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Проблема воздействия хронического стрес-
са на организм и его роли в развитии различных 
форм патологии является сегодня одной из веду-
щих проблем современного общества как в  ме-
дицинском, так и  в  медико-социальном плане, 
непосредственно затрагивающих сферу профес-
сиональной деятельности самых различных спе-
циалистов  — неврологов, кардиологов, гастро-
энтерологов, пульмонологов, эндокринологов, 
психиатров и  т.д., а  также врачей-интернистов 
широкого профиля и  семейных врачей. Особое 
место отводится влиянию хронического стресса 
в  патогенезе так называемых «болезней циви-
лизации» — психосоматической и цереброваску-
лярной патологии, а  также неврозов  [8, 13, 30]. 
Объединяет упомянутые формы патологии пер-
вичность поражения ЦНС на всех уровнях струк-
турно-функциональной организации мозга  — от 
молекулярного до системного с  последующим 
развитием дисрегуляции внутренних органов, 
центрального и  периферического кровообра-
щения. Поэтому «болезни цивилизации» также 
относят к  категории «дисрегуляционной патоло-
гии» [11].

Важно подчеркнуть, что влияние хроническо-
го стресса на головной мозг затрагивает как ней-
ромедиаторный баланс в целом (т.е. механизмы 
центральной регуляции), так и  нейрометаболи-
ческие процессы на уровне отдельных нейронов, 
а также включает нарушения трофических и пла-
стических процессов в  ЦНС. Поэтому коррекция 
патологического влияния стресса на организм 
предполагает воздействие на самые различные 
синдромы со стороны ЦНС (психоэмоциональные 
расстройства, когнитивные расстройства, наруше-
ния мозгового кровообращения) и  перифериче-
ских органов (психосоматическая патология).

Среди нарушений функций ЦНС, вызванных 
хроническим стрессом, особое место занимает 
синдром тревоги.

Тревожность в широком смысле представляет 
собой первую стадию реализации стрессорного 
ответа организма, являясь субъективным эмо-
циональным состоянием, характеризующимся 
ощущением беспокойства и/или ожиданием гро-
зящей опасности и  часто встречающимся в  нор-
ме и  патологии  [14, 20]. В  природе тревожность 
представляет собой естественную адаптивную 
реакцию организма, своего рода «функциональ-
но полезное возбуждение». В  то же время при 
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воздействии хронического стресса либо того или 
иного патологического процесса, в частности пси-
хосоматики и  неврозов, формируется рассогла-
сование, дисбаланс активности различных ней-
ромедиаторных систем мозга, в  результате чего 
тревожность теряет свой физиологический, адап-
тивный смысл и  превращается в  патологическое 
состояние — синдром тревоги, оказывающий се-
рьезное деструктивное влияние на психоэмоцио-
нальную сферу человека. При этом тревожность 
перестает быть связана с  конкретным фактором 
внешней угрозы, а становится немотивированной, 
постоянной, обостряясь в  определенных состоя-
ниях и ситуациях. В дальнейшем при прогресси-
ровании упомянутого нейромедиаторного дис-
баланса и нарушении центральных регуляторных 
механизмов формируется стойкая дисфункция 
вегетативной регуляции в ЦНС и, соответственно, 
развиваются психовегетативные расстройства, 
а затем и психосоматическая патология.

Тревожность является одним из наиболее ча-
стых, а нередко и одним из наиболее ярких про-
явлений клинической картины как при различных 
формах психосоматики, так и в неврологической 
и  общемедицинской практике в  целом. Распро-
страненность тревожных расстройств в популяции 
достигает 15-25%, а у пациентов неврологических 
и терапевтических амбулаторий и стационаров — 
до 30-40% [6, 13]. Сочетание соматического забо-
левания и тревожного расстройства — коморбид-
ность — в настоящее время рассматривается как 
предиктор неблагоприятных клинического тече-
ния и прогноза всех форм психосоматики, сниже-
ния эффективности соматической фармакотера-
пии и качества жизни пациентов [25].

