю.Попов,
В.Л.Козловский, 2012; М.Ю.Попов, 2014). Они сделали вы-
вод, что адъювантное применение гопантената кальция
при купировании обострений психозов в рамках РШС яв-
ляется клинически и патогенетически обоснованным и
способствует приближению профиля действия ТАП к
ААП, уменьшению ЭПС и вторичных негативных явлений
одновременно с усилением основного антипсихотическо-
го эффекта (М.Ю.Попов, В.Л.Козловский, 2012; М.Ю.По-
пов, 2014).

Коррекция ПЭ психофармакотерапии
Как известно, ГАМКергические препараты могут быть

эффективны в коррекции проявлений ЭПС (лекарствен-
ного паркинсонизма, острых дистоний), а также акатизии,
профилактике и лечении поздних дискинезий – ПД
(S.Stahl, 2013). Это дает теоретические основания для при-
менения в этих целях в том числе гопантеновой кислоты
(В.А.Концевой, 2007; Е.А.Катунина и соавт., 2010).

Так, в зарубежном исследовании 1985 г. кальция гопан-
тенат использовали для лечения ПД, возникшей на фоне
длительной терапии АП, у 9 пациентов. При этом было по-
казано значительное уменьшение проявлений ПД после
4–8 нед лечения. Авторы предположили, что эффектив-
ность кальция гопантената при ПД обусловлена как его
центральным ГАМКергическим действием, так и анти-
оксидантными и нейропротективными свойствами, свя-

занными с вмешательством в систему КоА (K.Kashihara и
соавт., 1985).

В российском исследовании 2007 г. участвовали 50 паци-
ентов с различными психическими патологиями, получав-
ших лечение ТАП или ААП. Им был адъювантно назначен
гопантенат кальция в дозе от 750 до 3000 мг/сут. При этом
было показано, что назначение гопантената кальция ассо-
циируется с уменьшением проявлений ЭПС и акатизии, а
также с развитием мягкого седативного эффекта, уменьше-
нием частоты возникновения нейролептической дисфории
(неспецифической тревоги, беспокойства, раздражительно-
сти на фоне применения АП), уменьшением выраженности
вызванных АП вторичных КН и негативной симптоматики.
Учитывая хорошую переносимость препарата, малое коли-
чество ПЭ при его применении и отсутствие у него, в отли-
чие от холинолитических корректоров, склонности вызы-
вать тахикардию и сердечные аритмии, задержку мочи, за-
поры, КН, делирий, обострение глаукомы, его применение
для коррекции ЭПС и других ПЭ при терапии АП является
оправданным у лиц разного возраста, но особенно у лиц по-
жилого возраста с плохой переносимостью АП и проявле-
ниями ЭПС, так как они более чувствительны к указанным
ПЭ холинолитиков (В.А.Концевой и соавт., 2007).

В другом исследовании российских авторов 2010 г. из-
учалась эффективность гопантената кальция в лечении та-
ких тяжелых форм ПД, как спастическая кривошея, блефа-
роспазм, орофациальная и оромандибулярная дистония, у
больных на длительной терапии АП. Длительность заболе-
вания ПД у всех включенных в исследование больных пре-
вышала 6 мес на момент начала исследования. В него во-
шли 37 пациентов (25 женщин, 12 мужчин) с различными
формами ПД. Длительность лечения гопантенатом каль-
ция в процессе исследования составляла 12 нед. Применя-
лись гибкие дозы от 900 до 1800 мг/сут. Авторам удалось
показать, что добавление гопантената кальция к базисной
терапии ПД приводит к постепенному уменьшению тяже-
сти ПД в среднем через 2–2,5 мес от начала терапии. Кроме
того, авторы отметили также, что у некоторых пациентов
добавление гопантената кальция позволило повысить дозу
других препаратов ГАМКергического ряда, применяемых
для лечения ПД (клоназепам, баклофен, вальпроаты или
габапентин) за счет улучшения их переносимости, сниже-
ния выраженности ПЭ (Е.А.Катунина и соавт., 2010).

