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Распространенность психических расстройств в
дерматологической сети столь же высока, как и в
других областях общей медицины. Так, в амбула-

торном контингенте кожных больных этот показатель
варьирует в пределах 21–34% (J.Hughes и соавт., 1983;
S.Aktan и соавт., 1998; C.Schaller и соавт., 1998; A.Picardi
и соавт., 2000; K.Bashir, M.Rana 2006; V.Mehta, S.Malhotra,
2007), а в дерматологическом стационаре – 38–62%
(J.Hughes и соавт., 1983; K.Fritzsche и соавт., 1999; А.Pi-
cardi и соавт., 2005). Приведенные данные уточняются
результатами крупного отечественного клинико-эпи-
демиологического исследования СИНТЕЗ (А.В.Андрю-
щенко, 2011), согласно которому в выборке больных
дерматологической клиники (534 наблюдения) рас-
пространенность синдромально завершенных психи-
ческих расстройств составляет 45,5%, а еще у 42,1%
больных диагностируются психические нарушения
субклинического уровня. При этом частота тревож-
ных симптомокомплексов достигает 26,4%, а с учетом
тревожно-ипохондрических и соматоформных рас-
стройств – 38,8%, что превышает соответствующий
показатель для аффективной патологии (15,8%), пре-
обладающей над анксиозной в ряде других областей
соматической медицины.

Среди предпочтительных для дерматологии тревож-
ных симптомокомплексов, развивающихся в связи с по-
ражением кожного покрова, доминируют социофоби-
ческие и тревожно-ипохондрические расстройства
(В.В.Остришко и соавт., 1998; Т.А.Белоусова, И.Ю.Доро-
женок, 2006; М.А.Терентьева, 2007; А.Б.Смулевич, 2011;
Е.Н.Матюшенко, 2013).

При социофобических реакциях (предпочтительных
для угревой болезни, розацеа, себорейного дерматита,
гнездной алопеции, витилиго) в качестве стрессогенно-
го фактора выступает косметический дефект: обезобра-
живание высыпаниями открытых участков кожи, преж-
де всего лица, волосистой части головы, кистей. Клини-
ческую картину определяет тревога в связи с представле-

ниями о заметности для окружающих косметического
дефекта, обусловливающего не только утрату внешней
привлекательности, но и обращающего на себя их вни-
мание. На первом плане многообразные проявления из-
бегающего поведения (ограничение круга общения, ка-
муфляж: закрытая одежда, грим, темные очки и пр.). Тре-
вога, внутреннее напряжение нарастают уже при изве-
стии о предстоящих контактах с людьми, а появление в
обществе сопряжено с выраженным дискомфортом –
обострением анксиозной симптоматики. Последняя в
свою очередь нередко реализуется в форме соматизиро-
ванной тревоги, которая наряду с общими соматовегета-
тивными симптомами (тремор, учащенное сердцебие-
ние, тошнота и т.п.), сопровождается вегетативной дис-
функцией в сфере кожного покрова – эритемой, гипер-
гидрозом. Такие «эмоциогенные» симптомы, усугубляю-
щие клиническую картину объективно регистрируемо-
го кожного заболевания, в свою очередь способствуют
ретенции тревоги, ассоциированной с косметическим
дефектом кожи, нередко дополняясь эрейтофобией и
замыкая своеобразный «порочный круг».