В значительном большинстве случаев удается 
выявить взаимосвязь между развитием тревож-
ных состояний в рамках «болезней цивилизации» 
и  воздействием хронического (реже острого) 
стресса. Таким образом, стресс, являясь ключе-
вым пусковым механизмом развития упомянутых 
заболеваний в  целом, способствует формирова-
нию при этом психопатологических расстройств, 
в частности синдрома тревоги [6].

Патогенез тревожных расстройств достаточно 
сложен. По современным представлениям, разви-
тие тревоги не является результатом дисфункции 
какой-либо одной нейромедиаторной системы, 
а отражает возникновение системного регулятор-
ного дисбаланса различных нейромедиаторов [5, 
14]. Ключевое место в  формировании отмечен-
ного дисбаланса занимает ослабление функций 
ГАМК  — основного тормозного нейромедиато-
ра в мозге. Именно нарушения ГАМК-зависимых 
процессов в ЦНС опосредуют последующую дис-
функцию серотонин-, катехоламин-, пептидер-
гических и  других нейромедиаторных систем, 
приобретающих уже в дальнейшем, при последу-

ющем развитии и  прогрессировании тревожных 
расстройств роль самостоятельных патогенетиче-
ских механизмов.

Таким образом, исходя из всего вышесказан-
ного, становится понятной необходимость специ
фической фармакотерапии синдрома тревоги 
независимо от лечения основного соматическо-
го (психосоматика) либо неврологического (не-
врозы, начальные формы нарушений мозгового 
кровообращения) заболевания, а  также обосно-
ванность применения противотревожных средств 
на донозологическом уровне, т.е. у здоровых лиц 
в  состоянии острого либо хронического стресса 
с выраженными проявлениями тревожности с це-
лью фармакопрофилактики последующего раз-
вития одного из вариантов «болезней цивилиза-
ции». При этом определяющим условием выбора 
лекарственного средства является возможность 
достижения с  его помощью максимально ком-
плексного мультимодального эффекта в  отноше-
нии ведущих патогенетических механизмов раз-
вития тревоги с  целью обеспечения коррекции 
как психических, так и соматических проявлений 
тревожных состояний.

В этой связи следует отметить, что одним из 
наиболее популярных и перспективных направле-
ний в лечении различных проявлений «болезней 
цивилизации» является фитофармакотерапия.

Основными преимуществами растительных 
лекарственных средств следует назвать:
1) в отличие от препаратов химической природы

они не являются чужеродными соединениями
для организма (ксенобиотиками);

2) возможность коррекции нарушений функ-ций
организма максимально физиологичным путем;

3) широта терапевтического действия;
4) безопасность;
5) в  большинстве случаев возможность приме-

нения как с целью фармакотерапии, так и с це-
лью фармакопрофилактики.
В итоге вполне объяснима популярность дан-

ных средств. Так, сегодня фитопрепараты при-
нимают до 40% населения европейских стран 
и  США  [31]. Таким образом, создается возмож-
ность удовлетворения потребностей современ-
ного общества в  средствах природного проис-
хождения, завоевавших широкую популярность 
в различных странах.

Особенно популярными в последние годы стали 
фитопрепараты, способствующие нормализации 
центральных регуляторных механизмов регуляции, 
стабилизирующие корково-подкорковые взаимоот-
ношения и психоэмоциональную сферу в целом.

Обеспечить подобное комплексное воздей-
ствие могут только комбинированные нейро-
тропные препараты с  направленными взаимо-
дополняющими эффектами их компонентов на 
патогенез тревожных расстройств.
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К основным преимуществам комбинирован-
ных препаратов в целом следует отнести:
1) возможность применения доказанных стан-

дартных эффективных сочетаний биологически
активных веществ в рамках одной лекарствен-
ной формы (упрощение процедуры выбора ле-
чебного средства для практического врача);

2) сокращение вынужденной полипрагмазии при
сохранении или повышении эффективности
лечения;

3) улучшение комплайенса (удобство примене-
ния для пациента и врача);

4) повышение экономической доступности лечения.
В этом плане следует особо остановиться на

инновационном отечественном фитокомплек-
се, оптимально соответствующему как критерию 
мультимодальности механизмов действия своих 
компонентов, так и  требованиям к  комбиниро-
ванным средствам с  точки зрения широты тера-
певтических эффектов и безопасности, — Анксио­
медине, производства украинской компании 
ООО «Нутримед».