В самом свежем сравнительном РКИ 2017 г. А.С.Тиганова
и соавт., посвященном изучению эффективности гопантена-
та кальция в качестве корректора ПЭ при терапии АП, при-
няли участие 80 больных с РШС с острыми психотическими
состояниями. Средний возраст пациентов составил 33 года.
Исследование длилось 28 дней. Все участники получали ли-
бо ТАП, либо ААП, но с различными корректорами. Паци-
енты были рандомизированы к получению либо холиноли-
тического корректора тригексифенидила в дозах от 2 до 
12 мг/сут, либо гопантената кальция в дозе 900 мг/сут. При
этом авторам удалось показать, что последний способствует
уменьшению проявлений ЭПС и акатизии при терапии АП с
эффективностью, сопоставимой с таковой у тригексифени-
дила, но в отличие от него не ухудшает, а улучшает когни-
тивное функционирование пациентов. Авторы сделали вы-
вод, что гопантенат кальция может быть средством выбора
для профилактики и коррекции ПЭ при терапии АП, в част-
ности ЭПС и акатизии, что он улучшает переносимость АП
и повышает общее качество жизни больных с РШС, полу-
чающих терапию АП (A.Tiganov и соавт., 2017).

Гопантеновая кислота в детской и подростковой
психиатрии

Синдром дефицита внимания с гиперактивностью
или без
Как принято считать, в основе патогенеза СДВ/СДВГ ле-

жит дефицит дофаминергической и/или норадренергиче-
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ской, в меньшей степени холинергической нейромедиации
в определенных областях коры больших полушарий,
прежде всего в префронтальной коре (S.Stahl, 2013). В свя-
зи с этим для лечения СДВ/СДВГ традиционно применяют
препараты, повышающие дофаминергическую и/или нор -
адренергическую нейропередачу в ЦНС, такие как ПС (ме-
тилфенидат, амфетамин), бупропион, атомоксетин, неко-
торые трициклические АД, например имипрамин, дези-
прамин, нортриптилин, а также АД группы селективных
ингибиторов обратного захвата серотонина и норадрена-
лина, особенно венлафаксин. В дополнение часто приме-
няют препараты, положительно влияющие на холинерги-
ческую нейропередачу, – прекурсоры ацетилхолина 
(к примеру, холина альфосцерат), ингибиторы холинэсте-
разы (S.Stahl, 2013).

Однако применение всех упомянутых препаратов со-
пряжено с рядом проблем. Прежде всего часть пациентов
с СДВ/СДВГ не отвечают или в недостаточной степени по-
ложительно отвечают на терапию препаратами 1-й линии
либо не переносят или плохо переносят их (S.Stahl, 2013).
Во-вторых, некоторые наиболее эффективные при
СДВ/СДВГ препараты, например ПС, не зарегистрирова-
ны в ряде стран, включая Российскую Федерацию, либо их
выписка сопряжена со значительными регулятивными
трудностями и ограничениями, связанными с риском воз-
никновения патологического привыкания и пристрастия
(S.Stahl, 2013). Все это вынуждает специалистов, занимаю-
щихся лечением СДВ/СДВГ, искать альтернативные под-
ходы к терапии этого состояния, в том числе с помощью
косвенного, непрямого воздействия на дофаминергиче-
скую, норадренергическую и холинергическую нейропере-
дачу (S.Stahl, 2013).

В частности, перспективным в этом отношении выглядит
применение препаратов пантотеновой кислоты и ее про-
изводных как веществ, повышающих указанные виды ней-
ропередачи благодаря своему вмешательству в биохимиче-
ские процессы мозга, образование ацетил-КоА и обмен мо-
ноаминов (L.Arnold и соавт., 1978; A.Brenner, 1982; R.Haslam
и соавт., 1984). Так, было показано, что назначение высоких
доз (1200 мг/сут) пантотената кальция приводит к значи-
тельному уменьшению симптоматики СДВ/СДВГ у более
чем 80% из участвовавших в исследовании 41 ребенка или
подростка в возрасте от 7 до 15 лет по сравнению с плацебо
(R.Haslam и соавт., 1984).

С другой стороны, накапливается все больше данных о
том, что в патогенезе СДВ/СДВГ наряду с нарушениями в
уже упоминавшихся дофаминергической, норадренерги-
ческой и холинергической системе нейропередачи уча-
ствуют также и нарушения в работе ГАМК-систем мозга. 
В частности, показано, что в экспериментальной модели
СДВГ на животных наблюдается выраженное снижение
уровня ГАМК и степени тонического ингибирования в та-
ких областях мозга, как таламус, мозжечок, что и приводит
к развитию двигательной гиперактивности и нарушениям
концентрации внимания (Y.Kim и соавт., 2017). Обнаруже-
ны сильные корреляции между определенными генетиче-
скими полиморфизмами в гене ГАМКА-рецептора GABA3,
гене ГАМК-аминотрансферазы (фермента, разрушающего
ГАМК), гене глутамат-декарбоксилазы GAD1 (фермента,
синтезирующего ГАМК), гене белка обратного захвата
ГАМК GABT и наличием СДВ/СДВГ у человека (E.Bruxel и
соавт., 2016; H.Kwon и соавт., 2017; J.Naaijen и соавт., 2017).
Более того, показано, что у однояйцевых близнецов, дис-
кордантных по наличию СДВ/СДВГ, различие заключает-
ся, в частности, в наличии/отсутствии эпигенетической
активации определенных генов, кодирующих работу
ГАМК-системы (Y.Chen и соавт., 2017).

