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Резюме
Первичные головные боли (ПГБ) являются одними из самых частых расстройств в клинической практике. Несмотря на раз-
работанность принципов их диагностики и лечения, ведение пациентов остается неудовлетворительным. Одной из наибо-
лее значимых причин, усложняющих своевременную диагностику и затрудняющих эффективное лечение пациентов с ПГБ, 
являются коморбидные психические расстройства. Тревога и депрессия выступают хорошо установленными факторами 
риска хронификации ПГБ, прежде всего мигрени и головной боли напряжения (ГБН). Наряду с этим они вносят существен-
ный вклад в клиническую картину заболевания, видоизменяя фенотип головной боли, что затрудняет верификацию типа 
цефалгии. Кроме того, коморбидные психические расстройства предопределяют в значительной мере снижение качества 
жизни пациентов, приводят к длительному персистированию цефалгического синдрома и требуют самостоятельного лече-
ния. Среди психических расстройств тревога занимает лидируюшее положение не только из-за ее высокой представлен-
ности у пациентов с ПГБ, особенно с мигренью и ГБН, но и вследствие формирования особых, подчас специфических для 
отдельных форм цефалгий клинических проявлений и поведенческих особенностей. К наиболее дезадаптирующим для 
пациентов феноменам можно отнести цефалалгофобию, которая особенно характерна для пациентов с мигренью и суще-
ственно затрудняет их повседневное функционирование. Не менее тяжелыми у больных с ПГБ являются проявления кине-
зио- и когнифобии. Учитывая значимую роль тревожных расстройств в формировании симптомов и течения ПГБ, возникает 
необходимость использования анксиолитиков у этих больных. Выбор анксиолитика в общеклинической практике, особенно 
у пациентов с коморбидностью, чаще осуществляется в пользу небензодиазепиновых препаратов, среди которых одним из 
оптимальных средств является этифоксин (Анкзилера), обладающий полимодальными эффектами, учет которых может дать 
преимущества для терапии больных с ПГБ и коморбидной тревогой.
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Abstract
Primary headaches (PH) are among the most common disorders in clinical practice. Despite the development of diagnostic 
and treatment principles, patient management remains unsatisfactory. Comorbid mental disorders are among the most signif-
icant factors complicating timely diagnosis and hindering effective treatment of patients with PH. Anxiety and depression are 
well-established risk factors for the chronicity of PH, particularly migraine and tension-type headache. They also significantly 
contribute to the clinical presentation of the disease, altering the headache phenotype and complicating the verification of the 
type of headache. Furthermore, comorbid mental disorders significantly reduce patients’ quality of life, lead to prolonged per-
sistence of the headache syndrome, and require independent treatment. Among mental disorders, anxiety occupies a leading 
position not only due to its high prevalence in patients with PH, particularly migraine and tension-type headaches, but also 
due to the development of specific clinical manifestations and behavioral characteristics, sometimes specific to individual 
forms of headache. Among the most disabling phenomena for patients is cephalalgophobia, which is particularly characteristic 
of patients with migraine and significantly impairs their daily functioning. Equally severe in patients with PH are manifestations 
of kinesiophobia and cognitophobia. Given the significance of anxiety disorders in the development of symptoms and the course 
of PDPH, the use of anxiolytics in these patients is necessary. The choice of anxiolytic in general clinical practice, especially 
in patients with comorbidity, is often made in favor of nonbenzodiazepine drugs. Among these, one of the optimal agents is eti-
foxine, which has polymodal effects, which, when taken into account, may provide advantages for the treatment of patients 
with PH and comorbid anxiety.
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ВВЕДЕНИЕ

Головные боли являются одной из главных причин 
снижения качества жизни людей, что свидетельствует об 
их значительном влиянии на общественное здравоохра-
нение [1]. Согласно исследованию глобального бремени 
болезней, травм и факторов риска (GBD 2019), головные 
боли занимают третье место среди 369 состояний по ко-
личеству лет, прожитых с инвалидизацией (YLD), и первое 
место у людей в возрасте 15–49 лет, составляя 8% от всех 
причин YLD, а мигрень занимает второе место и состав-
ляет 7,3% YLD [1]. Более 90% всех форм цефалгий пред-
ставлены первичными головными болями (ПГБ), которые 
включают такие распространенные формы, как головная 
боль напряжения (ГБН) и мигрень. При этом мигрень зна-
чительно превалирует над другими заболеваниями по 
своему вкладу в дезадаптацию, особенно у женщин ре-
продуктивного возраста [1].

Хорошо известно, что одним из наиболее трудных 
аспектов проблемы головных болей является высокая 
сопряженность с целым рядом заболеваний. Наличие со-
путствующих заболеваний усугубляет течение ПГБ и ос-
ложняет ведение пациентов, особенно при хронических 
формах, где симптомы сосуществующих расстройств ча-
сто перекрываются [2]. Коморбидность может выступать 
в роли фактора риска хронификации или триггера го-
ловной боли, а может быть следствием повторных тя-
желых приступов цефалгий или следствием лечения 
головной боли, а также иных общих факторов [2, 3]. Со-
путствующие заболевания при ПГБ включают невроло-
гические, метаболические и сердечно-сосудистые за-
болевания, например, инсульт, эпилепсию, рассеянный 
склероз, ожирение, диабет, гипертонию, нарушения сна. 
Однако среди них психические заболевания, такие как 
депрессия или тревога, имеют особое значение [4–6]. 
Обширный метаанализ, охватывающий исследования 
с 2000 по 2020 г., продемонстрировал высокую распро-
страненность сопутствующих психических заболеваний 
у пациентов, страдающих ПГБ, среди которых лидирова-
ли расстройства настроения (включая депрессию), тре-
вожные расстройства и нарушения сна  [5]. Коморбид-
ные психические расстройства не только видоизменяют 
клиническую картину ПГБ, но и вносят существенный 
вклад в снижение качества жизни пациентов, приводят 
к длительному персистированию цефалгического син-
дрома и требуют самостоятельного лечения. Проблема 
ведения пациентов с коморбидными психическими рас-
стройства осложняется низким уровнем их верификации 
в повседневной практике, что нередко требует квали-
фицированной оценки. Среди психических расстройств 
тревога занимает лидируюшее положение не только из-
за ее высокой представленности у пациентов с ПГБ, осо-
бенно с мигренью и ГБН, но и вследствие формирования 
особых, подчас специфических для отдельных форм це-
фалгий клинических проявлений и поведенческих осо-
бенностей, а также в силу влияния противотревожной 
терапии на течение головных болей у коморбидных па-
циентов [7].