Анксиомедин является оригинальным сред-
ством, содержащим компоненты как достаточно 
известные в  отечественной клинической практи-
ке, так и новые на фармацевтическом рынке Укра-
ины. В состав Анксиомедина входят:
• Экстракт ашвагандхи (Витания сомнифера)  —

125 мг;
• L-теанин — 100 мг;
• Экстракт Пассифлоры — 50 мг.

Все компоненты Анксиомедина изготавлива-
ются из сырья компании EUSA (Франция)  — ве-
дущего европейского производителя фитосырья 
в соответствии с самыми современными стандар-
тами качества.

Каковы же механизмы действия и  клинико-
фармакологические эффекты компонентов Анкси-
омедина, позволяющие говорить об оптимально 
сбалансированном с точки зрения эффективности 
фармакотерапии составе данного средства?

Ашвагандха (более известная в  западной ме-
дицине как Витания)  — одно из малоизвестных 
в  отечественной практике, но весьма популяр-
ное в мире лекарственное растение (называемое 
также Зимняя вишня, или Индийский женьшень), 
широко применяемое в виде препаратов не толь-
ко на своей родине — в Индии, но и в Западной 
медицине. Исследованиями, проведенными в по-
следние годы, выявлено наличие специфического 
мультимодального действия химических компо-
нентов данного растения  — стероидов и  лакто-
нов, получивших название витанолиды:
• антистрессовое (центральное адаптогенное);
• антиоксидантное;
• нейромедиаторное [19, 28, 29].

С точки зрения противотревожного средства
важнейшим свойством Витании является нали-

чие модулирующего эффекта в  отношении гам-
ма-аминомасляной кислоты (ГАМК) и  ГАМКерги-
ческой нейромедиации  — основной тормозной 
нейромедиаторной системы мозга, ослабление 
активности которой непосредственно определя-
ет развитие стресс- и  возраст-зависимых нару-
шений психоэмоциональной сферы. Стероиды 
и  витанолиды активируют ГАМКергическую ме-
диацию путем связывания с основным подтипом 
ГАМК-рецепторов в  ЦНС  — ГАМКА, однако через 
другой его компонент, отличный от мест связы-
вания бензодиазепиновых анксиолитиков и снот-
ворных Z-препаратов (зопиклон, залеплон)  [29]. 
В  результате активация ГАМКергических процес-
сов, необходимая для достижения анксиолити-
ческого эффекта, достигается без сопутствующих 
осложнений, свойственных классическим препа-
ратам бензодиазепинов (головная боль, голово-
кружение, миорелаксация, когнитивные наруше-
ния, развитие зависимости). Более того, Витания, 
в отличие от известных анксиолитиков, оказыва-
ет положительное влияние на когнитивную сфе-
ру — память, концентрацию внимания, умствен-
ную работоспособность за счет стимулирующего 
эффекта в  отношении холинергических процес-
сов в коре и гиппокампе и блокады образования 
свободных радикалов, наблюдающегося в  ус-
ловиях хронического стресса (антиоксидантное 
действие)  [28]. Кроме того, Витания активирует 
процессы нейропластичности, увеличивая число 
межнейронных связей — морфологическую осно-
ву когнитивных процессов [27].

В клинической практике экстракт Витании про-
демонстрировал выраженную анксиолитическую 
активность у лиц с  синдромом тревоги на почве 
хронического стресса, причем сопоставимый по 
выраженности с  эталонным анксиолитиком  — 
диазепамом  [16, 37], а  также уменьшал выра-
женность как психической, так и  соматической 
составляющих тревожного синдрома  [37]. От-
меченный эффект коррелировал со снижением 
уровня в крови гормона стресса — кортизола [19]. 
Кроме того, Витания обладает самостоятельным 
снотворным действием, способствуя ускорению 
засыпания, увеличению общей длительности сна 
и  фазы глубокого сна  [29], что позволяет в  ряде 
случаев устранять негативные последствия нару-
шений сна, тесно ассоциированных с  тревожны-
ми состояниями.

