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Тривога в ангіоневрології: 
нові можливості фармакотерапії
В останні роки відзначається суттєва активізація інтересу до психопатологічної симптоматики у рамках різних 
форм неврологічної і терапевтичної патології. Особливо актуальна ця проблематика для цереброваскулярної 
патології. Психопатологічні розлади істотно впливають на перебіг основного захворювання, посилюючи його 
клінічну картину, спричиняючи розвиток різних ускладнень і погіршуючи прогноз, а також серйозно порушують 
процес соціальної адаптації пацієнтів. Тому проблемам своєчасної діагностики та вибору адекватних інструмен-
тів фармакотерапії зазначених розладів сьогодні приділяється особлива увага. У цьому плані становить інтерес 
інноваційний вітчизняний рослинний комплекс Анксіомедін®, до складу якого входять екстракт ашвагандхи 
(Withania somnifera), L-тіанін (L-theanine) та екстракт пасифлори (Passiflora incarnatа). Компоненти фітокомплек-
су зумовлюють протитривожну дію та сприятливо впливають на когнітивну сферу. Анксіомедін® поєднує власти-
вості анксіолітика та нейропротектора і може розглядатись як перспективний засіб, що сприяє вирішенню одно-
го з найважливіших клінічних завдань у рамках цереброваскулярної патології та психоневрології в цілому.
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До основних типів психопатологічних розладів в ангіоневро�
логії слід віднести:

•	 когнітивні порушення (КП);
•	 депресивні розлади;
•	 тривожні розлади.

Якщо проблемам КП і депресії в рамках цереброваскулярної 
патології (ЦВП) присвячена значна кількість досліджень і публіка�
цій (Гусев Е.И. и соавт., 2001; Jiang C., Salton S.R., 2013), то різні 
аспекти тривожних розладів у неврології до останнього часу роз�
роблені явно недостатньо (Сиволап Ю.П., 2020).

Тривожні розлади належать до найпоширеніших видів психіч�
ної патології (Юрьева Л.Н., 2010; Хаустова Е.А., 2012). За даними 
епідеміологічних досліджень, протягом життя тривожні стани 
розвиваються приблизно у 1/3–1/4 популяції, а симптоми патоло�
гічної тривоги виявляють у 30–40% хворих, які звертаються до не�
врологів та лікарів загальної практики (Bandelow B., Michaelis S., 
2015����������������������������������������������������������). Тривожні розлади часто поєднуються з депресією і психо�
соматичними захворюваннями (Хаустова  Е.А., 2012; Григоро�
ва О.В. и соавт., 2019). Ці розлади серйозно впливають на пра�
цездатність і соціальну активність й пов’язані з великими еконо�
мічними втратами як для суспільства, так і для пацієнтів.

Особливо актуальною є проблема тривожних розладів при різ�
них формах порушень мозкового кровообігу, а саме:

•	 післяінсультна тривожність;
•	 тривожність при хронічних порушеннях мозкового кровообігу 

(ХПМК);
•	 тривожність при дисциркуляторній енцефалопатії (ДЕ);
•	 тривожність при судинній деменції (СД).

Післяінсультна тривожність можлива у 20–50% пацієнтів після 
інсульту й істотно погіршує клінічний перебіг патології та прогноз 
захворювання, зокрема підвищує ризик повторного інсульту 
(Downwill D., 2016; Матяш Ю.А., Фломин Ю.В., 2017). Більше того, 
тривожні розлади самі по собі сьогодні розглядають, як: а) зна�
чимий предиктор розвитку інсульту і б) коморбідний з інсультом 
патологічний стан (Путилина М.В., 2014). При ХПМК тривожність 
тією чи іншою мірою може відзначатися у 40–60% пацієнтів із ДЕ 
або СД (Downwill D., 2016), що підтверджує частоту і значимість 
цієї проблеми для практичного лікаря. Навіть незначно виражені 
прояви тривоги, які не досягають рівня окремої нозологічної фор�
ми (генералізований тривожний розлад — ГТР, різні види фобій 
тощо), можуть значно ускладнювати клінічний стан і соціальну 
адаптацію пацієнтів.