МИГРЕНЬ И ТРЕВОГА

Популяционные исследования показывают, что тре-
вожные расстройства, включая генерализованное трево-
жное расстройство (ГТР), паническое расстройство (ПР), 
обсессивно-компульсивное расстройство (ОКР) и специ
фические фобии (СФ), встречаются у пациентов с мигре-
нью значительно чаще, чем в общей популяции [8, 9]. Ис-
следование 1991  г. показало, что распространенность 
ГТР у лиц с мигренью почти вдвое превышала аналогич-
ный показатель в общей популяции [8]. Более того, со-
гласно самоотчету, у людей с мигренью была более высо-
кая распространенность ПР в течение жизни, чем у людей 
без мигрени (11,4% против 1,8%) [8]. В большом когорт-
ном исследовании молодых людей с мигренью и без нее 
K.R. Merikangas et al. показали, что тревожные расстрой-
ства более чем в два раза чаще встречались у респон-
дентов с мигренью по сравнению с лицами без мигрени 
(31,2% против 14,1%) [8]. ГТР примерно в пять раз чаще 
выявлялось у лиц с мигренью (9,8% против 2,0%), а ПР 
у пациентов с мигренью встречалось примерно в три раза 
чаще, чем в контрольной группе (4,9% против 1,5%) [9]. 
N. Breslau et al., исследуя выборку молодых людей, выяви-
ли, что по сравнению с лицами, не страдающими мигре-
нью, респонденты с мигренью значительно чаще испыты-
вали тревожные расстройства (50,7–57,6% против 27,0%), 
при этом 5,8–17,0% респондентов с мигренью имели сим-
птомы ПР [8]. Более позднее исследование, проведенное 
J.A. Zwart et al., подтвердило эти результаты [10]. По срав-
нению с респондентами, не испытывающими головной 
боли, у лиц с мигренью и немигренозной головной болью 
вероятность тревожности была выше [10].

Как и в случае с депрессией, распространенность тре-
вожности выше среди лиц с хронической мигренью (ХМ), 
чем среди лиц с эпизодической мигренью (ЭМ) [2, 11]. 
Результаты исследования American Migraine Prevalence 
and Prevention (AMPP) показали, что тревожность зна-
чительно чаще встречалась у лиц с ХМ, чем у лиц с ЭМ 
(30,2%  против 18,8%)  [2]. Другое масштабное иссле-
дование, International Burden of Migraine Study (IBMS), 
также обнаружило, что умеренная или тяжелая трево-
жно-депрессивная симптоматика значительно чаще ре-
гистрировалась у лиц с ХМ, чем у лиц с ЭМ (47,0% против 
25,1%) [11]. Наконец, ретроспективное когортное иссле-
дование, проведенное Y.C. Chen et al., подтвердило эти 
результаты. Тревожность, которая оценивалась в том чис-
ле по наличию как минимум трех амбулаторных визитов 
или одной госпитализации по поводу тревоги в течение 
1 года, имела более высокий риск у лиц с ХМ [12].

Посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР) 
также чаще встречается у  страдающих мигренью, чем 
в общей популяции [13, 14]. В клиническом исследовании 
593 человек с головной болью в шести специализирован-
ных центрах было установлено, что частота ПТСР у этих па-
циентов составила 25% по сравнению с предполагаемой 
частотой от 1% до 12% в общей популяции [14]. Исследо-
ватели обнаружили, что ПТСР чаще встречается среди лиц 
с хроническими ПГБ (30,3%), чем среди лиц с ЭМ (22,4%). 
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Другое небольшое клиническое исследование с участием 
60 человек также показало, что ПТСР встречается значи-
тельно чаще у лиц с ХМ по сравнению с ЭМ (43% против 
9%) [15]. ПТСР может быть вызвано жестоким обращением, 
насилием, пренебрежением или другими травмирующи-
ми жизненными событиями [16]. Несколько исследований 
продемонстрировали, что жестокое обращение в детстве 
и повторная виктимизация во взрослом возрасте связа-
ны с развитием мигрени [16]. Опрос и ретроспективный 
анализ медицинских карт 183 пациентов с хронической 
ПГБ и мигренью на предмет наличия истории физическо-
го и/или сексуального насилия в любой период жизни по-
казали, что жестокое обращение, физическое и сексуаль-
ное насилие связаны с мигренью [16]. Из 1 348 пациентов 
с мигренью, обследованных в нескольких клиниках го-
ловной боли в США и Канаде, 781 человек (58%) сообщил 
о жестоком обращении или пренебрежении в детстве [16]. 
Выявляемая тревожность была достоверно связана со все-
ми категориями жестокого обращения и пренебрежения 
в детстве. Эмоциональное насилие наиболее тесно было 
связано с ХМ и с трансформацией ЭМ в ХМ [16].

Также изучалась связь между злоупотреблением пси-
хоактивными веществами (ПАВ) (например, наркотиками 
и алкоголем) и мигренью [17]. В ходе Национального ис-
следования коморбидности (NCS-R), поперечного популя-
ционного исследования психических расстройств в США, 
сравнивалась распространенность злоупотребления нар-
котиками и алкоголем в течение жизни у респондентов 
с ЭМ или ХМ и у респондентов без головной боли. Распро-
страненность злоупотребления ПАВ в течение жизни была 
значительно выше у респондентов с ХМ по сравнению 
с респондентами без головной боли (14,6% против 7,3%), 
а также у пациентов с ЭМ по сравнению с теми, у кого не 
было головной боли (11,2% против 7,3%).

Было предложено несколько гипотез для объясне-
ния коморбидности мигрени и психических расстройств, 
включая однонаправленные и двунаправленные причин-
но-следственные модели, общие экологические или гене-
тические факторы риска и модели, основанные на иссле-
дованиях функциональной нейровизуализации [18]. Связь 
между тревожными расстройствами и мигренью двуна-
правленная: частота мигрени увеличивает риск тревоги 
и наоборот [19], или их могут связывать общие механиз-
мы развития. Коморбидность тревожных расстройств и ми-
грени может быть объяснена общими генетическими и сре-
довыми факторами, нейротрансмиттерными нарушениями 
(например, серотонинергической дисфункцией), колебани-
ями уровня гормонов яичников или нарушением регуля-
ции гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси [20].