L-теанин — широко известный компонент зеле-
ного чая, однако в  качестве эффективного нейро-
фармакологического средства стал рассматриваться 
относительно недавно, а в отечественной медицине 
до настоящего времени представлен не был.

L-теанин — это природный аналог глутаминовой 
кислоты (глутамата), однако обладающий совер-
шенно другими фармакологическими свойствами. 
Легко проникая через гематоэнцефалический ба-
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рьер, L-теанин повышает уровни основных тормоз-
ных нейромедиаторов в ЦНС — ГАМК и глицина [7, 
38], с  чем связывается его мягкое анксиолитиче-
ское действие, а  также повышает концентрации 
биогенных аминов в мозге — серотонина и дофа-
мина в стриатуме, гипоталамусе и гиппокампе [41], 
что в  клинических условиях способствует прояв-
лению антидепрессивного действия  [24]. В  то же 
время L-теанин не связывается с  классическими 
рецепторами для глутамата — NMDA и AMPA [26] 
и  в  целом оказывает антагонистическое влияние 
на данный медиатор, гиперактивация которого 
играет важную роль в патогенезе тревоги.

В целом действие L-теанина на ЦНС можно 
охарактеризовать как классический центральный 
адаптогенный эффект, способствующий нормали-
зации баланса между тормозными и  возбуждаю-
щими медиаторами, нарушение которого служит 
характерным стресс-зависимым феноменом. Так-
же L-теанин оказывает благоприятное влияние на 
когнитивную сферу (память, обучение) за счет сво-
его выраженного нейротрофического эффекта [40].

В клинике L-теанин проявил себя как эффек-
тивное противотревожное средство именно у лиц 
с  тревогой на фоне хронического стресса. При 
этом его анксиолитическое действие сочетает-
ся с  определенным расслябляющим эффектом 
и  мягким снотворным действием, но без каких-
либо признаков седации [23], а также коррелиру-
ет с повышением активности альфа-ритма на ЭЭГ, 
характеризующего спокойное состояние мозго-
вой деятельности  [34]. В  итоге сегодня L-теанин 
заслуживает самой серьезной оценки как весьма 
перспективный природный анксиолитик и  сред-
ство, способствующее засыпанию.

Пассифлора  — широко известное и  популяр-
ное как в  официальной, так и  в  народной оте
чественной медицине растение, сочетающее 
в  себе противотревожное, седативное и  сно
творное действие.

Основными химическими компонентами 
экстракта цветов Пассифлоры следует назвать 
алкалоиды (производные индола) и  флавонои
ды. Механизмы действия Пассифлоры также ре-
ализуются через ГАМКергические механизмы 
(ГАМКБ-рецепторы), однако отличные от таковых, 
например, у Витании (ГАМКА-рецепторы) [32], что 
существенно расширяет клинико-фармакологи-
ческие возможности данных фитосредств при их 
совместном применении. Пассифлора не дает по-
бочных эффектов при приеме в  терапевтических 
дозах и не вызывает привыкания.

Пассифлора оказалась эффективным инстру-
ментом нормализации психоэмоционального ба-
ланса и редукции тревожных проявлений, причем 
не только невротического генеза, но даже при ге-
нерализованном тревожном расстройстве [15, 32, 
33]. Кроме того, выявлены способности Пассиф-

лоры эффективно устранять проявления вегета-
тивной дисфункции, в  частности нормализовать 
уровень АД при тревожности в рамках артериаль-
ной гипертензии  [3], что позволяет широко при-
менять данный экстракт при неврозах и  различ-
ных формах психосоматической патологии, в том 
числе при синдроме тревоги в клинической кар-
тине нейроциркуляторной дистонии.

Особо следует отметить эффект Пассифлоры 
при профилактическом применении у лиц с раз-
личными формами социальных фобий  [21], что 
дает возможность предотвратить патологическое 
влияние потенциально стрессовых ситуаций на 
организм.

Таким образом, все компоненты Анксиомеди-
на оптимально дополняют друг друга как с точки 
зрения механизмов действия, так и в плане рас-
ширения их клинических возможностей. Синер-
гизм действия компонентов Анксиомедина по-
зволяет говорить о  более высокой клинической 
эффективности данного средства по сравнению 
с монотерапией его отдельными составляющими.

