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ФІЗІОЛОГІЯ, ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ І МОРФОЛОГІЯ

Важливим напрямом вдосконалення антидепресантної терапії є 
розширення показань до використання нейролептиків, анестетиків та 
седативних препаратів. Всі ці засоби мають виражений нейротропний 
вплив. 

Метою роботи було вивчити стан використання нейролептиків, 
анестетиків та седативних препаратів як засобів анксіолітичної тера-
пії у тварин.

Проведено пошук публікацій згідно з темою дослідження  відпо-
відно до методики  систематичних оглядів літератури. Для пошуку 
наукових статей застосовували наукометричну базу PubMed (https://
pubmed. ncbi.nlm.nih.gov).

Дані літератури вказують на те, що кетамін  застосовують для лі-
кування рецидивуючих тривожних станів, як у людей так і тварин. Він  
забезпечує швидке і стійке полегшення симптомів тривоги за різних 
форм клінічного перебігу хвороби. Анксіолітичний вплив проявляєть-
ся впродовж перших 12 годин після введення препарату і залишається 
ефективним впродовж 1–2 тижнів. Анксіолітична дія кетаміну, при-
наймні частково, опосередкована впливом на активність нейротрофіч-
ного фактору головного мозку у гіпокампі.

Діазепам здатний значно зменшувати тривожно-депресивні симп-
томи та нейрозапалення у мишей з черепно-мозковими травмами. Він 
викликає дозозалежне збільшення рухової активності.  У комбінації з 
метформіном діазепам є кращим терапевтичним варіантом за лікуван-
ня діабету другого типу у тварин із супутнім стресовим станом. 

Перспективним з погляду забезпечення анксіолітичного впливу 
у тварин є ацепромазин. Застосування поєднаного протоколу з вико-
ристанням ацепромазину сприяло значному зменшенню ознак стресу, 
страху та агресії під час візитів до ветеринарного шпиталю та забез-
печувало анксіолітичний вплив у собак. Ацепромазин зменшує нега-
тивні наслідки транспортного стресу у диких парнокопитих тварин. 

Дексмедетомідин  використовують з метою седації як у гуманній 
так і ветеринарній медицині. Цей препарат є перспективним для екс-
периментального лікування патологій пов’язаних зі стресом, таких як 
тривожні розлади чи посттравматичний стресовий стан.

 Вважаємо, що перспективою подальшої наукової роботи в цьому 
напрямку є проведення досліджень з метою визначення оптимальних 
доз і тривалості використання потенційних анксіолітичних препаратів з 
урахуванням виду, віку, статі, фізіологічного стану та інших важливих 
клінічних параметрів хворих тварин. Використання анестетиків, нейро-
лептиків та седативних препаратів, які зараз широко застосовують для 
седації чи загальної анестезії, відкриває нові можливості для лікування 
розладів поведінки та профілактики тривожних станів у тварин.

Ключові слова: тривога, ветеринарія, нейролептики, седативні 
препарати, кетамін, ацепромазин, діазепам, медетомедин.
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Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень. Патофізіологічні механізми роз-
витку тривожних станів є досить складними 
і включають зміни гормонального стану тва-
рини, порушення в роботі нейросигнальних 
шляхів або надмірне вироблення вільних ра-
дикалів з порушенням оксидантних процесів 
в центральній нервовій системі та інших тка-
нинах [1–6]. Різноманітність клінічного прояву 
тривоги, складні патогенетичні механізми її 
розвитку та висока ймовірність побічних ефек-
тів за використання наявних методів лікування 
спонукають до пошуку нових методів терапії 
цих станів [7–9].

На сьогодні, під час лікування психологіч-
них розладів у тварин використовують два ос-
новні класи препаратів: селективні інгібітори 
зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС) та 
бензодіазепіни. Бензодіазепіни зазвичай вико-
ристовують для лікування тривожних станів, а 
СІЗЗС – для лікування як обсесивно-компуль-
сивних розладів, так і тривоги. Розвиток нових 
терапевтичних опцій за поведінкових та психо-
логічних розладів полягає у вивченні можли-
вості використання протизапальних засобів, 
препаратів вітамінного та мінерального похо-
дження, гормонів та нейромедіаторів, жирних 
кислот, ефірних олій, екстрактів лікарських 
рослин тощо [10–16].