Важно также и то, что ГАМК оказывает нейропластиче-
ское и нейротрофическое воздействие, вызывает повыше-
ние концентрации BDNF и других факторов роста нерв-

ных клеток, повышение пластичности синаптических свя-
зей, усиление нейрогенеза (Y.Ben-Ari и соавт., 2007). Инте-
ресно также, что лечение таким стандартным для
СДВ/СДВГ препаратом, как метилфенидат, приводит к
вторичной, причем длительной и стойкой, сохраняющей-
ся и после отмены метилфенидата активизации работы
ГАМК-системы, предположительно при участии s-рецеп-
торов мозга (M.Solleveld и соавт., 2017).

Таким образом, применение гопантеновой кислоты для
лечения СДВ/СДВГ выглядит патогенетически обоснован-
ным как со стороны ее прямого влияния на ГАМКергиче-
ские системы мозга, так и со стороны обусловленного
остатком пантотеновой кислоты влияния на обмен КоА и
ацетил-КоА и косвенно – на дофаминергическую, норад-
ренергическую и холинергическую систему мозга, которые
играют основную роль в патогенезе СДВ/СДВГ.

В 2006 г. Н.М.Мусатовой было проведено ретроспектив-
ное изучение историй болезни детей с СДВ/СДВГ, полу-
чавших различную ноотропную терапию. Всего было ис-
следовано 56 историй болезни детей с СДВ/СДВГ. Из них
28 детей получали в качестве ноотропной терапии Панто-
кальцин, следующие 28 (контрольная группа) – какие-ли-
бо другие ноотропы. Пантокальцин у исследованных детей
применялся в дозах 0,25–0,5 г 3 раза в день. Продолжи-
тельность курса лечения до момента анализа и оценки ре-
зультатов как в основной, так и в контрольной группе со-
ставляла от 2 до 4 мес. По окончании курса лечения в груп-
пе, получавшей Пантокальцин, положительные результа-
ты терапии в отношении симптоматики СДВ/СДВГ на-
блюдались у 42% детей, в то время как в контрольной
группе – у 22%. Автор сделала вывод о более высокой эф-
фективности Пантокальцина по сравнению с другими
ноотропами при лечении СДВ/СДВГ у детей (Н.М.Мусато-
ва, 2006).

В том же 2006 г. А.Ф.Тумашенко ретроспективно обсле-
довал 112 детей с различными формами СДВ/СДВГ, про-
шедших 3 курса лечения Пантокальцином в течение по-
следнего года. Каждый курс составлял 50 дней, интервал
между курсами – 2 мес. Суточная доза Пантокальцина
варьировала автором исследования в зависимости от типа
СДВГ: 40–50 мг/кг – при СДВГ с преобладанием невнима-
тельности и 75 мг/кг – при СДВГ с преобладанием гипер-
активности и/или импульсивности либо комбинирован-
ном типе. При СДВГ с преобладанием невнимательности
эффект гопантената кальция был особенно выраженным и
наблюдался во всех возрастных группах детей в различной
степени. Частота получения положительного ответа на те-
рапию препаратом Пантокальцин при этой форме СДВГ
составляла от 85,7 до 92,9% в разных возрастных группах.
При форме СДВГ с преобладанием гиперактивности и/или
импульсивности или смешанной форме эффект Панто-
кальцина был менее выраженным, но также значитель-
ным, особенно у детей дошкольного возраста, у которых
частота положительного ответа составила 80% (А.Ф.Тума-
шенко, 2006).

В российском исследовании 2010 г. группой авторов по-
казано, что Пантокальцин, применяемый в дозе 0,25 г 
3 раза в сутки на протяжении 30 дней стационарного лече-
ния с продолжением затем терапии им же в амбулаторном
режиме в тех же дозах в течение еще 1–3 мес, уменьшает не
только проявления ядерной симптоматики СДВ/СДВГ
(гиперактивность, импульсивность, нарушения концент-
рации внимания), но и сопутствующие КН, улучшает па-
мять детей, их поведение, познавательные процессы, спо-
собствует снижению уровня сопутствующей депрессии и
тревожности (О.И.Мярковская и соавт., 2010).