Клінічно тривожність при ЦВП може проявлятись у різнома�
нітних формах — від слабо і помірно вираженого занепокоєння 

невротичного характеру до тяжких розгорнутих панічних атак або 
ГТР. Особливо часто відзначають нозогенні розлади, ситуаційні 
особистісні реакції (Бутко Д.Ю. и  соавт., 2007; Шоломов  И.И. 
и  соавт., 2008). Також важливо підкреслити часте поєднання 
тривожних проявів з  астено-депресивною симптоматикою 
(до 70%) та КП (до 50%) у рамках ЦВП (Гусев Е.И. и соавт., 2001; 
Andrews O.L. et al., 2005����������������������������������������). Тривожно-депресивні та астенічні роз�
лади є провідним психопатологічним симптомокомплексом 
у  післяінсультний період, а  тривожно-депресивно-когнітивні та 
психастенічні розлади — при ДЕ і СД. Також зазначимо, що у біль�
шості цих пацієнтів тривожність поєднується з різними соматич�
ними симптомами.

Невипадково тривожність при ЦВП розглядають як важливий 
негативний прогностичний фактор, що ускладнює одужання та 
реабілітацію пацієнтів (Colden A.T., 2003).

Таким чином, актуальність адекватної фармакотерапії різних 
типів тривожних розладів при ЦВП на сьогодні не викликає сум�
нівів.

Основними вимогами до  препарату для лікування тривоги 
в ангіоневрології є:

•	 широта клініко-фармакологічних ефектів (вплив як на власне 
симптоми тривоги, так і на психовегетативні та психоастеніч�
ні складові патологічного синдрому);

•	 широта дозового діапазону, простота і зручність дозового 
режиму;

•	 безпека (як у психоневрологічному, так і в соматичному плані);
•	 відсутність звикання, залежності й синдрому відміни;
•	 мінімальний потенціал міжлікарської взаємодії;
•	 можливість досягнення комплаєнса (Бурчинский С.Г., 2008).

З цією метою найчастіше застосовують препарати таких груп:
1. Антидепресанти.
2. Анксіолітики.
Антидепресанти (перш за все селективні інгібітори зворотно�

го захоплення серотоніну — СІЗЗС) сьогодні розглядають як один 
з основних шляхів корекції ГТР, панічних атак, різних типів фобій 
тощо. У рамках судинних уражень головного мозку їх застосуван�
ня доречне при тяжких формах тривожних розладів, при доміну�
ванні депресивного компонента у  клінічній картині. На  початку 
лікування багато антидепресантів можуть навіть посилювати 
тривожно-фобічні прояви. Крім того, при  помірно вираженому 
синдромі тривоги з  відсутністю або мінімальною вираженістю 
симптомів депресії (що часто спостерігають, наприклад при ДЕ) 
застосування антидепресантів недоцільне. Нарешті багато анти�
депресантів (зокрема СІЗЗС):
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•	 мають низку клінічно значущих побічних ефектів (диспептичні 
розлади, порушення сну, сексуальна дисфункція);

•	 мають досить високий потенціал міжлікарської взаємодії;
•	 нерідко передбачають застосування складної схеми титру�

вання дози;
•	 неефективні у певній популяції резистентних до них пацієнтів 

(Путилина М.В., 2014; Ashley N.B., Pellegrini T., 2018).
Анксіолітики бензодіазепінового ряду давно й успішно за�

стосовують у  лікуванні пацієнтів із тривожними станами різної 
етіології. Водночас в  ангіоневрології ці препарати мають низку 
серйозних обмежень:

•	 негативний вплив на когнітивні функції і повсякденну актив�
ність, міорелаксація та астенізація пацієнтів;

•	 депресогенна дія;
•	 розвиток звикання, залежності, синдрому відміни;
•	 високий потенціал міжлікарської взаємодії;
•	 складності у досягненні комплаєнсу (Бурчинский С.Г., 2008).