Незважаючи на значну кількість наявних 
фармакологічних і нефармакологічних опцій, 
залишається високим відсоток неефективного 
лікування та віддалених рецидивів. Також лі-
кування багатьох психоневрологічних патоло-
гій передбачає використання бензодіазепінів. 
Ці препарати мають значні побічні ефекти, такі 
як розвиток залежності чи седативний вплив. 
У зв’язку з цим, відкриття і апробація нових 
чи розширення показань до використання уже 
відомих нейротропних препаратів є важливим 
завданням сьогодення. 

Одним із важливих напрямів стратегії фар-
макологічного доповнення та вдосконалення 
антидепресантної терапії є розширення пока-
зань до використання нейролептиків, анесте-
тиків та седативних препаратів. Всі ці засоби 
мають виражений нейротропний вплив. 

Метою дослідження було вивчити стан ви-
користання нейролептиків, анестетиків та се-
дативних препаратів як засобів анксіолітичної 
терапії у тварин.

Матеріал та методи дослідження. Прове-
дено пошук, відбір та аналіз публікацій згідно 
з темою дослідження впродовж 2000–2023 рр. 
відповідно до методики кращих академічних 
практик систематичних оглядів літератури 
[17]. Для пошуку наукових статей застосо-

вували наукометричну базу PubMed (https:// 
pubmed. ncbi.nlm.nih.gov). Під час проведен-
ня пошуку використовували наступні ключові 
слова: тварини (animals), тривога (anxiety), анк-
сіолітичні препарати (anxiolytic drugs), кетамін 
(Ketamine), діазепам (Diazepam), ацепромазин 
(Acepromazine), ксилазин (Xylazine), медетомі-
дин (Medetomidine). 

За використання електронної бази даних 
медичних і біологічних публікацій PubMed, 
ключові слова – тривога, седативні, нейролеп-
тики, анестетики, тварини (anxiety and sedative, 
neuroleptics, anesthetics and animals) з 1961 року 
було знайдено 9509 наукових статей, з них 
2212 або 23,3 % – за останні десять років. Ана-
логічні дослідження використання за психоло-
гічних розладів у тварин окремих препаратів 
з названих груп свідчать про те, що впродовж 
останніх десяти років відбулося 204 (68 %), 
553 (17,9 %), 6 (18,8 %), 4 (30,8 %) та 2 (6,7 %) 
публікацій щодо використання кетаміну, діазе-
паму, ксилазину, ацепромазину та медетоміди-
ну відповідно. Для написання статті були віді-
брані результати наукових досліджень, в яких 
висвітлювали питання анксіолітичного (зняття 
тривожних станів) впливу нейролептиків та 
седативних препаратів на різні види ссавців. 
Наведені дані свідчать про те, що актуальність 
використання цих препаратів залишається ви-
сокою впродовж останнього десятиліття. 

Результати дослідження та обговорен-
ня. У роботі розглядали наукові публікації, які 
розкривають питання використання кетаміну, 
діазепаму, ксилазину, ацепромазину та медето-
мідину, як компонентів анксіолітичної терапії 
у тварин різних видів. 

Кетамін є неконкурентним антагоністом 
N-метил-D-аспартатних рецепторів. Цей пре-
парат є представником нового покоління анти-
депресантів. Зазвичай його вплив виявляється 
впродовж декількох годин і триває декілька 
діб [18, 19]. Кетамін, здебільшого, добре пе-
реноситься і має обмежений профіль побіч-
них ефектів; однак наслідки його тривалого 
застосування невідомі. З’являється все більше 
досліджень і накопичується клінічний дос-
від, які свідчать про те, що кетамін може мати  
клінічне застосування в лікуванні рефрактер-
них тривожних розладів, як у людей так і тва-
рин [20, 21].

У систематичному огляді J.L. Tully та спів- 
авт. [22] вказується, що кетамін здатний знач- 
но зменшувати рефрактерну тривогу, і обгово-
рюється, що це певною мірою може бути опо-
середковано антагонізмом з NMDA-рецепто-
рами та іншими структурами. Анксіолітичний 
вплив кетаміну був досліджений на тваринах 
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у стані депресії [23]. Встановлено, що одно-
разові дози зменшують депресію на термін до 
одного тижня. 

