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Тревожность является одним из наи�
более распространенных психопатологи�
ческих синдромов в общемедицинской
практике. До 15% всех пациентов, обра�
тившихся к врачу�терапевту, предъявля�
ют те или иные жалобы, непосредствен�
но связанные с проявлениями тревоги
[1, 13]. Не менее актуальна проблема тре�
вожности и в кардиологии. Часто сим�
птомы тревоги значительно осложняют
течение сердечно�сосудистых заболева�
ний. Выраженность данных симптомов
может варьировать в зависимости от
длительности и/или типа кардиологи�
ческого заболевания [10, 13].

Среди расстройств тревожного спектра
у кардиологических больных наиболее
распространены невротические, связан�
ные со стрессом, и соматизированные
синдромы. Так, кардиофобии диагности�
руются у 80% больных общемедицинской
практики, обращающихся по поводу бо�
лей в сердце [20]. При патологии сердеч�
но�сосудистой системы доля пациентов
с тревожными расстройствами составля�
ет 51%, в том числе 20% – при ишемичес�
кой болезни сердца (ИБС), а при остром
инфаркте миокарда (ОИМ) – 30% [14].
Особенно часто сопровождается тревож�
ностью артериальная гипертензия – до
45�80% всех случаев [7].

Известно, что синдром тревоги нега�
тивно влияет на течение и прогноз всех
видов кардиологической патологии,
ухудшает ответ на фармакотерапию кар�
диотропными средствами, усложняет
процесс ресоциализации больных [6,
26]. Результаты проспективных много�
летних исследований здоровых лиц выя�
вили 3�4�кратное повышение риска раз�
вития кардиоваскулярных событий у па�
циентов с тревожным и тревожно�деп�
рессивным расстройством [17]. Оказа�
лось, что психоэмоциональный дисба�
ланс коррелирует с более тяжелым тече�
нием соматического заболевания и 3�
кратным увеличением смертности,
в частности от сердечной недостаточ�
ности [6, 18]. Сегодня считается дока�
занным, что синдром тревоги и тревож�
но�депрессивные расстройства являют�
ся четким предиктором смертности у па�
циентов с ИБС.

В настоящее время сформировалось от�
дельное направление в рамках современ�
ной психосоматической медицины, изу�
чающее психиатрические аспекты карди�
ологии, – психокардиология [6, 13]. Од�
ним из основных предметов изучения
данного направления являются психосо�
матические расстройства, формирующи�
еся в результате разнообразных комор�
бидных взаимодействий симптомоком�
плексов психической и соматической
сферы. Как известно, психосоматические
расстройства образуют большую группу
самостоятельных видов патологии – со�
матизированные психические расстройс�
тва, психогенно провоцированная сома�
тическая патология и т.д. [6, 14].

В кардиологической практике можно
выделить все формы психосоматической
патологии:

– собственно психосоматические за�
болевания артериальная гипертензия
(АГ), ИБС);

– органные неврозы (нейроциркуля�
торная дистония, протекающая по карди�
альному либо церебральному типу);

– нозогении (психопатологическое
расстройство, возникающее как психо�
генная реакция на соматический диаг�
ноз – АГ, ОИМ и др.);

– соматогении (психопатологическое
расстройство, обусловленное наличием
тех или иных симптомов соматической

патологии – кардиофобии, гипертоно�
фобии и др.).

Центральное место в клинической
концепции психосоматических расс�
тройств и, в частности, в развитии син�
дрома тревоги, занимает психоэмоцио�
нальный стресс. Помимо субъективных
переживаний (внутреннее напряжение,
тревога, подавленность, страх и т.д.),
всякое психоэмоциональное возбужде�
ние неизбежно содержит в себе два ком�
понента: неспецифический, клиничес�
ким проявлением которого служит веге�
тативная реакция, и специфический –
соответствующая интерпретация инди�
видом своего самочувствия и сложив�
шейся ситуации. При этом выявление
вегетативной симптоматики вовсе не
обязательно свидетельствует о наличии
каких�либо органических изменений
внутренних органов или ЦНС. Физиоло�
гическим отражением тревожных расс�
тройств являются, в первую очередь, та�
кие сердечно�сосудистые симптомы, как
учащенное сердцебиение, тахикардия,
экстрасистолия, неприятные ощущения
или боли в груди, колебания артериаль�
ного давления, предобморочные состоя�
ния, приливы жара или холода и т.д. В то
же время важно помнить, что чем интен�
сивнее или продолжительнее воздейс�
твие отрицательных эмоций, тем более
значительны и стойки вегетативные на�
рушения, тем больше оснований для их
хронификации и морфологического пов�
реждения тканей [15], то есть развития
конкретной формы кардиологической
патологии. С другой стороны, о чем не�
обходимо помнить, нередко серьезная
кардиологическая патология скрывается
под маской психосоматики.