Тому сьогодні ці препарати можуть бути рекомендовані лише 
як інструмент купірування гострої тривоги курсом до 2 тиж, але 
не  як препарати тривалої стабілізуючої терапії, необхідної як 
у реабілітаційний період інсульту, так і при всіх формах ХНМК.

Таким чином, аксіомами для практичного лікаря при синдро�
мі тривоги в ангіоневрології слід вважати:

•	 необхідність специфічної фармакотерапії, незалежно від 
стратегії лікування основного захворювання;

•	 застосування з цією метою лікарського засобу, який макси�
мально відповідає критеріям широти дії (можливість застосу�
вання при різних формах тривожних станів та їх різної клінічної 
вираженості) і безпеки (мінімізація можливих побічних ефек�
тів як у неврологічному, так і у соматичному плані).
Особливий інтерес щодо цього викликають препарати рослин�

ного походження, які давно й успішно застосовують у неврологічній 
практиці. Однак більшість із них становлять собою ноо- і вазотропні, 
або седативні засоби, але не анксіолітики. Тому можливість засто�
сування саме фітопрепаратів як інструменту патогенетичної терапії 
тривожних розладів заслуговує на особливу увагу.

У цьому плані вартий уваги інноваційний вітчизняний рослин�
ний комплекс Анксіомедін®, що містить компоненти як досить 
відомі у вітчизняній клінічній практиці, так і нові на фармацевтич�
ному ринку України. До його складу входять:

•	 екстракт ашвагандхи (Withania somnifera) — 125 мг;
•	 L-тіанін (L-theanine) — 100 мг;
•	 екстракт пасифлори (Passiflora incarnatа) — 50 мг.

Усі компоненти комплексу виготовляються із сировини ком�
панії «EUSA» (Франція) — провідного європейського виробника 
фітосировини відповідно до найсучасніших стандартів якості.

Тут слід коротко згадати переваги комбінованих засобів вза�
галі, завдяки яким вони завоювали популярність у  медичній 
практиці, а фітокомплекси стали найширше вживаними засобами 
на основі рослинної сировини.

Серед зазначених переваг:
•	 можливість застосування доведених стандартних ефективних 

поєднань біологічно активних речовин у рамках однієї лікар�
ської форми (спрощення процедури вибору лікувального 
засобу для практичного лікаря);

•	 скорочення вимушеної поліпрагмазії при збереженні або під�
вищенні ефективності лікування;

•	 поліпшення комплаєнсу (зручність застосування для пацієнта 
і лікаря);

•	 підвищення економічної доступності лікування.
Компоненти комплексу Анксіомедін®, з  одного боку, мають 

різні механізми дії щодо патогенезу тривожних розладів, з іншо�
го — оптимально доповнюють один одного у цій якості (Бурчин�
ский С.Г. и соавт., 2020). В основу його протитривожної дії по�
кладений виключно різноманітний, мультимодальний вплив 
на ГАМК-ергічну нейромедіацію у центральній нервовій системі 
(ЦНС) — основну нейромедіаторну систему, порушення функцій 
якої визначає розвиток клінічної тривоги. Саме ослаблення галь�
мівних процесів у ЦНС, пов’язане з дефіцитом ГАМК за рахунок 
зниження активності її біосинтезу, вивільнення і зв’язування 
зі специфічними рецепторами у ЦНС, лежить в основі системно�
го нейромедіаторного балансу, що супроводжується активацією 
збуджувальних нейротрансмітерів (глутамат, аспартат, катехола�
міни та ін.) і слугує фундаментом патогенезу тривоги.

Нижче розглянемо, як саме впливають на систему ГАМК ком�
поненти комплексу Анксіомедін®.