При тревожно-ипохондрических реакциях (пред-
почтительных для зудящих дерматозов – атопического
дерматита, экземы, крапивницы) на первый план выхо-
дят проявления «тревоги о здоровье» (S.Taylor, G.As-
mundson, 2005; J.Abramowitz, A.Braddock, 2008). Доми-
нируют опасения по поводу динамики и исхода дерма-
тоза с фиксацией на патологических кожных ощуще-
ниях, исходно связанных с объективно регистрируе-
мой сыпью (зуд, жжение, онемение и т.п.). Больными от-
мечаются малейшие изменения клинической картины
высыпаний и интенсивности сенсаций, тщательно ана-
лизируются результаты терапевтических вмешательств,
ведется поиск и исключение «причин» обострений бо-
лезни. Преобладает ограничительное ипохондрическое
поведение, направленное на щадящее обращение с ко-
жей: отказ от «раздражающей» ее активности (ношения
одежды из грубой ткани, занятий спортом, работы по
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дому и др.), избегание контактов с предполагаемыми
аллергенами («гипоаллергенная» диета с тотальным ис-
ключением широкого круга продуктов питания, ноше-
ние перчаток при угрозе воздействия бытовой химии и
т.п.). Соматизированная тревога наряду с перечислен-
ными общими симптомами вегетативной дисфункции
в этих случаях также нередко проявляется в кожной
сфере, прежде всего зудом. Последний, выступая в фор-
ме соматоформного сенсорного феномена, амплифи-
цирует обусловленные объективно регистрируемыми
высыпаниями кожные патологические ощущения
(Д.В.Романов, А.Н.Львов, 2009; А.Н.Львов и соавт., 2013),
по аналогии с социофобическими симптомокомплек-
сами замыкая своеобразный «порочный круг» (кожные
сенсации–тревога–кожные сенсации).

С учетом перечисленных факторов (высокая распро-
страненность, особенности психосоматических соот-
ношений, включая вклад соматизированной тревоги,
утяжеляющей симптоматику дерматозов) очевидно,
что терапия тревожных расстройств в дерматологиче-
ской сети представляет собой актуальную задачу. Соот-
ветственно, клинически обоснованно использование
препаратов, обладающих высокой эффективностью в
отношении тревоги (в том числе ее соматизированных
проявлений), характеризующихся благоприятным про-
филем переносимости, удобных для использования не
только психиатрами-консультантами, но и врачами-
дерматологами.

Согласно рекомендациям психодерматологически
ориентированных исследователей (R.Medansky, R.Hand-
ler, 1981; M.Gupta, A.Gupta, 2000; W.Harth и соавт., 2009;
D.Butler, J.Howard, 2013; J.Wong, J.Koo, 2013; K.Park, J.Koo,
2013) указанным требованиям в наибольшей степени
соответствуют анксиолитики (транквилизаторы),
прежде всего бензодиазепиновой структуры, и некото-
рые антидепрессанты современных генераций. При
этом первые предлагается использовать в дерматоло-
гии по аналогии с психиатрической практикой для ку-
пирования острой тревоги, а вторые – при персисти-
рующей (или генерализованной) тревоге. В обоснова-
ние этому указывается на быстрое наступление анксио-
литического эффекта при применении бензодиазепи-
новых транквилизаторов и ограниченность курса тера-
пии во времени 3–4-мя неделями в связи с аддиктив-
ным потенциалом этих средств1. Эти особенности кли-
нического эффекта бензодиазепинов продемонстри-
рованы у больных дерматозами на примере алпразола-
ма (A.DueЦas-Laita, 2009; D.Butler, J.Howard, 2013), диазе-
пама (M.Ahumada, 1965; S.Borelli, P.Schellert 1967; G.Rajka,
1985), оксазепама, лоразепама, темазепама (K.Park,
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1Бензодиазепиновые транквилизаторы, обладающие вы-
сокой эффективностью («золотой стандарт» в лечении тре-
воги; L.Culpepper, 2004) и относительно благоприятным
профилем безопасности, не лишены ряда недостатков, что
ограничивает возможности их применения. Наряду с рис-
ком формирования зависимости, определяющим ужесточе-
ние контроля над их медицинским использованием, что
лимитирует доступность этих средств, бензодиазепины
обладают широким спектром эффектов, зачастую оказы-
вающихся нежелательными при тревожных нарушениях,
требующих селективного анксиолитического воздействия.
Сюда могут быть отнесены гипноседативное и миорелакси-
рующее действие, угнетение когнитивных функций и «по-
веденческая токсичность». Учитывая высокую частоту при-
менения в дерматологической практике блокаторов H1-ги-
стаминовых рецепторов, также в большинстве своем обла-
дающих седативным эффектом, вынужденное присоедине-
ние к терапии больных дерматозами бензодиазепиновых
анксиолитиков может быть сопряжено с усугублением по-
бочных явлений этого круга.