Причинно-следственные модели предполагают, что ин-
дексное заболевание провоцирует и вызывает коморбид-
ное расстройство. Связь может быть однонаправленной 
или двунаправленной. Также возможно, что сопутствую-
щие заболевания взаимосвязаны вследствие общих эколо-
гических или генетических факторов риска [18]. В 10-лет-
нем лонгитюдном исследовании K.R.  Merikangas et  al. 
обнаружили, что как мигрень, так и тревожные расстрой-
ства имеют семейную предрасположенность, поскольку 

родственники пробандов с любым из этих расстройств 
имели повышенный риск развития того же расстрой-
ства. Однако не было выявлено значимой связи между 
мигренью у пробандов и аффективно-тревожными рас-
стройствами у их родственников. Аналогичным образом, 
аффективно-тревожные расстройства у пробандов не уве-
личивали риск мигрени у их родственников. Показатели 
тревоги и депрессии были повышены только в сочетании 
с мигренью у отдельных лиц. Эти результаты предполагают 
возможность синдромальной связи между мигренью и аф-
фективными/тревожными расстройствами [21].

Появляется все больше доказательств в  поддерж-
ку моделей изменения функционального состояния моз-
га, объясняющих коморбидность мигрени и психических 
расстройств. Было высказано предположение, что эко-
логические и  генетические факторы риска могут обу-
словливать латентные функциональные изменения моз-
га, которые провоцируют оба состояния [18]. R. Burstein 
и M. Jakubowski предположили, что несколько областей 
мозга, включая гипоталамическую, лимбическую и корко-
вую, активируются во время мигрени [22]. Болевые сигна-
лы передаются через тригеминоваскулярные проекции 
в области мозга, которые компетентны в продуцировании 
симптомов мигрени, а также эмоционально-аффективных 
реакций [22]. В соответствии с этой гипотезой некоторые 
исследователи предполагают, что серотонинергическая 
и дофаминергическая дисфункция лежит в основе психи-
ческой коморбидности при мигрени. Поскольку во время 
приступов мигрени часто наблюдается изменение уровня 
серотонина, головные боли при мигрени купируются се-
лективными агонистами серотонина (т. е. триптанами) [23]. 
Более того, экспериментальные данные свидетельству-
ют о том, что у людей с тревогой и у людей с мигренью 
имеется полиморфизм гена транспортера 5-HT [24]. Вза-
имосвязь между депрессией/тревогой и серотонинерги-
ческой дисфункцией хорошо известна, поэтому логично 
предположить, что биологическая сопряженность мигре-
ни и расстройств настроения и тревожности заключает-
ся в аномальной активации нейронов головного мозга 
и, следовательно, в нарушении серотонинергической ней-
ротрансмиссии. Более того, мигрень часто сопровожда-
ется дофаминергическими симптомами, включая тошно-
ту и рвоту. Экспериментальные данные показывают, что 
уровни дофаминовых рецепторов на периферических 
лимфоцитах у пациентов с мигренью выше, чем у кон-
трольных лиц, что свидетельствует о гиподофаминергиче-
ском состоянии при мигрени [25].

Тревожные расстройства и мигрень воспринимаются 
как самостоятельные модификаторы, которые могут усу-
гублять как интенсивность боли, так и нарушения функ-
ционирования пациентов  [20]. Более того, тревожные 
симптомы могут быть связаны с более высокой чувстви-
тельностью к  возникновению мигренозной головной 
боли и/или могут снижать порог инициации мигреноз-
ной атаки. Измененная болевая чувствительность, вы-
званная тревогой или депрессивными симптомами, может 
быть результатом снижения болевого порога и повышен-
ной возбудимости коры головного мозга, вызванной 
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нейролимбической дисфункцией [20]. Терапевтические 
интервенции, направленные на эти изменения, приводят 
к улучшению симптомов тревоги и ХМ [20]. Тревога может 
модулировать симптомы мигрени, воздействуя на триге-
миноваскулярные таламические нейроны [20]. Отрица-
тельная корреляция между размером областей гиппокам-
па и степенью тревожности может иметь значение для 
рассмотрения взаимосвязи мигрени, боли и тревоги [20]. 
В этом контексте также целесообразно учитывать, что при 
развитии тревожного расстройства (прежде всего ПР) ин-
тероцептивное обусловливание и концепция страха боли, 
чувствительность к тревоге или избегающее поведение 
могут рассматриваться как факторы уязвимости для тре-
воги при мигрени [20].

Страх боли и избегающее поведение при мигрени об-
суждаются с позиций их формирования при хронической 
боли в целом. Страх боли – это понятие, описывающее 
различные формы страха, связанного с болью [26]. Фо-
бия боли, или алгофобия, может вызывать беспокойство, 
панику или депрессию при мысли о боли [27]. Метаана-
лиз, основанный на 46 исследованиях (n = 9 579) с участи-
ем пациентов с различными формами хронической боли, 
показал, что страх боли положительно связан со степе-
нью инвалидизации при всех типах боли [28]. Эти резуль-
таты согласуются с когнитивно-поведенческой моделью 
и моделью избегания страха, которые предполагают, что 
страх приводит к более выраженному избеганию и, в дол-
госрочной перспективе, к более выраженной инвалиди-
зации [5]. Некоторые исследования показывают, что страх 
боли усиливается у пациентов с более частыми или не-
прерывно «персистирующими» головными болями [29]. 
Следовательно, роль алгофобии следует также рассма-
тривать с точки зрения прогрессирования мигрени или 
поддержания высокочастотной ЭМ или ХМ. Благодаря от-
рицательному подкреплению, также известному как опе-
рантное обусловливание, со временем у пациентов воз-
никает активация страха просто из-за ожидания боли, что 
в последующем способствует поддержанию этого цикла, 
сохраняя повышенную чувствительность к тревоге [29].