Систематичний огляд і мета-аналіз про-
ведені H. Hartland та співавт. [24] були при-
свячені дослідженню анксіолітичного впливу 
кетаміну за різних клінічних станів тварин і 
схем використання препарату. Авторами зро-
блено висновок про те, що кетамін забезпечує 
швидке і стійке полегшення симптомів триво-
ги, причому анксіолітичні ефекти проявляють-
ся впродовж перших 12 годин після прийому і 
тривають 1–2 тижні.

Набуває поширення клінічне використання 
кетаміну, як анксіолітика, як в гуманній так і 
ветеринарній медицині [25–29]. Встановле-
но, що ефекти кетаміну, пов’язані з тривогою/
страхом, можуть залежати від природи триво-
ги, графіка прийому кетаміну та виду дослі-
джуваних тварин [30–32]. Іншими авторами 
[33–36] було встановлено, що за щоденного 
лікування кетаміном, у моделі помірного хро-
нічного стресу, спостерігаються стійкі довго-
тривалі антидепресивні, анксіолітичні та про-
когнітивні ефекти. 

Отже, кетамін здатний виявляти ефектив-
ність за рецидивних тривожних розладів у 
випадках, коли традиційні анксіолітики є не- 
ефективними. Препарат забезпечує швидке по-
легшення симптомів тривоги за різного клініч-
ного перебігу хвороби (гострий, підгострий, 
хронічний). Анксіолітичні ефекти проявля-
ються впродовж перших 12 годин після прийо-
му і можуть тривати 1–2 тижні. Терапевтична 
анксіолітична дія кетаміну, принаймні част-
ково, опосередкована впливом на активність 
нейротрофічного фактору головного мозку у 
гіпокампі.

Одним із широко використовуваних препа-
ратів, як стандарт анксіолітичного впливу [37], 
є діазепам. Однак, M. Pádua-Reis та співавт. 
[38], на противагу цьому загальному припу-
щенню встановили, що діазепам в досліджува-
них дозах не виявляв анксіолітичного ефекту, 
а в найвищій дозі погіршував локомоторну ак-
тивність. 

Водночас, результати досліджень проведе-
них M. Kosari-Nasab та співавт. [39] свідчать 
про те, що тривале застосування діазепаму 
приводить до зниження тривожності та депре-
сивної поведінки у мишей, індукованих череп-
но-мозковою травмою. 

Анксіолітичну активність діазепаму вивча-
ли D. Onofre-Campos та співавт. [40]. Вплив 
препарату оцінювали за поведінковою реакцією 
мишей у тестах "відкрите поле", "дошка з отво-
рами" та "лабіринт з плюсом". Встановлено, 

що тривожна поведінка значно зменшилася у 
мишей, які отримували діазепам у дозі 1 мг/кг 
живої ваги. 

S.E. File та співавт. [41] досліджували 
вплив діазепаму (0,1; 0,3 і 1 мг/кг) на час, про-
ведений парами самців піщанок у соціальній 
взаємодії. У тестовому манежі, освітленому 
яскравим світлом, діазепам (0,1 мг/кг) збіль-
шував соціальну взаємодію, не змінюючи ло-
комоторну активність. На думку авторів, по-
казники соціальної взаємодії у піщанок можна 
використовувати для скринінгу анксіолітичної 
дії нових сполук.

Окремі роботи присвячені вивченню по-
єднаного використання діазепаму з іншими 
препаратами за різних патологій, що супро-
воджуються стресом чи тривожними станами 
[42–44]. Більшість дослідників наголошують 
на синергічній взаємодії лікарських засобів.