Ашвагандха (вітанія) — рослина з арсеналу індійської меди�
цини, яка завоювала широку світову популярність. Провідні біо�
логічно активні компоненти вітанії — вітаноліди, у хімічному плані 
становлять собою стероїди і лактони, мають здатність активувати 
основний підтип ГАМК-рецепторів — ГАМК-А, через який реалі�
зується регуляторний вплив ГАМК на  структури ЦНС. Однак 
важливо пам’ятати, що ГАМК-А-рецептор — складне структурне 
конформаційне утворення з наявністю різних сайтів або ділянок 
зв’язування. Саме з  певними сайтами у  структурі ГАМК-А-
рецептора зв’язуються і реалізують свої ефекти бензодіазепінові 
анксіолитики і ряд снодійних препаратів (зопіклон, залеплон), і 
саме вони спричиняють розвиток численних побічних ефектів цих 
засобів. При цьому вітаноліди володіють спорідненістю до зовсім 
інших сайтів у складі ГАМК-А-рецепторного комплексу, що визна�
чає наявність у  них вираженого анксіолітичного ефекту за  від�
сутності побічної дії, характерної для бензодіазепінів і гіпнотиків 
(��������������������������������������������������������������������Kulkarni S.K., Dhir A., 2008; Kumar A., Kalonia H., 2008������������). У резуль�
таті вітанія передусім впливає на прояви тривоги, найбільш ви�
ражені у  пацієнтів у  післяінсультний період, а  також при  різних 
формах ХНМК (Downwill D., 2016).

L-тіанін  — широко відомий компонент зеленого чаю, при�
родний аналог глутамінової кислоти (глутамату), однак володіє 
абсолютно іншими фармакологічними властивостями. На відміну 
від вітанії, L-тіанін надає не пряму, а модулюючу активуючу дію 
на ГАМК-ергічну систему (а також на активність іншого гальмів�
ного медіатора у ЦНС — гліцину) за рахунок зміни конформації 
ГАМК-А-рецепторів і підвищення їх спорідненості до природного 
медіатора — ГАМК, тобто діє як своєрідний центральний адапто�
ген, що спричиняє нормалізацію нейротрасмітерного балансу 
у  ЦНС (Shen H . et  al., 2011; Катасонов А.Б., 2018). У  клінічній 
практиці L-тіанін проявив себе як м’який анксіолітик із розслаблю�
вальним ефектом, але без ознак седації, характерних, наприклад 
для пустирника чи хмелю (Haskell C.F. et al., 2008).

Пасифлора — широко відома і популярна як в офіційній, так і 
в  народній вітчизняній медицині, рослина. Її основні біологічно 
активні речовини — алкалоїди — діють на ГАМК-ергічну систему 
через принципово інший підтип ГАМК-рецепторів  — ГАМК-В, 
за участю яких реалізується як взаємодія з іншими нейромедіато�
рами у ЦНС, так і регуляція вегетативних функцій в організмі, зо�
крема частота серцевих скорочень, артеріальний тиск, моторика 
шлунково-кишкового тракту тощо (Miroddi M. et al., 2013). У клініч�
ному плані ці механізми визначають здатність пасифлори не тільки 
зменшувати тривогу, але й нормалізувати супутні соматичні по�
рушення — зміну артеріального тиску і частоти серцевих скорочень, 
кардіалгію тощо, які нерідко найтяжче переносяться хворими і є 
потенційно небезпечними, наприклад у  післяінсультний період 
(Akhondzadeh S. et al., 2001; Батушкін В.В., Інг Р.Т., 2016).

Однак впливом на ГАМК-ергічну систему можливості комплек�
су Анксіомедін® при тривозі в ангіоневрології далеко не вичерпу�
ються. Однією з  найважливіших проблем є негативний вплив 
на когнітивну сферу у більшості анксіолітиків, перш за все бензо�
діазепінів. Водночас поєднання тривоги і КП є найбільш характер�
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ним феноменом тривожних станів при різних формах порушень 
мозкового кровообігу (Hindmarch I., 1998). Тому можливість одно�
моментної спрямованої корекції тривожних проявів і когнітивної 
дисфункції є важливим критерієм вибору відповідного інструменту 
фармакотерапії. У цьому сенсі слід відзначити, що Анксіомедін® 

поєднує властивості анксіолітика і нейропротектора.
Вітанія відома як когнітивний активатор, який поліпшує 

пам’ять, концентрацію уваги, розумову працездатність за рахунок 
стимулювального ефекту щодо холінергічних процесів у  корі 
та гіпокампі й блокади утворення вільних радикалів, що спостері�
гається при  ішемії (антиоксидантна дія) (Kumar A., Kalonia H., 
2008). Таким чином, вітаноліди «працюють», і як холінергічні за�
соби, що активують основну нейромедіаторну систему, що забез�
печує повноцінне когнітивне функціонування (системний ефект), 
і як речовини, що забезпечують захист нейронів від шкідливої дії 
процесів вільнорадикального окиснення (клітинний ефект).