Чувствительность к  тревоге относится к  степени 
убежденности в том, что симптомы тревоги или возбуж-
дение могут иметь пагубные последствия. В этом случае 
люди неверно оценивают тревогу и телесные ощущения 
с точки зрения их физических, социальных или когнитив-
ных влияний, катастрофически искажая потенциальные 
последствия. Предполагается, что чувствительность к тре-
воге может способствовать коморбидности мигрени, тре-
воги и депрессивной симптоматики, а также большей тя-
жести мигрени [30]. Результаты исследования S.G. Farris 
et al., включавшего 100 женщин с мигренью, свидетель-
ствуют о том, что чувствительность к тревоге и когнитив-
ные проблемы связаны с более высокой вероятностью 
избегания умеренной и интенсивной физической актив-
ности [31]. Чувствительность к тревоге была связана с бо-
лее интенсивной болью при мигрени. С другой стороны, 
избегающее поведение, являющееся частью дезадаптив-
ного процесса, поддерживающего и усиливающего боль, 
положительно коррелирует со страхом боли, и поэтому 

страх боли косвенно способствует ее хронификации [32]. 
Повышенная тревожность также может косвенно способ-
ствовать хронификации, поскольку усиливает страх боли. 
Кроме того, выявлена сильная связь между страхом и из-
бегающим поведением [32].

Конкретный механизм, вызывающий тревогу, может 
быть чертой личности пациента. Исследования по выяв-
лению специфических черт личности, связанных с ми-
гренью, часто указывают на ее связь с нейротизмом [33]. 
Нейротизм характеризуется как черта, связанная с тен-
денцией к высокой эмоциональной нестабильности или 
негативной эмоциональности и часто определяется как 
склонность к широкому спектру негативных чувств, вклю-
чая дистресс, тревогу, неуверенность в себе и другие не-
гативные чувства (особенно импульсивность, уязвимость, 
внушаемость, аффективную лабильность, тревогу разлу-
ки, враждебность, подозрительность и настойчивость). Ме-
таанализ, проведенный U. Balottin et al., показал, что дети 
с мигренью и/или ГБН по сравнению с детьми без голов-
ной боли чаще демонстрировали тревожные расстрой-
ства и заторможенное поведение, а также агрессивные 
и антисоциальные проявления [34]. Исследование F. Galli 
et al., сравнивающее группу пациентов с ХМ с пациентами 
с ЭМ, показало, что пациенты с ЭМ в детстве и в текущий 
момент испытывали меньше травматических и стрессо-
вых ситуаций (физических и эмоциональных) [35]. Кли-
ническое исследование, включающее 80 пациентов с ХМ, 
44 пациентов с ЭМ и 67 контрольных лиц, выявило стати-
стически значимые различия между всеми тремя группами 
по способности выражать свои чувства словами, при этом 
группа с ХМ имела наивысший балл по алекситимическим 
признакам [35]. Алекситимия – это состояние, при кото-
ром человек испытывает трудности в выражении своих 
чувств или эмоций словами и в различении чувств и фи-
зических ощущений, связанных с эмоциональным возбуж-
дением. Некоторые данные указывают на связь алексити-
мии со страхом в целом. ХМ и чрезмерное использование 
лекарств ассоциированы с отдельными признаками алек-
ситимии, которые часто предшествуют дебюту мигрени [9].

В целом фобии могут возникать у половины лиц с ми-
гренью [9]. Они генетически связаны через аллель до-
фаминового рецептора DRD2. Исследование, прове-
денное в 1980-х гг. с последующим наблюдением через 
12–15 лет, включало сбор анамнеза, фокусирующийся на 
головных болях, и оценку интенсивности головных болей 
при последующем наблюдении. Была оценена связь меж-
ду мигренью и психиатрическими диагнозами. В группе 
риска, состоящей из 1 343 человек, было зарегистрирова-
но 118 случаев мигрени. Исследование продемонстриро-
вало, что наличие фобии на исходном уровне предсказы-
вает высокий риск развития мигрени [36].

Существует определенная закономерность взаимоот-
ношений страха с избегающим поведением при мигре-
ни, что привело к использованию термина «цефалалго-
фобия» [37]. Цефалалгофобия – это страх головной боли 
или приступа мигрени, который может побуждать паци-
ентов принимать анальгетики при отсутствии боли для 
предотвращения головных болей, что может приводить 
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к чрезмерному их использованию, а также быть связано 
с тревогой, избегающим поведением, страхом и негатив-
ным влиянием на качество жизни. Распространенность 
цефалалгофобии среди пациентов с ХМ может дости-
гать 60% [37]. В проспективном когортном исследовании 
G. Giannini et al. с участием 126 человек с ХМ и чрезмер-
ным использованием лекарств было показано, что у них 
были значительно более высокие показатели цефалалго-
фобии, чем у пациентов с ХМ без чрезмерного использо-
вания анальгетиков [38]. Одним из объяснений этого на-
блюдения является то, что тревога ожидания заставляет 
пациентов преждевременно использовать анальгетики, 
и этот сниженный порог применения анальгетиков может 
привести к порочному кругу головной боли и злоупотре-
бления лекарственными средствами (ЛС) [37].

Другой характерной формой фобий при мигрени явля-
ется когнифобия1 [39]. Этот феномен связан с избеганием 
умственного напряжения из-за страха головной боли или 
приступа мигрени. Некоторые пациенты с мигренью ве-
рят или беспокоятся, что интенсивное мышление является 
для них триггером приступа, и у них развивается когнифо-
бия2. Когнифобия была впервые описана в контексте пост-
травматических головных болей, однако она также может 
быть связана со страхом провоцирования или обострения 
приступа мигрени3. Исследование, включавшее 74 моло-
дых человека с мигренью и головными болями, показало 
связь между когнифобией и более высоким уровнем ка-
тастрофизирования, а также избеганием боли [39]. Те же 
закономерности наблюдаются при кинезиофобии, которая 
характеризуется одновременным существованием стра-
ха и избегания физического движения и активности из-за 
страха боли, травмы или повторной травмы4. Эти формы 
рассматриваются как дисфункциональный стиль совлада-
ния со стрессом. Страх и связанное с ним избегание триг-
геров могут быть непродуктивными при лечении мигрени, 
а также способствовать инвалидизации и сужению диапа-
зона рутинных повседневных действий.

ГОЛОВНАЯ БОЛЬ НАПРЯЖЕНИЯ И ТРЕВОГА

ГБН является наиболее распространенной головной 
болью, которую испытывают в какой-либо период сво-
ей жизни около 75% лиц в популяции [40]. Хроническая 
ГБН (ХГБН) связана со значительными нарушениями по-
вседневной деятельности и снижением работоспособно-
сти [40]. В клинических выборках пациенты с ХГБН де-
монстрируют снижение качества жизни, сопоставимое или 
даже более выраженное, чем при других хронических бо-
лях, таких как артрит и боль в спине [41].