Не вызывает сомнения необходимость
широкого применения в кардиологичес�
кой практике психофармакологических
средств. Следует особо подчеркнуть, что
в рамках психосоматики назначение
только препаратов соматического типа
действия, даже самых эффективных, не
может обеспечить благоприятного кли�
нического исхода без адекватного воз�
действия на центральные корково�под�
корковые механизмы, лежащие в основе
формирования психопатологического
синдрома. Одним из наиболее целесооб�
разных инструментов такого воздейс�
твия являются анксиолитики.

Почти все анксиолитики являются
препаратами, активирующими тормоз�
ные процессы в мозге посредством сти�
муляции ГАМК�ергических процессов.
Именно нарушения ГАМК�зависимых
процессов в ЦНС опосредуют дисфун�
кцию серотонин�, катехоламин� и пеп�
тидергических систем, приобретающих
уже в дальнейшем, при последующем
развитии и прогрессировании тревож�
ных расстройств, роль самостоятельных
патогенетических механизмов, лежащих
в основе формирования системного ре�
гуляторного дисбаланса различных ней�
ромедиаторов на самых разных уровнях
структурно�функциональной организа�
ции – от молекулярного до уровня це�
лостного мозга [8, 23 ], и являющегося
биологическим базисом развития син�
дрома тревоги.

Патогенетическая терапия тревожных
расстройств, особенно на ранних эта�
пах, должна основываться на примене�
нии ГАМК�ергических лекарственных
средств.

Анксиолитики различной химической
структуры успешно зарекомендовали се�
бя в кардиологической практике. Так, их
применение достоверно уменьшает риск
возникновения тяжелых желудочковых

аритмий и фибрилляций желудочков как
при острой ишемии, так и при реперфу�
зии миокарда. Монотерапия анксиоли�
тиками оказалась эффективной при
функциональных нарушениях ритма
сердца (синусовая тахикардия, предсер�
дная и желудочковая аритмия, пароксиз�
мы мерцания предсердий) и сопровож�
дается у трети больных полной редукци�
ей болевых проявлений. Также, по неко�
торым данным, анксиолитики обладают
самостоятельным коронаролитическим
эффектом [2]. Наконец, анксиолитики
обладают ограниченным потенциалом
межлекарственного взаимодействия
с препаратами кардиотропного типа
действия.

Все вышесказанное позволяет рас�
сматривать анксиолитики как препараты
выбора для коррекции синдрома тревоги
при различных формах кардиологичес�
кой патологии. В то же время «класси�
ческие» анксиолитики – препараты бен�
зодиазепинового ряда – обладают обще�
известными недостатками: психомо�
торная заторможенность, сонливость,
вялость, головокружение, миорелакса�
ция, ухудшение когнитивных функций,
депрессогенное действие, развитие толе�
рантности и привыкания при длитель�
ном приеме (свыше 1�2 мес), синдром
отмены и т.д. Кроме того, включение по�
давляющего большинства представите�
лей бензодиазепинов в список психот�
ропных средств с соответствующими
жесткими требованиями к их назна�
чению существенно ограничивает их
доступность.

Сегодня бензодиазепины все больше
начинают уступать место анксиолитикам
нового поколения небензодиазепиновой
природы, сохраняющим мощный проти�
вотревожный потенциал, присущий бен�
зодиазепинам, и при этом обладающим
более благоприятным профилем безо�
пасности, а также обеспечивающим мак�
симальный комплайенс.

Одним из таких препаратов, отражаю�
щих последние мировые достижения
в области психофармакологии, является
этифоксин (Стрезам) [3, 4].

Этифоксин – производное бензокса�
зина – обладает уникальным механиз�
мом действия, выделяющим его среди
всех других анксиолитиков.

Прежде всего этифоксин обладает спе�
цифическим модулирующим эффектом
на ГАМК�ергические процессы, заклю�
чающиеся в активации хлорного ионно�
го канала – важнейшего компонента
ГАМК�А�рецептора, и, соответственно,
стимуляции ГАМК�ергических процес�
сов [22, 24, 27], что принципиально от�
личает его действие от анксиолитиков
бензодиазепинового ряда.