L-тіанін сприятливо впливає на  когнітивну сферу (пам’ять, 
навчання) за рахунок свого вираженого нейротрофічного ефекту 
і збільшуючи кількість міжнейронних зв’язків  — морфологічну 
основу когнітивних процесів (Tian X. et al., 2013).

Нарешті дуже важливим компонентом клінічної картини 
при тривозі в ангіоневрології є порушення сну, що наявні у біль�
шості пацієнтів з  усіма формами ЦВП і погіршують перебіг за�
хворювання та прогноз. Вітанія має комплексний гіпногенний 
ефект, сприяючи пришвидшенню засинання, збільшенню загаль�
ної тривалості сну і фази глибокого сну (Kumar A., Kalonia H., 2008). 
Пасифлора сприятливо діє передусім на процес засинання, най�
частіше порушений у пацієнтів із судинними ураженнями мозку 
(Miroddi M. et al., 2013).

У результаті комплекс Анксіомедін® можна розглядати як засіб, 
можливості якого виходять далеко за межі традиційних уявлень 
про застосування анксіолітиків у неврологічній практиці. По суті 
Анксіомедін® сьогодні — єдиний засіб, що поєднує власне анксі�
олітичні, ноотропні та гіпнотичні властивості.

Рандомізоване плацебо-контрольоване клінічне дослідження 
ефективності й безпеки комплексу Анксіомедін® у пацієнтів із три�
вогою на ґрунті стресозалежної патології показало його вираже�
ну ефективність як інструменту купірування тривоги та її соматич�
них еквівалентів на  тлі високої безпеки і відсутності будь-яких 
клінічно значущих побічних ефектів (Чабан О.С., Хаустова О.О., 
2020). З огляду на спільність у багатьох відношеннях шкідливої дії 
на мозок хронічного стресу і фактора ішемії, доцільність додаван�
ня комплексу Анксіомедін® у схеми лікування пацієнтів в ангіонев�
рологічній практиці та подальшої оцінки його можливостей не ви�
кликає сумнівів.

Особливо слід відзначити безпеку цього засобу, що вигідно 
виділяє його серед інших засобів анксіолітичної терапії. Його єди�
ним потенційним побічним ефектом можуть бути алергічні реакції 
на ґрунті індивідуальної непереносимості будь-якого з компонентів. 
Не рекомендується вживати комплекс Анксіомедін® у разі тяжких 
захворювань серцево-судинної системи, зловживанні алкоголем, 
у дитячому віці, а також у період вагітності та годування грудьми 
(у цих групах пацієнтів співвідношення користь/ризик не вивчали).

Режим вживання цього комплексу досить простий і не потре�
бує будь-яких складних схем титрування дози або зміни дози 
залежно від віку та наявності коморбідної патології. Рекоменду�
ється вживання по 1–3 капсули на добу протягом 1–3 міс з мож�
ливим повторенням 1–2 рази протягом року. Повною мірою 
ефекти розвиваються поступово, протягом 2–3 тиж, що потребує 
адекватних за термінами очікувань і правильної оцінки результа�
тів з боку лікаря і пацієнта.

Підсумовуючи зазначимо, що від своєчасної та успішної фар�
макотерапії синдрому тривоги значною мірою залежить і резуль�
тат лікування, спрямованого на основне захворювання. У цьому 
сенсі комплекс Анксіомедін® можна розглядати як перспективний 
засіб, що сприяє вирішенню одного з  найважливіших клінічних 
завдань у рамках ЦВП і психоневрології в цілому.
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