Лечение ГБН представляет собой сложную задачу, что во 
многом обусловлено высокой частотой сопутствующих рас-
стройств [42, 43]. К наиболее частым при ГБН коморбидным 
расстройствам относят мышечно-скелетные боли, фибро-
миалгию, дисфункцию височно-нижнечелюстного сустава, 
1 Seng EK. Cogniphobia in Migraine: Fear and Avoidance of Thinking. Neurology Advisor. 2017. 
Available at: https://www.neurologyadvisor.com/features/cogniphobia-in-migraine-the-fear-
and-avoidance-of-thinking/.
2 Там же.
3 Там же.
4 Там же.

нарушения сна и психические заболевания [41]. В этом ряду 
психические расстройства, прежде всего депрессия и тре-
вога, вносят, по-видимому, наиболее существенный вклад 
в формирование наиболее тяжелых форм ГБН, способ-
ствуя ее хронификации или длительному персистированию 
с формированием устойчивых к терапии форм.

Популяционные исследования показывают вариабель-
ные данные о частоте различных психических расстройств 
при ГБН, но наиболее заметные ассоциации между ними 
регистрируются в клинических выборках [40, 44]. Кроме 
того, представленность психических расстройств выше при 
ХГБН, чем при эпизодической ГБН (ЭГБН), хотя эти показа-
тели различаются в зависимости от клинических условий. 
Например, у пациентов с ЭГБН чаще диагностируют рас-
стройства настроения (13–29%) или тревожные расстрой-
ства (18–51%), чем в популяционных исследованиях, где 
годовая распространенность депрессии составляет 9,5%, 
а тревожного расстройства – 13% [44]. У пациентов с ХГБН 
чаще диагностируют расстройство настроения или трево-
жное расстройство, чем у пациентов с ЭГБН, и у них отме-
чаются более выраженные симптомы депрессии и тревоги. 
При этом уровни тревожности у пациентов с ГБН сопоста-
вимы с таковыми у пациентов с тревожными расстрой-
ствами [44]. Также эта частота психических расстройств 
у пациентов с ХГБН сопоставима, а иногда и выше, чем 
у пациентов с мигренью [45–47]. При обоих типах голов-
ных болей хронические (или трансформированные) фор-
мы более тесно связаны с эмоционально-аффективными 
нарушениями, что позволяет предположить, что аффектив-
ный дистресс может обусловливать в большей степени вы-
сокую частоту цефалгических эпизодов и инвалидизацию, 
связанную с головной болью, чем сама форма ПГБ [44].

Тревожные расстройства, по-видимому, являются наи-
более распространенным психическим расстройством, 
выявляемым у пациентов с ХГБН [47–50], причем наибо-
лее часто диагностируется ГТР [48, 51]. Поперечное ис-
следование, проведенное A.S. Ghogare et al. на большой 
популяционной выборке, показало, что у 70,6% пациен-
тов с ГБН имелось сопутствующее ГТР, а у 54,1% было 
диагностировано большое депрессивное расстройство 
(БДР) [52]. С другой стороны, психопатологические син-
дромы, особенно личностные расстройства, также зна-
чительно более распространены среди пациентов с ГБН, 
чем в контрольной группе без головной боли [34]. Меж-
ду тем K.D. Juang и et al. [53] сообщили, что у 64% пациен-
тов с ХГБН были диагностированы психиатрические за-
болевания, при этом наиболее распространенными были 
БДР (51%) и ПР (22%). Сходные данные получены в ходе 
большого многоцентрового исследования, проведенно-
го в Италии [54]. R. Romero-Godoy et al. была проведена 
оценка связи ХГБН с тревогой, депрессией, позитивной 
и негативной аффективностью и эмоциональным контро-
лем у пациентов, не имевших ранее диагностированных 
психических расстройств и не принимавших психотроп-
ные препараты или не злоупотреблявших анальгетика-
ми. Авторы выявили, что у 84,8% пациентов с ГБН был как 
минимум один психосоциальный стрессор или психиче-
ское расстройство, причем наиболее распространенными 

https://www.neurologyadvisor.com/features/cogniphobia-in-migraine-the-fear-and-avoidance-of-thinking/
https://www.neurologyadvisor.com/features/cogniphobia-in-migraine-the-fear-and-avoidance-of-thinking/
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были ГТР и дистимия [54]. Несмотря на то что у пациен-
тов с ХГБН в этом исследовании ранее не были диагно-
стированы депрессивные и/или тревожные расстройства, 
авторы обнаружили значительное увеличение симптомов 
депрессии и тревоги как коморбидных состояний по срав-
нению со здоровыми лицами.

ХГБН была ассоциирована с более высокими показа-
телями депрессии, ситуативной и личностной тревожно-
сти и негативных ситуативных аффектов [54]. То есть ХГБН 
напрямую связана с депрессией, тревогой и признаками 
негативной аффективности, несмотря на отсутствие ра-
нее диагностированного психического расстройства или 
приема психофармакологических препаратов. У пациен-
тов с ГБН по сравнению с контрольной группой симпто-
мы ситуативной и личностной тревожности наблюдались 
у 27,5% и 32,5% соответственно, в то время как у паци-
ентов с ХГБН эти показатели были значительно выше – 
87,5% и 75,5% соответственно. Таким образом, у пациен-
тов с ХГБН симптомы тревоги встречаются в 2,5–3 раза 
чаще, чем у здоровых людей. Схожие результаты также 
были ранее опубликованы многими авторами [26, 33, 34], 
при этом большинство из них использовали психометри-
ческие тесты оценки, аналогичные тем, что использова-
лись в исследовании R. Romero-Godoy et al. [54].

Выявление этих коморбидных психоаффективных рас-
стройств необходимо для понимания формирования кли-
нических проявлений сложного симптомокомплекса ХГБН 
и выработки эффективных стратегий их контроля. Они 
в большой степени связаны с расстройствами эмоцио-
нального выражения и в то же время предполагают нару-
шения обработки и регуляции негативного мыслительного 
процесса [55]. У этих пациентов наблюдается торможение 
мышления, меньшее использование когнитивной пере
оценки и большее использование экспрессивного пода-
вления, а также большая склонность к руминациям с труд-
ностью удаления нерелевантных негативных мыслей из 
памяти [56]. Руминация негативных мыслей порождает со-
стояние постоянного напряжения, которое может способ-
ствовать манифестации ГБН. Таким образом, высокий уро-
вень повторяющихся негативных мыслей связан не только 
с дефицитом эмоциональной регуляции, но и с наличи-
ем собственно ГБН [56]. Эта ситуация может персистиро-
вать и трансформироваться в хроническую форму, вызывая 
функциональные нарушения, часто проявляющиеся в виде 
«катастрофической боли», которая может сохраняться даже 
после исчезновения провоцирующих факторов.