В том же 2010 г. другая группа российских авторов про-
вела открытое проспективное натуралистическое исследо-
вание эффективности монотерапии гопантенатом кальция
в дозах 500–1000 мг/сут (что соответствует 20–30 мг/кг/сут)
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при длительном (4–8 мес) приеме у детей с СДВ/СДВГ. 
В этом исследовании участвовали 18 детей – 14 мальчиков
и 4 девочки – в возрасте от 7 до 11 лет. Авторами исследо-
вания отмечается, что положительное влияние гопантена-
та кальция на основную, ядерную симптоматику
СДВ/СДВГ, такую как гиперактивность, импульсивность,
раздражительность, пониженный самоконтроль, наруше-
ния концентрации внимания, приводит к улучшению со-
циализации страдающих СДВ/СДВГ детей, улучшению их
поведения, уменьшению функциональных нарушений в та-
ких областях, как взаимодействие с членами семьи, друзь-
ями, окружающим обществом, учеба в школе, и как след-
ствие – к нормализации заниженной самооценки детей
(Н.Н.Заваденко, Н.Ю.Суворинова, 2010).

Самое свежее, датированное 2017 г. исследование, по-
священное изучению эффективности гопантената кальция
в монотерапии при длительном лечении СДВ/СДВГ у де-
тей, провела Н.Ю.Суворинова. В ее исследовании участво-
вали 32 ребенка обоего пола (23 мальчика и 9 девочек) в
возрасте от 6 до 12 лет. По окончании исследования у 21
(65,6%) из 32 пациентов был достигнут положительный
эффект, выразившийся в более чем 25% снижении показа-
телей тяжести СДВ/СДВГ по шкале СДВГ-DSM-IV. Авторы
этой работы рекомендуют при расчете доз гопантената
кальция для лечения СДВ/СДВГ исходить из оценки при-
близительно 30 мг/кг массы тела в сутки, а при определе-
нии минимальной длительности курса перед тем, как оце-
нивать его эффективность или неэффективность и прини-
мать решение о целесообразности его продолжения, исхо-
дить из необходимости длительного лечения (не менее 
2 мес), так как эффект гопантената кальция при СДВ/СДВГ
наступает медленно и у разных детей проявляется в раз-
ные сроки (от 2 нед до 4–6 мес от начала терапии)
[Н.Ю.Суворинова, 2017].

Расстройства аутистического спектра
Известно, что в патогенезе РАС принимают большое

участие врожденные нарушения ГАМКергической нейро-
трансмиссии (A.Ujjainwala и соавт., 2017). Такие разные по
механизмам действия ГАМКергические препараты, как
диазепам и другие бензодиазепины (A.Ujjainwala и соавт.,
2017), рацемический баклофен и его R-энантиомер арбак-
лофен (J.Veenstra-Vander Weele и соавт., 2017), габапентин
и прегабалин (T.Wang и соавт., 2016), вальпроаты (K.Taku-
ma и соавт., 2014), обладают способностью улучшать соци-
альное взаимодействие и когнитивное функционирование
как в экспериментальных моделях РАС на животных, так
и в клинической практике. В то же время пренатальное
воздействие вальпроевой кислоты является самой изучен-
ной и хорошо известной моделью РАС на животных и од-
ним из факторов риска развития РАС у человека (K.Anshu
и соавт., 2017).

С другой же стороны, показано, что при РАС часто на-
блюдаются дефицит пантотеновой кислоты если не в пище
и биологических жидкостях организма (крови, моче), то в
ликворе (а значит, и в ЦНС), а также врожденные наруше-
ния обмена пантотената и связанные с этим нарушения
образования КоА и ацетил-КоА, антиоксидантной защиты
клеток, обмена L-триптофана со снижением образования
серотонина и мелатонина и повышенным образованием
нейротоксичных метаболитов кинуренинового пути, 
обмена пуринов со снижением аденозинергической и 
АТФергической нейропередачи (P.Stewart и соавт., 2015;
F.Gevi и соавт., 2016).

Все это послужило теоретической основой для изучения
эффективности и безопасности гопантеновой кислоты как
проникающего через ГЭБ прекурсора и аналога одновре-
менно и ГАМК, и пантотената при РАС. В частности, 
в российском исследовании изучали эффективность и 
безопасность Пантокальцина в составе комплексной тера-

пии РАС различного генеза как на фоне органических по-
вреждений ЦНС, так и без таковых. Авторы данного ис-
следования показали, что терапия препаратом Пантокаль-
цин приводит к заметному улучшению поведения и когни-
тивного функционирования детей с РАС, в частности, та-
ких его параметров, как запоминание, воспроизведение,
продуктивность мышления. Переносимость препарата бы-
ла очень хорошей, ПЭ наблюдались редко, обычно только
в начале терапии, и проходили самостоятельно при про-
должении лечения по мере адаптации к препарату. Авто-
ры сделали вывод, что Пантокальцин является эффектив-
ным и безопасным средством улучшения когнитивного
функционирования и поведения детей с РАС (Н.В.Филип-
пова и соавт., 2014).