Кроме того, этифоксину присущ еще
один дополнительный ГАМК�модулиру�
ющий эффект – активирующее влияние
на биосинтез нейростероидов – недавно
выделенных биологически активных ве�
ществ, синтезирующихся в глиальных
клетках и повышающих чувствитель�
ность ГАМК�А�рецепторов к ГАМК [27],
что обеспечивает большую выражен�
ность и длительность противотревожно�
го действия.

Таким образом, действие этифоксина
на тормозные процессы в ЦНС следует
рассматривать как наиболее физиоло�
гичное среди всех препаратов�анксиоли�
тиков, сочетающее в себе селективность
и одновременно политопность воздейс�
твия на разные звенья ГАМК�ергической
нейротрансмиссии [3].

В рамках многочисленных клиничес�
ких испытаний, выполненных в различ�

ных форматах (многоцентровые рандо�
мизированные двойные слепые плацебо
контролируемые сравнительные иссле�
дования), было доказано наличие у Стре�
зама выраженного анксиолитического
действия, сопоставимого по силе с бен�
зодиазепинами, в сочетании с вегетоста�
билизирующими свойствами и нормали�
зацией сна на фоне общей стабилизации
психоэмоционального состояния у па�
циентов с гипертонической болезнью,
соматоформной вегетативной дисфун�
кцией, расстройствами адаптации [9, 11,
12, 19, 21, 25]. Важно отметить, что у та�
ких пациентов синдром тревоги прояв�
ляется именно вегетативными (преиму�
щественно кардиологическими) расс�
тройствами, в свою очередь усугубляю�
щими психопатологическую симптома�
тику, что формирует своеобразный по�
рочный круг, крайне негативно влияю�
щий на течение и прогноз заболевания
и на социальную адаптацию пациентов.

Важно отметить, что под влиянием
Стрезама у пациентов значительно
уменьшалась выраженность таких важ�
ных компонентов психовегетативного
синдрома, как кардиалгия и симпатико�
тония, снижались частота сердечных сок�
ращений и уровень артериального давле�
ния, ощущений перебоев в сердце, явле�
ний одышки, значительно урежались ве�
гетативные кризы [9, 11, 12, 16]. Весьма
значимым представляется то обстоя�
тельство, что препарат не просто снижал
или повышал уровень артериального дав�
ления и частоту сердечных сокращений,
а нормализовал их, то есть «работал»
прежде всего как вегетостабилизатор,
значительно снижающий проявления па�
тологической лабильности функций сер�
дечно�сосудистой системы. При этом по
всем упомянутым показателям эффек�
тивность Стрезама была существенно вы�
ше, чем при назначении конвенционной
терапии (α� и β�адреноблокаторы). Осо�

бо следует отметить более раннее начало
проявлений терапевтического эффекта
при лечении Стрезамом (уже на 7�й день
терапии с полноценным развитием к 14�
му дню), в то время как препараты α� и β�

адреноблокаторов начинали действовать
только к концу 3�й недели и в отличие от
Стрезама не приводили к полному исчез�
новению кардиологической симптомати�
ки и прекращению кризов [5].

Важно подчеркнуть, что у данной кате�
гории пациентов Стрезам может рассмат�
риваться как эффективный инструмент
не только фармакотерапии, но и фарма�
копрофилактики последующего разви�
тия серьезной психосоматической пато�
логии (выраженной гипертонической бо�
лезни, ишемической болезни сердца
и т.д.), что существенно повышает цен�
ность лечения данным препаратом.

Стрезам, в отличие от бензодиазепи�
нов, не оказывает негативного влияния
на психомоторные и когнитивные фун�
кции, не вызывает вялости, сонливости,
миорелаксации и т.д., в том числе и у по�
жилых больных [19], а также не проявля�
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ет каких�либо нежелательных соматот�
ропных эффектов.

Длительность фармакотерапии Стре�
замом может составлять от 1 до 3 мес
в дозе 150 мг (3 капсулы) в сутки в зависи�
мости от течения заболевания и динами�
ки положительного клинического ответа.

Таким образом, Стрезам (этифоксин)
представляет собой перспективную аль�
тернативу бензодиазепинам в лечении
тревожных расстройств в отечественной
кардиологической практике. Особого
внимания заслуживает целесообразность
дальнейшей клинической апробации
данного препарата при лечении синдро�
ма тревоги у больных АГ и ИБС, что поз�
волит существенно расширить рамки
применения анксиолитиков «нового по�
коления» в клинической медицине.
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