50

ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ №4, 2013 www.con-med.ru

J.Koo, 2013), феназепама (С.В.Столбова и соавт., 1989).
Напротив, обладающие противотревожным эффек-

том антидепрессанты, например рекомендуемые для
использования в дерматологии буспирон (D.Butler,
J.Howard, 2013), а также селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина и препараты двойного дей-
ствия – венлафаксин (J.Wong, J.Koo, 2013), характери-
зуются постепенным развитием анксиолитического
эффекта в течение 2–4 нед, с одной стороны, и возмож-
ностью их длительного применения – с другой. При
этом среди ограничений терапии тревоги тимоаналеп-
тиками выступает риск обострения анксиозной симп-
томатики в первые дни лечения, особенно при приеме
флуоксетина, что нередко требует комбинированного
назначения антидепрессантов с анксиолитиками на на-
чальном этапе терапии.

В свою очередь за пределами внимания большинства
исследователей оказываются препараты, удачно совме-
щающие свойства обеих указанных групп психотроп-
ных средств (бензодиазепинов и антидепрессантов) и
лишенные ряда их недостатков – небензодиазепино-
вые анксиолитики. Последние обнаруживают селектив-
ное действие в отношении тревоги (в том числе сома-
тизированной), сочетающееся с относительно быст-
рым развитием мягкого анксиолитического эффекта и
благоприятным профилем переносимости, а также воз-
можностью длительного применения, что особенно ак-
туально при затяжных экзацербациях кожной патоло-
гии, сопровождающихся персистирующей тревогой.

Потенциалом использования в дерматологической
практике, судя по приведенным ниже данным о спектре
клинических эффектов и безопасности, предположи-
тельно может также обладать небензодиазепиновый
анксиолитик этифоксин (Стрезам®). Последнему свой-
ственен уникальный двойной механизм действия. Во-
первых, этифоксин напрямую влияет на нейрональные
ГАМКА-рецепторы, регулирующие активность хлорных
каналов, реализуя таким образом непосредственный
анксиолитический эффект (M.Verleye и соавт., 1999;
R.Schlichter и соавт., 2000; M.Verleye и соавт., 2001, 2002).
Однако в отличие от бензодиазепиновых транквилиза-
торов, связывающихся с a- или d-субъединицами ре-
цепторного комплекса ГАМК, препарат взаимодейству-
ет с b2- и b3-субъединицами (A.Hamon и соавт., 2003). Во-
вторых, этифоксин модулирует ГАМКергическую пере-
дачу с помощью непрямого механизма, обусловленного
активацией периферических бензодиазепиновых ре-
цепторов митохондрий и стимуляцией образования в
них нейростероидов, в свою очередь связывающихся с
рецепторным комплексом ГАМК (R.Schlichter и соавт.,
2000). Благодаря указанным особенностям рецептор-
ной активности препарат сочетает анксиолитиче-
ские свойства с благоприятным профилем безопасно-
сти.

Эффективность этифоксина в отношении проявле-
ний тревоги подтверждена целым рядом исследований,
выполненных как на биологических моделях у грызу-
нов (J.Boissier и соавт., 1972; R.Schlichter и соавт., 2000;
M.Verleye, J.Gillardin, 2004), так и с участием пациентов,
страдающих анксиозными расстройствами в психиат-
рической сети и общемедицинской практике. При этом
проведено несколько клинических исследований с ак-
тивным контролем, где в качестве терапии сравнения
использовались как бензодиазепиновые транквилиза-
торы, так и анксиолитики других групп.

Так, в двойном слепом исследовании, выполненном
N.Ngyen и соавт. (2006 г.), этифоксин (150 мг/сут) сопо-
ставлялся с лоразепамом (2 мг/сут). Включались боль-
ные (189 наблюдений), соответствующие критериям

DSM-IV для расстройства адаптации (тревожный тип) и
получавшие лечение в течение 28 дней. Анализ значе-
ний по шкале HAM-A продемонстрировал не меньшую
эффективность этифоксина по сравнению с лоразепа-
мом (p=0,0002). Кроме того, эквивалентный эффект те-
рапии в обеих группах отмечался уже на 1-й неделе
лечения.