Выявляемые при ХГБН эмоциональные нарушения мо-
гут выступать как причинные детерминанты и/или оказы-
вать влияние на течение этого расстройства [54]. По-види-
мому, ХГБН связана не только с депрессией и тревогой, но 
и с негативным аффективным состоянием, что подразуме-
вает, что у этих субъектов, как правило, наблюдается эмо-
циональная ситуация, где преобладают эмоции с негатив-
ной тенденцией (такие как гнев, презрение, отвращение, 
вина, страх) [56]. Высокий уровень негативного мышления 
связан с более выраженным дефицитом эмоциональной 
регуляции [56]. Повторяющиеся негативные мысли (будь 
то размышления о  событиях, которые уже произошли, 

неопределенность или страх неизвестного будущего из-
за чрезмерного беспокойства) заставляют людей сталки-
ваться с ситуациями, вызывающими более сильное состо-
яние тревоги и расстройства настроения, усиливая боль. 
Более высокая частота ХГБН наблюдается у пациентов 
с алекситимией (трудностью дифференциации эмоций). 
Следует также учитывать, что 55–70% пациентов, обраща-
ющихся в клинику из-за головных болей, обычно систе-
матически и часто принимают ЛС, и большинство из них 
злоупотребляют ими [56]. Пациенты с ХГБН обычно приме-
няют симптоматическое лечение, часто прибегая к ПАВ из-
за симптомов тревоги, депрессии и других сопутствующих 
психических расстройств, а также хронически злоупотре-
бляя анальгетиками для купирования головной боли, что 
может приводить к фармакологической зависимости, кото-
рая сама по себе влияет на хронификацию боли и плохой 
контроль ее симптомов [57]. Использование или чрезмер-
ное использование ПАВ и анальгетиков может усугублять 
аффективные состояния во время их приема, при отмене 
или в результате их хронического использования.

Современные представления о закономерностях раз-
вития ГБН включают различные патофизиологические 
процессы, охватывающие как периферические, так и цен-
тральные механизмы, которые различаются при ЭГБН 
и ХГБН [40]. Одной из распространенных гипотез фор-
мирования ЭГБН является роль напряжения перикрани-
альных мышц, что подтверждается как клинически, так 
и с помощью нейрофизиологических методов исследо-
вания [40]. Этот феномен имеет тесную связь с клиниче-
ской тяжестью ГБН и рассматривается как возможный фак-
тор ее хронификации. Однако при хронической форме 
заболевания основную роль играют центральные механиз-
мы. Доказательства в пользу центрального происхождения 
ХГБН включают прежде всего психосоматические факто-
ры, которые способствуют активации структур центральной 
нервной системы в начале и во время приступа ГБН [40]. 
С другой стороны, было замечено, что эмоционально-аф-
фективные нарушения, такие как тревога и депрессия, мо-
гут повышать чувствительность к восприятию боли [40].

Поперечные исследования показывают, что депрес-
сия и тревога связаны с частотой и тяжестью приступов 
ГБН. Однако причинно-следственную связь между пси-
хосоматическими факторами и ГБН демонстрируют про-
спективные исследования  [58]. Лонгитюдные исследо-
вания выявляют возможные двунаправленные эффекты 
между психосоматическими факторами и ГБН [59]. В этом 
контексте корреляция между депрессивными и  трево-
жными расстройствами и ПГБ, такими как ГБН и мигрень, 
была подробно задокументирована в клинических ус-
ловиях. Хотя психические расстройства редко являются 
единственной причиной головной боли, их коморбидность 
может значительно влиять на стратегии и результаты ле-
чения. Пациенты с ПГБ и сопутствующими множествен-
ными психическими расстройствами требуют тщательной 
оценки психического статуса, верификации эмоциональ-
но-аффективных расстройств и часто самостоятельного их 
лечения, особенно в случаях, связанных с избыточным по-
треблением анальгетиков или недостаточным ответом на 
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традиционные методы лечения головной боли [60]. В про-
спективном исследовании, посвященном анализу взаимо-
отношений нейротизма, депрессии и болевой перцепции 
у пациентов с ГБН, S. Ashina et al. подтвердили предпо-
ложение о том, что эмоциональные факторы играют важ-
ную роль в восприятии боли. Высокий уровень депрессии 
и нейротизма был связан с повышенной чувствительно-
стью к боли в цефалической и экстрацефальной зонах как 
у пациентов с ГБН, так и у пациентов с мигренью [61], что 
подтверждает тот факт, что эмоциональные факторы вли-
яют на восприятие боли, оказывают модулирующее влия-
ние на ее проявления и способы ее преодоления у паци-
ентов с ГБН [62].

Предполагаемым биологическим механизмом, лежа-
щим в основе ХГБН, является центральная сенситизация, 
обычно определяемая перикраниальной болезненностью 
или аллодинией [58]. Аллодиния связана с депрессией 
и тревогой у пациентов с ХГБГ и у лиц без боли, что может 
указывать на нарушение регуляции общих или взаимо-
зависимых биологических механизмов модуляции боли 
и аффекта. Механизмы, посредством которых реализуют-
ся взаимодействия между эмоционально-аффективными 
нарушениями и болевыми феноменами при ГБН, связаны 
с особенностями функционирования некоторых нейро-
медиаторных систем. Исследования серотонинергической 
системы демонстрируют, что у пациентов с ГБН выявляет-
ся повышение уровня серотонина в тромбоцитах и плаз-
ме, а также снижение его захвата тромбоцитами по срав-
нению с контрольной группой [63]. Было показано, что 
уровень серотонина в спинномозговой жидкости у паци-
ентов с ГБН значительно ниже, чем у здоровых людей, что 
позволяет предположить, что дефицит серотонина может 
играть важную роль в патогенезе ГБН [64]. Кроме того, не-
которые препараты, повышающие уровень серотонина, 
такие как селективные ингибиторы обратного захвата се-
ротонина (СИОЗС), продемонстрировали свою эффектив-
ность при лечении ГБН [64]. Серотонин также влияет на 
регуляцию настроения, сна, тревожности, аппетита и вос-
приятия боли. В отношении ГБН было высказано предпо-
ложение, что снижение уровня серотонина в определен-
ных областях мозга у этих пациентов может быть связано 
с психосоматическими факторами и нарушениями сна, 
факторами, которые могут способствовать центральному 
происхождению приступа ГБН [64].