Когнитивные нарушения различного генеза
Прокогнитивное (ноотропное) действие как ГАМК, так

и пантотеновой кислоты и, соответственно, гопантеновой
кислоты как проникающего через ГЭБ прекурсора и ана-
лога их обеих уже описывалось нами ранее, в разделе о ме-
ханизмах действия гопантеновой кислоты. Это дало осно-
вание попытаться применять последнюю в качестве сред-
ства коррекции КН различного генеза у детей и подро-
стков. Обзор литературы 2010 г. продемонстрировал эф-
фективность и безопасность ее в этом отношении
(П.М.Королев, А.Г.Мойсеенок, 2010).

В открытом проспективном исследовании 2004 г. группа
российских авторов изучала эффективность и безопас-
ность применения гопантената кальция в виде 10% сиропа
у детей 7–8 лет с КН, возникшими вследствие различных
патологических состояний (психических или соматиче-
ских). В этом исследовании участвовали 59 детей указан-
ного возраста обоего пола. Авторами было показано ста-
тистически достоверное положительное влияние гопанте-
ната кальция на параметры когнитивного функциониро-
вания детей, особенно на функцию памяти (О.И.Маслова
и соавт., 2004).

В еще одном, более свежем (2015 г.), открытом проспек-
тивном исследовании эффективности и безопасности го-
пантената кальция в коррекции КН различного генеза у
детей и подростков участвовали 28 детей и подростков
обоего пола в возрасте от 7 до 15 лет. Все они получили по
3 краткосрочных курса лечения гопантенатом кальция в
возрастных дозировках. Каждый курс длился не менее 
1,5 мес. Авторы пришли к выводу, что курсовое примене-
ние гопантената кальция в этой возрастной группе ассо-
циируется с улучшением ряда основных показателей ког-
нитивного функционирования, уменьшением степени вы-
раженности КН. В частности, улучшались усвоение учеб-
ного материала, запоминание и воспроизведение его, по-
вышались концентрация внимания, мотивация к учебе.
Это приводило к улучшению академической успеваемости
детей и подростков с КН. Препарат оказался не только эф-
фективным в коррекции КН у детей и подростков, но и
безопасным, хорошо переносился в этой когорте больных
(Т.Ю.Гамаюнова, В.А.Куташов, 2015).

Задержка психического развития
Задержка психического развития (ЗПР) рассматривается

как особая разновидность КН, наблюдаемая у детей ранне-
го возраста. В связи с этим при ЗПР пытаются применять
различные препараты с прокогнитивным (ноотропным)
действием. Изучалась в этом отношении и эффективность
гопантеновой кислоты.

В открытом проспективном российском исследовании,
посвященном изучению эффективности гопантената каль-
ция, приняли участие 60 детей с ЗПР различного генеза.
При этом была показана высокая терапевтическая эффек-
тивность препарата. Улучшение параметров когнитивного
функционирования, уменьшение или устранение задерж-
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ки психомоторного и речевого развития наблюдались у
65% пролеченных детей. Клиническое и нейропсихологи-
ческое (по тестам) улучшение сопровождалось также нор-
мализацией или улучшением параметров электроэнцефа-
лографии. По наблюдению авторов, наилучший эффект
гопантенат кальция оказывал при лечении цереброастени-
ческой формы ЗПР (улучшение наблюдалось у 73,3% про-
леченных детей) [Л.С.Чутко и соавт., 2014].

Заключение
Как видно из приведенных данных литературы, гопанте-

новая кислота, соединяя в себе нейрохимические свойства
одновременно ГАМК и пантотеновой кислоты и служа
средством облегчения проникновения через ГЭБ и повы-
шения уровня в ЦНС их обеих, обладает широким потен-
циалом для терапевтического применения в психиатрии
как детской и подростковой, так и взрослой, а также ге-
ронтопсихиатрии. В частности, гопантеновая кислота мо-
жет быть эффективна в монотерапии или в составе ком-
плексной терапии ЗПР у детей раннего возраста, в терапии
СДВ/СДВГ, РАС, КН разного генеза у детей, а у взрослых –
в составе комплексной терапии тревожных, депрессивных
и тревожно-депрессивных расстройств, РШС, КН различ-
ного генеза, астенических расстройств различного генеза,
а также в качестве корректора ПЭ от психофармакотера-
пии.
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