Ряд результатів досліджень вказують на 
статеву специфічність впливу окремих анк-
сіолітичних препаратів, зокрема діазепаму.  
R. Genario та співавт. [45] досліджували вплив 
на локомоторну активність та поведінку окунів 
даніо двох поширених анксіолітичних препа-
ратів – діазепаму та мелатоніну. На думку ав-
торів, статева специфічність фармакологічного 
впливу цих препаратів підкреслює важливість 
врахування статевих відмінностей під час ви-
вчення поведінкових реакцій у тварин. Наведе-
ні дані підтверджуються результатами науко-
вих досліджень A. Fernández-Guasti та співавт. 
[46] проведених на щурах. Вони встановили, 
що діазепам справляв виражене зниження екс-
периментально зумовленого стану тривоги 
лише у самців та неонатально-андрогенізова-
них самок.

B. Açikmeşe та співавт. [47] оцінювали 
вплив переривчастого прийому на розвиток 
залежності від діазепаму за довготривалого 
використання препарату. На відміну від безпе-
рервного прийому, переривчастий прийом ді-
азепаму не виявляв анксіолітичної активності 
впродовж 10 діб його використання, натомість 
він запобігав розвитку тривожного стану через 
30 діб після початку лікування. На думку ав-
торів, отримані результати свідчать про те, що 
переривчастий прийом діазепаму, не зважаючи 
на затримку клінічного прояву його впливу, 
може бути корисним для запобігання розвитку 
фізичної залежності за тривалого використан-
ня препарату.

J. Zhang та співавт. [48] досліджували вплив 
діазепаму на згасання активного уникнення у 
щурів. Встановлено, що тварини, які отриму-
вали діазепам, значно зменшували активність 
уникнення порівняно зі щурами, які отриму-
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вали фізіологічний розчин. Наведені зміни, на 
думку авторів, можуть визначати особливості 
патогенетичного впливу діазепаму на поведін-
кові реакції у тварин.

V. Walia та співавт. [49] визначали анксіолі-
тичну дію діазепаму (1 і 2 мг/кг, в/в) за допомо-
гою тестів "лабіринт плюс" та "світлий/темний 
ящик" у дослідних мишей. Отримані результа-
ти свідчать про те, що діазепам (2 мг/кг, в/в) 
виявляв виражений анксіолітичний вплив. 

Отже, діазепам здатний значно зменшувати 
тривожно-депресивні симптоми та нейрозапа-
лення у мишей з черепно-мозковими травмами. 
У дозі 0,1 мг/кг діазепам збільшує соціальну 
взаємодію, не змінюючи локомоторну актив-
ність. У дозі 0,3 та 1 мг/кг діазепам викликає 
дозозалежне збільшення рухової активності. 
Діазепам у комбінації з метформіном є кращим 
терапевтичним варіантом за лікування діабе-
ту другого типу у тварин із супутнім стресо-
вим станом. Переривчастий прийом діазепаму 
може бути корисним для запобігання розвитку 
фізичної залежності за тривалого використан-
ня препарату.

Перспективним з погляду забезпечення 
анксіолітичного впливу у тварин є ацепрома-
зин. Це препарат похідний фенотіазину, який 
використовують у тварин як заспокійливий 
та протиблювотний засіб. Стандартну фарма-
цевтичну форму, ацепромазину малеат, вико-
ристовують у ветеринарній медицині і як седа-
тивний засіб для підготовки тварин до наркозу. 

R.S. Costa та співавт. [50] оцінювали се-
дативні та поведінкові ефекти поєднаного ви-
користання ацепромазину, габапентину і ме-
латоніну у собак. Тварин, у яких в анамнезі 
спостерігали тривожність, страх та/або агре-
сію під час візитів до лікарні, оцінювали та 
записували на відео до та після застосування 
протоколу. Автори спостерігали значну коре-
ляцію між збільшенням віку тварини та ниж-
чими показниками стресу після використання 
цих препаратів. 

Вплив ацепромазину на фізіологічні та по-
ведінкові реакції собак під час авіаперельотів 
вивчали R. Bergeron та співавт. [51]. Дослідним 
тваринам вводили 0,5 мг/кг маси тіла ацепро-
мазину малеату. Частоту серцевих скорочень 
контролювали впродовж усього експерименту, 
а поведінку відстежували за допомогою відео- 
запису під час повітряного транспортування. 
Процедури навантаження і розвантаження ви-
кликали найбільше збільшення частоти серце-
вих скорочень. В середньому, собаки проводи-
ли більше 50 % часу лежачи, і вони залишалися 
неактивними приблизно 75 % часу, за винят-
ком часу зльоту. На думку авторів отримані  

результати свідчать про те, що транспортуван-
ня є стресом для собак і що седація ацепро-
мазином, за дотримання дозування і часу, не 
впливає на фізіологічні та поведінкові реакції 
собак на стрес від перельотів.