Нейровизуализационные исследования у  пациен-
тов с ГБН выявили фундаментальную роль функциональ-
ной активности передней поясной извилины и остров-
ка  [65,  66]. Обе эти области, как известно, участвуют 
в когнитивной и аффективной обработке сенсорной ин-
формации. В связи с этим стресс рассматривается как 
один из наиболее признанных провоцирующих психосо-
матических факторов в начале приступа ГБН [45, 67]. Кро-
ме того, было показано, что когнитивный стресс может 
усиливать мышечную боль у пациентов с ГБН по сравне-
нию с контрольной группой [46]. Физиологически стресс 
может спровоцировать или усугубить головную боль, уси-
ливая мышечное сокращение, высвобождая катехолами-
ны и кортизол, сенситизируя периферически и/или влияя 

на центральную обработку боли [68]. Длительное высво-
бождение кортикостероидов у пациентов с хроническим 
стрессом может вызывать изменения болевой перцепции 
и, соответственно, усиление восприятия боли [69]. Было 
показано, что при ГБН стресс вызывает более высокую 
частоту перикраниальной мышечной боли по сравнению 
с контрольной группой [46]. Однако, вопреки этой теории, 
некоторые авторы не обнаружили связи между стрессом 
и изменением диффузного ноцицептивного ингибирую-
щего контроля, поэтому патофизиологический механизм, 
посредством которого стресс может действовать как три-
ггер ГБН, и его роль в отношении лимбической системы 
и супраспинальных механизмов до сих пор не выясне-
ны [58]. Нет никаких доказательств связи между стрессом 
и повышенной перикраниальной ЭМГ-активностью у па-
циентов с ГБН, поэтому его роль в патофизиологии ГБН 
остается неопределенной [58].

ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ ПАЦИЕНТОВ С ТРЕВОГОЙ 
И ПЕРВИЧНЫМИ ГОЛОВНЫМИ БОЛЯМИ

Терапия тревожных расстройств у пациентов с ПГБ ос-
новывается на необходимости самостоятельного лече-
ния сопутствующих тревожных расстройств [70]. Посколь-
ку большинство фармакологических подходов к лечению 
ПГБ предполагает использование различных классов ЛС, 
основной мишенью которых являются собственно боле-
вые проявления цефалгий, попытка их использования для 
коррекции сопутствующих расстройств возможна лишь 
в редких случаях [71]. Например, выбор трициклическо-
го антидепрессанта для профилактического лечения ми-
грени может быть рациональным для контроля симптомов 
тревоги и депрессии. Однако это имеет мало практиче-
ской пользы, поскольку используемые при лечении ми-
грени дозы ЛС оказываются, как правило, недостаточны-
ми для терапии тревоги и депрессии. Другим примером 
может быть традиционный подход использования бета-
адреноблокаторов для профилактики мигрени. Однако 
и в этом случае терапевтический потенциал бета-адре-
ноблокаторов оказывается недостаточным для коррек-
ции тревожных расстройств. В условиях коморбидности, 
даже если одно из сосуществующих расстройств опреде-
лено как инициальный или причинный фактор, оптималь-
ный терапевтический подход предполагает лечение всех 
имеющихся состояний [72]. В этом контексте ключевым 
аспектом построения эффективной терапевтической стра-
тегии является верификация тревожного расстройства, что 
позволит адекватно обсуждать с пациентом план терапии 
и повысить его приверженность к лечению в целом.

План лечения начинается с информирования пациен-
та о сложном взаимодействии тревоги с ПГБ и необходи-
мости устранения любых страхов, связанных с потенци-
альными причинами головных болей, такими как опухоли 
или сосудистая патология мозга. Несмотря на всю слож-
ность практического осуществления этого подхода, необ-
ходимо отметить его ключевую роль, предопределяющую 
эффективность лечения и улучшение качества жизни в це-
лом [73]. Пациенты должны понимать, что, хотя лечение 
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в этих случаях может представлять трудности, этот ком-
плексный подход определенно даст лучшие результаты, 
улучшит прогноз и объяснит рефрактерность к предше-
ствующему лечению, не учитывающему взаимосвязи ко-
морбидных состояний [74]. Кроме того, эффективная те-
рапия сопутствующего тревожного расстройства является 
неотъемлемой стратегией оптимизации лечения пациен-
тов с ПГБ, осложненными злоупотреблением ЛС [75].

У пациентов с ПГБ и коморбидными эмоционально-
аффективными расстройствами нефармакологические 
стратегии, включая модификацию образа жизни, физиче-
скую активность и упражнения, когнитивно-поведенческую 
терапию, показали эффективность в улучшении каждого 
из этих расстройств [76]. Управление стрессом с помощью 
терапии осознанности, йоги или медитации может значи-
тельно повлиять на течение ПГБ, в том числе нивелируя 
влияние ее триггеров. Эти практики способствуют рассла-
блению, улучшают механизмы адаптации и улучшают об-
щее самочувствие. Обучение пациентов гигиене сна может 
смягчить диссомнические нарушения [76].

Одним из ключевых аспектов ведения пациентов 
с ПГБ является эффективное обезболивание, которое не 
только обеспечивает контроль над приступами головной 
боли, но и вносит существенный вклад в предотвращение 
хронификации ПГБ. Универсальной стратегией симптома-
тической фармакотерапии ПГБ является использование 
нестероидных противовоспалительных препаратов, дока-
завших свою эффективность у пациентов с ПГБ. Лорнок-
сикам в этом ряду занимает ведущее место, доказав вы-
сокую эффективность, скорость обезболивания и хороший 
профиль переносимости [77].