Практическое применение Анксиомедина не 
представляет сложностей. Рекомендуется при-
ем 1-3 капсул в сутки на протяжении 1-3 месяцев 
с  возможным повторением 1-2 раза в  течение 
года. Важно подчеркнуть, что полнота эффектов 
Анксиомедина развивается постепенно, на про-
тяжении 2-3 недель приема, что требует правиль-
ной оценки результатов лечения со стороны вра-
ча и  пациента. Анксиомедин в  рекомендуемых 
дозах хорошо переносится, единственным по-
тенциальным побочным эффектом могут быть ал-
лергические реакции на почве индивидуальной 
непереносимости какого-либо из его компонен-
тов. Не рекомендуется применять Анксиомедин 
при тяжелых заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы, злоупотреблении алкоголем, в  дет-
ском возрасте, а также в периоды беременности 
и кормления грудью (в этих группах пациентов со-
отношение риск/польза не изучалось).

Далее следует остановиться на еще одной важ-
нейшей проблеме, тесно связанной с синдромом 
тревоги и  «болезнями цивилизации» в  целом. 
Речь идет о нарушениях сна.

Нарушения сна, или инсомнии являются одним 
из наиболее значимых с клинической точки зре-
ния синдромов в неврологии, терапии, эндокри-
нологии, психиатрии и  других областях медици-
ны. Прогрессируя и  закрепляясь, нарушения сна 
ведут к  ухудшению клинического течения сома-
тических заболеваний, невротизации личности, 
развитию тревожных и  депрессивных состояний 
и  практически во всех случаях  — к  нарушениям 
работоспособности, трудовой активности и в ито-
ге социальной функции [1, 22].

В настоящее время в развитых странах расстрой-
ствами сна страдают 30-45% населения, а 95% лю-
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дей в течение жизни имели проблемы со сном [1, 
17]. Инсомнии могут развиваться на фоне уже име-
ющихся форм патологии, в  том числе цереброва-
скулярной, невротической, психосоматической, 
однако во многих случаях именно нарушения сна, 
возникая на самых ранних этапах воздействия хро-
нического стресса, могут служить одним из важных 
факторов последующего развития той или иной 
формы стресс-зависимой патологии. При этом осо-
бо следует отметить взаимосвязь нарушений сна 
с тревожными расстройствами. В ситуациях остро-
го либо хронического стресса тревога различной 
степени выраженности, как правило, возникает 
уже на ранних этапах развития стрессовой ситуа-
ции и может сопровождать нарушения сна, а мо-
жет явиться их следствием. В любом случае разви-
тие нарушений сна и тревожных расстройств имеет 
общую патофизиологическую и нейрохимическую 
основу, а  именно развитие нейромедиаторного 
дисбаланса, где ведущую роль также играет ос-
лабление ГАМКергической медиации. Сочетание 
синдрома тревоги и  инсомнии может рассматри-
ваться как клинически значимый предиктор после-
дующего развития соматической либо неврологи-
ческой патологии [22].

К основным критериям состояния инсомний 
относятся:
• нарушения засыпания и неудовлетворенность

качеством сна;
• нарушения процесса засыпания не менее 3 раз

в неделю в течение 1 месяца;
• психологическое состояние страха и/или оза-

боченности самими нарушениями сна и  его
последствиями;

• субъективное плохое самочувствие и наруше-
ние профессиональных и социальных функций
в результате нарушений сна [12].
В итоге выбор оптимального снотворного сред-

ства в условиях воздействия хронического стресса 
предполагает не одномоментное воздействие 
и  разовый снотворный эффект, характерный, 
например, для Z-препаратов или доксиламина 
и  целесообразный только при кратковременном 
остром стрессе, а обеспечение стабильной пере-
стройки всего рецепторного аппарата ГАМК и дру-
гих нейромедиаторных систем с целью коррекции 
формирующегося при хроническом стрессе ней-
ромедиаторном дисбалансе. Поэтому упомяну-
тый выбор предполагает наличие у  снотворного 
средства следующих критериев:
1) способность достаточно быстро вызывать сон,