Значна кількість досліджень присвячена 
використанню анксіолітичного впливу ацепро-
мазину у диких тварин. Зокрема, дослідження 
J.R. López-Olvera та співавт. [52] було прове-
дено з метою оцінки впливу ацепромазину на 
стресову реакцію сарни південної (Rupicapra 
pyrenaica) під час відлову та утримання. Ниж-
чі показники варіабельності серцевого ритму, 
температури, кількості еритроцитів, концен-
трації гемоглобіну, об’єму формених елементів 
крові та активності креатинкінази в сироватці 
крові у тварин, які отримували ацепромазин, 
вказують на те, що цей препарат зменшував 
негативний вплив стресу. 

В іншому дослідженні [53] 21 південну 
сарну відловили, фізично утримували, а по-
тім транспортували. Дослідним тваринам 
внутрішньом’язово вводили ацепромазин або 
фізіологічний розчин. Ацепромазин зменшу-
вав негативні наслідки транспортного стресу, 
про що свідчили показники частоти серцевих 
скорочень, температури тіла, кортизолу, креа-
тиніну, м’язових ферментів, сечовини, натрію 
і калію.

Подібні реакції на ацепромазин описані під 
час дослідження поведінкових і метаболічних 
реакцій у косуль та піренейських козлів [54–57].  
Водночас окремі автори [86] пояснюють пози-
тивний вплив ацепромазину не лише його анк-
сіолітичною дією, а також здатністю викликати 
периферичну вазодилатацію.

Отже, ацепромазин використовують у ве-
теринарній медицині і як седативний засіб для 
підготовки тварин до наркозу. Застосування 
поєднаного протоколу з використанням аце-
промазину, сприяло значному зменшенню оз-
нак стресу, страху та агресії під час візитів до 
ветеринарного шпиталю та забезпечувало анк-
сіолітичний вплив у собак. Використання аце-
промазину під час транспортування у собак не 
впливає на фізіологічні та поведінкові реакції 
тварин на стрес. Ацепромазин зменшує нега-
тивні наслідки транспортного стресу у диких 
парнокопитих тварин. 

Дексмедетомідин переважно використову-
ють з метою седації як у гуманній так і ветери-
нарній медицині. Він чинить швидку та сильну 
седативну, знеболювальну, модулюючу сон та 
протизапальну дію. Крім того, препарат запо-
бігає післяопераційному збудженню. Дексме-
детомідин є перспективним засобом для експе-
риментального лікування патологій пов’язаних 
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зі стресом, поширених за нервово-психічних 
розладів, таких як депресія, тривожні розлади 
та посттравматичний стресовий розлад [58].

M. Väisänen та співавт. [59] порівнювали 
реакцію на періопераційний стрес у собак, 
яким вводили медетомідин або ацепромазин 
у складі передопераційної анестезії. Концен-
трації адреналіну, норадреналіну та кортизолу 
були значно нижчими у собак, яким вводили 
медетомідин. На думку авторів наведені ре-
зультати вказують на те, що медетомідин може 
мати певні переваги над ацепромазином у пе-
редопераційній анестезії щодо здатності зни-
жувати періопераційні концентрації гормонів, 
пов’язаних зі стресом. 

Медетомідин та ксилазин були ефективни-
ми за підвищення рівня вагітності кіз-реципі-
єнтів, які отримували клоновані ембріони [60], 
введення медетомідину привело до зниження 
концентрації кортизолу і підвищення концен-
трації глюкози в сироватці крові та покращен-
ня показників поведінки під час відновлення 
після анестезії порівняно з традиційним вико-
ристанням ксилазину [61].