Сопоставимый с отмеченным N.Ngyen и соавт. (2006
г.) ранний ответ на терапию этифоксином (150 мг/сут),
превосходивший по скорости препарат сравнения –
бензодиазепиновый транквилизатор гидазепамом (0,05
г), подтвержден в исследовании Л.Н.Юрьевой и соавт.
(2012 г.). Авторы в условиях психиатрического стацио-
нара сформировали выборку из 32 пациентов с рас-
стройствами адаптации. В процессе терапии исследова-
телями зафиксирована равномерная редукция тревож-
ных и вегетативных проявлений. При этом клинически
значимое улучшение было зарегистрировано в группе
этифоксина уже к 7-му дню лечения.

Сходные с приведенными данные об эффективности
получены в исследовании, также включавшем пациентов
с реактивными тревожными нарушениями (расстрой-
ства адаптации – F43.2), авторы которого (Ю.А.Алексан-
дровский и соавт., 2010) осуществили сравнение эти-
фоксина (150 мг/сут) с одним из широко используемых
в отечественной практике представителей бензодиазе-
пиновых транквилизаторов – феназепамом (1 мг/сут).
Согласно полученным результатам показатели уровня
тревожности (по шкале HAM-A) статистически значимо
снизились в обеих группах: редукция среднего суммар-
ного балла составила 56,34 и 45,35% соответственно. Ис-
ходя из этих данных, авторами был сделан вывод об от-
сутствии превосходства в терапевтическом эффекте фе-
назепама по сравнению с этифоксином.

Сравнительные исследования этифоксина не огра-
ничиваются сопоставлением с «классическими» транк-
вилизаторами. В нескольких публикациях в качестве ре-
ференсной терапии выступают анксиолитики, обла-
дающие альтернативными бензодиазепинам механиз-
мами действия. Так, в двойном слепом контролируемом
исследовании D.Servant (1998 г.) препаратом сравнения
в исследовании этифоксина (150–200 мг/сут) стал аго-
нист серотониновых рецепторов антидепрессант бус-
пирон (15–20 мг/сут), назначавшийся пациентам с рас-
стройствами адаптации (тревожный тип). Средний сум-
марный балл по шкале Гамильтона, исходно составляв-
ший в группах исследования 19,03±0,65 и 20,09±0,64
(р=0,25), к концу лечения был значимо ниже (р=0,05) в
группе этифоксина (9,48±0,61) по сравнению с группой
буспирона (11,18±0,60). Кроме того, наступление тера-
певтического эффекта у больных, получавших этифок-
син, происходило раньше, чем в группе буспирона
(5,91±3,89 vs 7,00±4,74 дня), хотя различия и не достига-
ли уровня статистической значимости. Авторы прихо-
дят к выводу, что сопоставляемые препараты при лече-
нии расстройств адаптации не эквивалентны, и этифок-
син обладает некоторым преимуществом в активности
и скорости наступления эффекта.

Сравнение этифоксина (150–200 мг/сут) осуществле-
но также с еще одним длительное время используемым
для терапии тревожных расстройств небензодиазепи-
новым анксиолитиком гидроксизином в дозе 75–150
мг/сут (А.В.Андрющенко и соавт., 2010) в выборке боль-
ных с затяжными невротическими расстройствами с
явлениями генерализованной тревоги (F41.1). К концу
терапии доли респондеров по основным шкалам (HAM-
A, CGI-S) были сходными, а обнаруженные различия не
достигали уровня статистической значимости.