близкий к  физиологическому, без нарушений
его структуры и ночных пробуждений;

2) сохранение бодрости и  хорошего самочув-
ствия в  течение дня (отсутствие постсомниче-
ского синдрома);

3) отсутствие сопутствующих соматогенных и пси-
хогенных эффектов;

4) отсутствие перекрестной токсичности и  кли-
нически значимых взаимодействий с другими
препаратами;

5) отсутствие риска развития привыкания, зави-
симости и передозировки [1, 4].
В то же время в терапии стресс-зависимых на-

рушений сна следует выделить еще один весьма 
значимый критерий, а именно возможность влия
ния на нарушения биологических циркадных рит-
мов. Именно нарушения биологических ритмов 
не только служат ведущим фактором формиро-
вания инсомний, но и являются основой важней-
шего звена патогенеза стресс-зависимой патоло-
гии — десинхроноза физиологических процессов 
в  организме в  целом. Поэтому без адекватного 
фармакологического воздействия на эти процес-
сы невозможна полноценная коррекция наруше-
ний центральной регуляции висцеральных ор-
ганов и  систем и,  соответственно, профилактика 
психосоматических заболеваний.

С целью комплексной коррекции упомянутых 
выше факторов, лежащих в основе нарушений сна 
и хронобиологических процессов в организме в це-
лом, в  последнее время было разработано и  вне-
дрено в  клиническую практику инновационное 
отечественное комбинированное средство — Соно­
медин, производства компании ООО «Нутримед», 
не имеющее аналогов в Украине и максимально со-
ответствующее всем вышеперечисленным критери-
ям оптимального снотворного средства.

Сономедин, как и  рассмотренный выше Ан
ксиомедин, является натуральным средством, 
включающим следующие ингредиенты:
• Мелатонин — 2 мг;
• L-теанин — 50 мг;
• Экстракт Валерианы — 75 мг.

Все компоненты Сономедина также изготавли-
ваются из сырья компании EUSA.

При оценке клинико-фармакологического по-
тенциала Сономедина сразу же выделяется на-
личие в  его составе Мелатонина. Сономедин  — 
единственное в  Украине средство, содержащее 
Мелатонин не в виде монокомпонента, а в ком-
бинации с другими ингредиентами, что позволя-
ет воздействовать непосредственно на процессы 
патогенеза инсомний.

Сегодня функции Мелатонина в организме рас-
сматриваются гораздо шире, чем просто регуля-
ция цикла «сон-бодрствование»  [2, 36]. Мелато-
нин является мощным природным адаптогеном, 
повышающим устойчивость организма к  различ-
ным неблагоприятным факторам внешней среды, 
и в первую очередь к хроническому стрессу. Его 
функции включают в себя:
а) 	регуляцию циркадианных (суточных) и  сезон-

ных ритмов;
б) 	регуляцию психоэмоциональной и  когнитив-

ной сферы;
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в) 	антиоксидантное, нейро- и  геропротектор-
ное действие;

г) 	 иммуномодулирующее действие;
д) 	вегетостабилизирующее действие;
е) 	онкопротекторное действие;
ж)	универсальное стресс-протекторное дей-

ствие [2].
Поэтому применение Мелатонина в качестве 

эффективного и безопасного гипнотика при не-
врозах, цереброваскулярной и  психосомати-
ческой патологии (артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца, язвенная бо-
лезнь желудка и  12-перстной кишки), а  также 
при стрессогенных реакциях имеет обширную 
доказательную базу  [2, 9, 18, 39]. Под влияни-
ем Мелатонина ускоряется засыпание, умень-
шается число ночных пробуждений и  увели-
чивается общая продолжительность сна при 
полном сохранении его фазности. Наконец, 
Мелатонин характеризуется высоким уровнем 
безопасности, полным отсутствием постсом-
нического синдрома и  психомоторных нару-
шений, а  также риска развития привыкания и  
зависимости.