Отже, α2-агоністи адренергічних рецепто-
рів (медетомідин, ксилазин) в більшості вико-
ристовують з метою реалізації їх седативного 
впливу. Дексмедетомідин є перспективним 
препаратом для лікування патологій пов’яза-
них зі стресом, таких як тривожні розлади та 
посттравматичний стресовий синдром. 

Розширення показань до використання уже 
відомих нейротропних препаратів є важливим 
завданням ветеринарної медичної науки. Це 
особливо важливо на сьогодні, коли акцент ро-
боти лікаря ветеринарної медицини зміщуєть-
ся в сторону превентивної ветеринарної меди-
цини, як у сфері продуктивного тваринництва 
так і забезпечення здоров’я домашніх тварин. 
Профілактика неврологічних та соматичних 
зрушень передбачає концентрацію уваги на ді-
агностиці і відповідній корекції стресових та 
тривожних станів.

Вибір протистресових та анксіолітичних 
препаратів є порівняно невеликим. Їх дефіцит 
відчувається особливо гостро у ветеринарній 
медицині за великої кількості видів тварин, не-
обхідності врахування віку, статі, фізіологічого 
стану та інших параметрів клінічного викори-
стання лікарських засобів. 

Наразі для лікування психологічних розла-
дів у тварин використовують два основні класи 
препаратів: селективні інгібітори зворотно-
го захоплення серотоніну та бензодіазепіни. 
Бензодіазепіни часто використовують для лі-
кування тривоги, тимчасом селективні інгібі-
тори призначають для лікування як обсесивно- 

компульсивних розладів, так і тривожних ста-
нів. Нові можливості лікування поведінкових і 
психологічних розладів у тварин відкривають-
ся за використання нейролептиків та седатив-
них препаратів, які сьогодні широко застосову-
ють для забезпечення чи проведення седації та 
загальної анастезії. 

Окремі автори також вказують на пер-
спективу використання ферментів, гормонів 
та інших гуморальних факторів організму 
тварин [62]. 

Загалом, аналіз наведених результатів нау-
кових досліджень дозволяє стверджувати, що 
тривожні стани є одними з поширених пато-
логій, які діагностують у тварин. Фундамен-
тальні дослідження, які здебільшого проводять 
на тваринах, забезпечують критично важливе 
розуміння механізму стресів та тривожних ста-
нів [63–67]. Однак, незважаючи на певний про-
грес, на думку J.W. Murrough та співавт. [68], за 
більш ніж два десятиліття на ринку не з’явило-
ся жодного принципово нового засобу для лі-
кування тривожних станів. Автори вважають, 
що за умови дедалі глибшого розуміння пове-
дінки, пов’язаної зі страхом, цей напрям має 
перспективу щодо розробки та втілення но-
вих методів лікування. На їх думку перешкоди 
будуть подолані завдяки тісній співпраці між 
фундаментальними та клінічними дослідника-
ми з використанням моделей тварин. 

Використання анестетиків, нейролептиків 
та седативних препаратів, які зараз широко за-
стосовують для седації чи загальної анестезії, 
відкриває нові можливості для лікування пове-
дінкових та тривожних розладів у тварин.

Висновки. Актуальність використання 
анксіолітичних препаратів зростає впродовж 
останніх десяти років. Кетамін забезпечує 
швидке і тривале полегшення симптомів три-
воги за різних клінічних станів. Анксіолітич-
ний ефект кетаміну настає через 12 годин після 
його прийому і триває впродовж 1–2 тижнів. 
Діазепам значно зменшує симптоми тривоги 
та депресії, а також нейрозапалення у мишей із 
травмою мозку. Ацепромазин використовують 
у ветеринарії як седативний засіб. Використан-
ня комбінованого протоколу з ацепромазином 
у собак приводить до значного зниження ознак 
стресу, тривоги та агресії під час відвідування 
ветеринарної клініки. Застосування ацепрома-
зину під час транспортування собак не впливає 
на фізіологічні та поведінкові реакції тварин 
на стрес. Ацепромазин знижує негативні на-
слідки транспортного стресу у диких копитних 
тварин. Агоністи α2-адренорецепторів (меде-
томідин, ксилазин) широко використовують 
завдяки здатності викликати седацію. Дексме-
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детомідин – перспективний препарат для лі-
кування захворювань, пов’язаних зі стресом, 
таких як тривожні розлади і посттравматичний 
стресовий синдром. Використання анестети-
ків, нейролептиків або седативних препаратів, 
які наразі широко застосовують для седації та 
загальної анестезії, відкриває нові можливості 
для лікування поведінкових і психологічних 
розладів у тварин.