Авторами также были выявлены и проанализированы
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особенности клинического действия препаратов. В обе-
их группах отмечено быстрое уменьшение выраженно-
сти «когнитивной тревоги», тогда как соматизирован-
ные анксиозные проявления редуцировались медлен-
нее – лишь к концу 4-й недели терапии. При этом
спектр активности в отношении некоторых соматизи-
рованных проявлений тревоги у сравниваемых препа-
ратов несколько отличался. В группе этифоксина от-
мечалась статистически значимая редукция (р<0,05) та-
ких пунктов, как «респираторные», «гастроинтестиналь-
ные» и «мочеполовые» нарушения, не зафиксированная
в группе гидроксизина. А.В.Андрющенко и соавт. (2010
г.) приходят к выводу, что, хотя по основным парамет-
рам эффективности сравниваемые анксиолитики ока-
зались сопоставимы, этифоксин показал более широ-
кий спектр активности, включающий способность вли-
ять на уровень внимания и корригировать связанную с
тревогой когнитивную дисфункцию, а также обнару-
жил активность в отношении более обширного набора
соматизированных симптомов.

Исследования, продемонстрировавшие эффектив-
ность этифоксина в отношении тревожных симптомо-
комплексов (включая когнитивные и соматизированные
проявления), стали основанием для активного изучения
этифоксина при соответствующих расстройствах в со-
матической сети (А.С.Барвинская и соавт., 2007; О.Г.Мо-
розова, И.В.Киреев, 2007; И.Ю.Головач, 2008; В.Ю.При-
ходько и соавт., 2008; О.Г.Морозова и соавт., 2011).

В плацебо-контролируемом исследовании А.С.Бар-
винской и соавт. (2007 г.) этифоксин продемонстриро-
вал эффективность в отношении нозогенных тревож-
ных расстройств у больных травматологического/хи-
рургического профиля, оперированных по поводу пер-
вичной травмы или острой абдоминальной патологии.
В результате проведенного лечения у всех пациентов,
получавших этифоксин, на 3–5-е сутки отмечен поло-
жительный эффект. Полная редукция анксиозных про-
явлений достигнута на 9–10-е сутки терапии. Авторы
приходят к выводу, что этифоксин обладает выражен-
ной анксиолитической активностью в отношении тре-
вожных (включая соматизированные проявления) рас-
стройств у больных травматологического/хирургиче-
ского профиля.

Применение этифоксина в неврологической практи-
ке проанализировано в исследовании О.Г.Морозовой и
соавт. (2011 г.) в выборке 38 больных гипертензивной
дисциркуляторной энцефалопатией I стадии, про-
являющейся наряду с когнитивными расстройствами
тревожными нарушениями и симптомами вегетатив-
ной дисфункции. В результате терапии к 30-му дню в
группе больных, получавших этифоксин, было отмече-
но снижение среднего суммарного балла по шкале тре-
воги Гамильтона до 16,3±2,0 балла, оказавшееся стати-
стически значимым как по сравнению с исходным
(29,3±2,4 балла), так и в сопоставлении с группой боль-
ных, получавших только базисную неврологическую
терапию (22,3±2,2 балла). Снижение выраженности тре-
воги в основной группе также сопровождалось стати-
стически значимой редукцией вегетативных симпто-

мов. Параллельно обратному развитию тревожных и ве-
гетативных нарушений происходило улучшение когни-
тивных показателей, причем улучшение в группе эти-
фоксина было статистически значимо более выражен-
ным, чем динамика когнитивных функций в группе ба-
зисной терапии. Основываясь на полученных данных,
авторы делают вывод о благоприятном влиянии эти-
фоксина на внимание и мышление2.

Обобщая данные публикаций о безопасности и пере-
носимости, необходимо отметить невысокую частоту
побочных эффектов. Хорошая переносимость этифок-
сина установлена еще в доклинических исследованиях
– в дозах до 1500 мг 30 капсул (Study of Maximum Tolera-
ted Dose in Healthy Volunteers, Aster). Так, при назначе-
нии этифоксина здоровым добровольцам в максималь-
но переносимых дозах клинические и лабораторные
параметры безопасности оказались на высоком уровне.
Было зарегистрировано лишь 6 легких нежелательных
явлений (НЯ), не потребовавших отмены терапии. При
дозе 400 мг отмечались головная боль (n=1) и тошнота
(n=1); 1200 мг – сонливость (n=2); 1500 мг – головные
боли (n=1) и гипотензия без брадикардии (n=1).