Фармакотерапия тревожных расстройств у пациентов 
с хронической болью может включать группу препаратов, 
известных как адъювантные анальгетики – ЛС, основное 
назначение которых не связано обезболиванием, но кото-
рые обладают анальгетическими свойствами. Эта стратегия 
может быть особенно полезна для пациентов с тревожным 
расстройством, которые страдают клинически значимой 
хронической болью [78]. К адъювантным анальгетикам от-
носят средства для лечения множественных типов боли 
(например, трициклические антидепрессанты, 2-адрено-
рецепторы, кортикостероиды, СИОЗС и селективные инги-
биторы обратного захвата норадреналина), средства для 
лечения нейропатической боли (например, противосудо-
рожные препараты, агонисты α-аминомасляной кислоты 
и нейролептики), средства для лечения мышечно-скелет-
ной боли (например, миорелаксанты и некоторые бензо-
диазепины) и др. Однако при лечении ПГБ большинство из 
этих препаратов не применяется. Учитывая же значимость 
тревожных расстройств для формирования симптомов 
и течения ПГБ, возникает необходимость использования 
противотревожных ЛС у таких пациентов. Выбор анксиоли-
тика в общеклинической практике, особенно у пациентов 
с коморбидностью, чаще делается в пользу небензодиазе-
пиновых ЛС, поскольку использование бензодиазепинов 
связано с риском развития толерантности, зависимости, 
когнитивных нарушений и синдрома отмены, что ограни-
чивает их долгосрочное применение [78].

Этифоксин (6-хлор-2-этиламино-4-метил-4-фе-
нил-4H-3,1-бензоксазина гидрохлорид) – небензодиазе-
пиновый анксиолитик с противосудорожным действием. 
Анксиолитический эффект этифоксина заключается в пря-
мом потенцировании активации ГАМК-рецепторов через 
сайт, отличный от классического бензодиазепинового ме-
ста связывания [79]. Известно, что этифоксин действует 
преимущественно на ГАМК-рецепторы, содержащие субъ-
единицу β2 или β3. Он также модулирует ГАМК-рецеп-
торы путем стимуляции продукции нейростероидов по-
сле связывания этифоксина с 18 кДа транслокаторным 
белком (TSPO) наружной митохондриальной мембраны, 
ранее известным как периферический бензодиазепино-
вый рецептор (ПБР). ПРБ связывается с высокоаффинны-
ми лекарственными лигандами и холестерином. Основные 
функции ПРБ включают: 1) регуляцию транспорта холе-
стерина и синтеза стероидных гормонов; 2) транспорт 
порфиринов и синтез гема; 3) апоптоз; 4) пролиферацию 
клеток; 5) транспорт анионов; 6) регуляцию функций ми-
тохондрий; 7) иммуномодуляцию. При этом этифоксин по-
тенцирует функцию ГАМК-рецептора не только за счет 
прямого аллостерического эффекта, но и опосредованно, 
через активацию TSPO [80].

На экспериментальной модели нейропатической боли, 
индуцированной винкристином, этифоксин продемон-
стрировал обезболивающий эффект, который является ре-
зультатом действия 3α-восстановленных нейростероидов 
на основе TSPO [81]. Этифоксин также стимулирует син-
тез аллопрегнанолона в спинном мозге, вызывая анальге-
зию при экспериментальной мононевропатии. Он может 
уменьшать боль при экспериментальном моноартрите за 
счет комбинированного действия, которое защищает спи-
нальное торможение и ограничивает центральные вос-
палительные процессы. Эти процессы включают актива-
цию микроглии и спинальное растормаживание. Он не 
только усиливает спинальное ГАМК-ергическое торможе-
ние, но и предотвращает глицинергическое растормажи-
вание, вызванное простагландином E2, и восстанавлива-
ет нормальную обработку боли [82]. Этифоксин ослабляет 
стресс-индуцированную активацию кортикотропин-рили-
зинг-гормона. Следовательно, он может быть полезен при 
лечении отдельных тревожных пациентов с множествен-
ной вегетативной симптоматикой.

Клинические исследования продемонстрировали эф-
фективность этифоксина в симптоматическом лечении 
тревожности, особенно у пациентов с расстройствами 
адаптации при суточной дозе 150–200 мг. Кроме того, 
в сравнительных исследованиях этифоксин показал анк-
сиолитическую активность, сопоставимую с бензодиазе-
пинами (лоразепам и феназепам) и превышающую ак-
тивность буспирона  [83]. Не меньшая эффективность 
этифоксина по сравнению с алпразоламом также была 
продемонстрирована в сравнительном исследовании [83].

Профиль переносимости этифоксина лучше, чем у бен-
зодиазепинов, в частности за счет отсутствия влияния на 
память и внимание. Кроме того, прекращение лечения не 
вызывает лекарственной зависимости, синдрома отмены 
или рецидива тревожности. После резкого прекращения 
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приема этифоксина наблюдается значительно меньшее 
количество случаев рецидива тревоги по сравнению с ло-
разепамом или алпразоламом, что свидетельствует, по-ви-
димому, о низком потенциале формирования зависимости 
при применении этифоксина. Также, в отличие от лоразе-
пама, он не влияет на психомоторную активность, внима-
ние или свободное воспроизведение. Тяжелые побочные 
эффекты, как правило, редки [83].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наибольшие трудности в практическом ведении паци-
ентов с ПГБ возникают при наличии коморбидного психи-
ческого расстройства. Тревожные расстройства являются 
самыми частыми коморбидными состояниями, особенно 
при мигрени и ГБН. Специфической особенностью комор-
бидности ПГБ и тревоги является формирование харак-
терных поведенческих проявлений у пациентов, таких как 
цефалалгофобия, кинезиофобия и когнифобия, что зна-
чительно нарушает их повседневное функционирование. 
Клиническое значение тревоги у пациентов с ПГБ усугу-
бляется по мере учащения приступов цефалгии, что при-
водит к хронификации исходной формы головной боли. 

Наряду с этим изменение фенотипа головной боли под 
влиянием коморбидного расстройства зачастую вызыва-
ет трудности верификации формы головной боли и созда-
ет ощутимые диагностические проблемы. При этом тради-
ционная терапия, применяемая при мигрени и ГБН, часто 
оказывается неэффективной при наличии сопутствующей 
тревоги. Все вышеперечисленные обстоятельства убеди-
тельно демонстрируют необходимость самостоятельно-
го лечения тревожного расстройства. Выбор конкретного 
препарата требует рассмотрения всего спектра ЛС, при-
меняемых для лечения основного заболевания, а также 
учета потенциального лекарственного взаимодействия. 
Доказанная клиническая эффективность в лечении трево-
жных расстройств, хорошая переносимость и предпочте-
ния пациентов с ПГБ должны предопределять этот выбор. 
Мультимодальные анксиолитические свойства этифокси-
на (Анкзилера), а также его способность модулировать бо-
левые сигналы и способствовать таким образом аналь-
гезии могут обеспечить дополнительные преимущества 
пациентам с ПГБ и тревожными расстройствами.� 0
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