У цій статті розглянуто наукові публікації, 
в яких кетамін, діазепам, ксилазин, ацепрома-
зин і медетомідин використовують як компо-
ненти анксіолітичної терапії у тварин різних 
видів. Вважаємо, що перспективою подальшої 
наукової роботи в цьому напрямку є проведен-
ня контрольованих порівняльних досліджень з 
метою визначення оптимальних доз і тривало-
сті використання потенційних анксіолітичних 
препаратів з урахуванням виду, віку, статі, фізі-
ологічного стану та інших важливих клінічних 
параметрів хворих тварин.

Відомості про дотримання біоетичних 
норм. Для написання цієї статті користували-
ся результатами наукових досліджень, які були 
схвалені відповідними етичними комітетами 
з питань поводження з тваринами, що вико-
ристовуються в наукових експериментах.

Відомості про конфлікт інтересів. Автори 
декларують відсутність конфлікту інтересів.
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The use of neuroleptics, sedatives and anesthe- 
tics for anxiolytic therapy in animals

Lukyanenko K., Poroshynska O., Shaganen- 
ko R., Koziі N., Shmayun S., Shaganenko V., Ko-
shelev O., Polishchuk A., Koziy V.

An important area for improving antidepressant 
treatment is the expansion of the indications for neuro-
leptics, anesthetics and sedatives. All these drugs have 
pronounced neurotropic effects.  

The aim of our work is to study the published sci-
entific evidence on the potential of neuroleptics, anes-
thetics and sedatives for anxiolytic therapy.  

A systematic literature review was used to search 
for publications on the topic of the study. The PubMed 
database (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov) was used 
to search for scientific articles.

The literature data indicates that ketamine is used 
to treat recurrent anxiety in both humans and animals. 
It provides rapid and sustained relief of anxiety symp-
toms in a variety of its clinical presentations. The 
anxiolytic effect occurs within the first 12 hours after 
administration and remains effective for 1 to 2 weeks. 
The anxiolytic effect of ketamine is due to its effect on 
hippocampal neurotropic factor activity. 

Diazepam can significantly reduce anxiety and 
depressive symptoms as well as neuroinflammation in 
brain-injured mice. It causes a dose-dependent increase 
in motor activity.  In combination with metformin, diaz-
epam is the preferred treatment for type 2 diabetes mel-
litus in stressed animals. Intermittent use of diazepam is 
useful to avoid the development of physical dependence 
when the drug is used for a long period of time. 

Acepromazine is promising to be used for anx-
iolytic effect in animals. A combined protocol with 
acepromazine significantly reduced signs of stress, 
anxiety and aggression during veterinary visits and 
had an anxiolytic effect in dogs. Acepromazine re-
duces the negative effects of transport stress in wild 
ungulates.  

Dexmedetomidine is used for sedation in both hu-
man and veterinary medicine. This drug is a promising 
candidate for the experimental treatment of stress-relat-
ed diseases such as anxiety disorders or post-traumatic 
stress disorder. 

We believe that further research in this area should 
be conducted in controlled comparative studies to de-
termine the optimal doses and duration of administra-
tion of potential anxiolytics, considering the species, 
age, sex, physiological state and other relevant clinical 
parameters of the animals studied. Therefore, system-
atic and detailed studies will help us not only to under-
stand the effectiveness, but also to provide safe and in-
dividualized treatment. This research can improve our 
understanding of the use of anxiolytics in veterinary 
practice, which is of key importance for improving the 
quality of animal welfare. 

In our opinion, the use of anesthetics, neuroleptics 
and sedatives, which are now widely used for sedation 
or general anesthesia, opens new possibilities for the 
treatment of behavioral and anxiety disorders in ani-
mals. 

 Key words: anxiety, veterinary medicine, neuro-
leptics, sedatives, ketamine, acepromazine, diazepam, 
medetomidine.