В исследованиях с участием больных, страдающих
тревожными расстройствами, серьезных НЯ, связанных
с лечением этифоксином, не зарегистрировано. Среди
упоминаемых побочных эффектов легкой степени вы-
раженности – сонливость (N.Ngyen и соавт., 2006), су-
хость во рту (А.В.Андрющенко и соавт., 2010), гипергид-
роз (J.Micallef и соавт. 2001), желудочно-кишечные
симптомы – тошнота, боль в животе, диарея (Ю.А.Алек-
сандровский и соавт., 2010; D.Servant, 1998). Эти НЯ раз-
вивались в единичных наблюдениях, обычно носили
обратимый характер, редко становились причиной от-
мены терапии и возникали реже, нежели побочные ре-
акции при приеме препаратов сравнения (лоразепама,
феназепама, буспирона, гидроксизина).

Ключевой характеристикой профиля переносимости
этифоксина, по данным приведенных исследований,
являются минимальные проявления седации, поведен-
ческой токсичности и синдрома отмены. Согласно мне-
нию J.Micallef и соавт. (2001 г.) прием препарата сопро-
вождается лишь незначительным влиянием на объ-
ективные и субъективные показатели психомоторной
реакции, бдительности и когнитивных функций, т.е.
этифоксин в дозах 50 или 100 мг не вызывает седатив-
ного и амнестического эффектов, регистрируемых при
лечении большинством бензодиазепиновых транкви-
лизаторов и рядом анксиолитиков другой структуры.
Эти сведения дают некоторым авторам (Ю.А.Алексан-
дровский и соавт., 2010) основание не только рекомен-
довать этифоксин к широкому применению в медицин-
ской практике, но и с учетом выявленных особенностей
действия препарата отнести его к группе дневных
транквилизаторов.

Обобщая результаты приведенных исследований,
можно констатировать, что этифоксин, являясь пред-
ставителем группы альтернативных небензодиазепино-
вых анксиолитиков и обладая оригинальным механиз-
мом действия, эффективен при тревожных расстрой-
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2Эти сведения дополняют данные относительно отсутствия негативного влияния этифоксина на когнитивные функции
и уровень внимания, опубликованные J.Micallef и соавт. (2001 г.). В исследовании авторов с участием 48 здоровых испытуе-
мых осуществлялось сравнение эффекта однократного приема этифоксина, лоразепама и плацебо в 4 параллельных груп-
пах: 1) этифоксина 50 мг; 2) этифоксина 100 мг; 3) лоразепама 2 мг; 4) плацебо. Для оценки таких параметров, как способ-
ность к концентрации внимания и запоминанию, настроение, психические и двигательные реакции, был выполнен ряд
осуществлявшихся до и после приема препаратов проб. Через 2 ч после приема этифоксина, лоразепама или плацебо бы-
ли обнаружены статистически значимые межгрупповые различия. Участники эксперимента из группы лоразепама чув-
ствовали себя более уставшими, отмечались повышенная сонливость и неловкость движений. При выполнении заданий
на способность к запоминанию участники эксперимента, получившие 2 мг лоразепама, набрали значительно меньше бал-
лов по немедленному или отложенному воспроизведению изображений, чем участники остальных 3 групп.
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ствах и не уступает по этому параметру как ряду бензо-
диазепиновых транквилизаторов, так и другим анксио-
литикам небензодиазепиновой структуры. При этом
препарат характеризуется относительно быстрым на-
ступлением противотревожного эффекта и возмож-
ностью длительного прима. С учетом клинического
профиля этифоксина, обладающего активностью в от-
ношении когнитивных и соматизированных проявле-
ний тревоги, актуальных в контингенте больных дерма-
тозами, препарат может быть рекомендован для дерма-
тологической практики как в плане дальнейших иссле-
дований, так и использования в повседневной врачеб-
ной деятельности в качестве эффективного и безопас-
ного «дневного транквилизатора».
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