Таким образом, Мелатонин оптимально со-
ответствует целям и задачам лечения инсомний 
у  лиц, находящихся в  состоянии хронического 
стресса, эффективно воздействуя на первич-
ные механизмы дисрегуляции процессов сна-
бодрствования в ЦНС.

Про второй компонент Сономедина  — 
L-теанин говорилось выше. Следует только
подчеркнуть, что уменьшение дозы L-теанина
в  Сономедине (50  мг) по сравнению с  Анксио
медином (100  мг) способствует развитию не
столько анксиолитического, сколько мягкого
расслабляющего эффекта, максимально способ-
ствующего быстрому засыпанию.

Наконец, Экстракт Валерианы  — широко 
известное седативное средство с  мягким сно
творным действием оптимально дополняет 
состав Сономедина за счет влияния на другие 
механизмы развития инсомнии, а  именно пу-
тем модулирующего влияния на ГАМКА-рецеп-
торы стабилизирует баланс тормозных и  ак-
тивирующих влияний в  ЦНС. Было выявлено, 
что в составе Экстракта Валерианы присутству-
ет как сама ГАМК и  другие тормозные амино-
кислоты центрального типа действия (глута-
миновая, аспарагиновая), так и  соединения, 
обладающие выраженным ГАМКергическим 
активирующим действием  — эфирные масла 
(монотерпены и  сесквитерпены) и  иридоиды 
(валепотриаты), обладающие нейрохимически 
различными, но синергическими по отноше-
нию к  ГАМК-зависимым процессам эффектами 
(активация биосинтеза, обратного захвата и ре-
цепторного связывания ГАМК) [10, 35].

Таким образом, при применении Валерианы 
появляется возможность достижения макси-
мально комплексного воздействия на патогенез 
инсомнии, которое не может быть реализовано 
при применении других седативных средств.

В итоге все ингредиенты Сономедина, дей-
ствуя через различные, взаимодополняющие 
механизмы, позволяют обеспечить максималь-
но полную коррекцию нарушений функций ЦНС, 
определяющих развитие нарушений сна. Такого 
рода коррекция не может быть достигнута при 
использовании монопрепаратов гипнотиков как 
химической природы, так и на основе натураль-
ных соединений.

Сономедин рекомендуется принимать по 
1-2 капсулы в сутки за 30-60 минут до сна на про-
тяжении 2-4 недель с возможностью 2-3 повтор-
ных курсов в течение года. Хотя снотворный эф-
фект Сономедина часто проявляется уже после
приема первой дозы, для обеспечения полноты
перестройки нейромедиаторных систем мозга
и достижения максимально полного снотворно-
го и адаптогенного действия необходимо имен-
но курсовое применение Сономедина.

При приеме в рекомендованных дозах Соно-
медин практически лишен побочных эффектов, 
за исключением возможного развития аллер-
гических реакций (зуд, сыпь, диспепсия) у  лиц 
с повышенной чувствительностью к его отдель-
ным ингредиентам. Прием Сономедина не ре-
комендуется при системной злокачественной 
патологии лимфатической системы, аутоиммун-
ных заболеваниях, эпилепсии, а  также у  детей 
и в периоды беременности и лактации.

В заключение следует отметить, что фарма-
котерапия и  фармакопрофилактика нарушений 
функций ЦНС в условиях действия хроническо-
го стресса, а  также в  рамках «болезней циви-
лизации» представляет собой одну из ведущих 
задач практической деятельности любого кли-
нициста, но прежде всего врачей общей прак-
тики и  семейных врачей. И  в  этом отношении 
развитие фармакологии комбинированных ле-
карственных средств позволяет существенно 
повысить эффективность лечения, обеспечить 
полноту комплайенса и экономическую доступ-
ность проводимой терапии. Поэтому разработ-
ку и  внедрение в  клиническую практику Ан­
ксиомедина, комбинированного растительного 
средства с мультимодальным действием на па-
тогенетические механизмы возникновения тре-
воги и  ее соматических проявлений, и  Соно­
медина, уникальной натуральной комбинации 
для улучшения засыпания качества и  длитель-
ности сна, можно рассматривать как новый шаг 
на пути оптимизации стратегии борьбы с  ос-
новными формами патологии современного  
общества.
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