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СОД (супероксиддисмутази) та ГПО (глутатіонпероксидази)) антиок-
сидантної системи. Включення препаратів ессенціальних фосфоліпідів 
(ессенціалє-форте-Н) до комплексу профілактичного лікування в періоді 
антенатальної програми сприяє відновленню метаболічного гомеостазу 
– знижується концентрація продуктів пероксидації ліпідів (МДА і ДК) 
та підвищується активність ферментів системи АОЗ (КТ, СОД та ГПО), 
що свідчить про відновлення балансу між пероксидацією ліпідів та ан-
тиоксидантним захистом.
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Во время физиологической беременности у женщин сохраняется 
баланс между свободнорадикальным окислением липидов и актив-
ностью ферментов антиоксидантной защиты (АОЗ). У пациенток с 
отягощенным акушерским анамнезом (выкидыши в первом тримес-
тре) при наличии заболеваний гепатобилиарной системы наблюда-
ется повышение метаболитов пероксидации липидов (малонового 
диальдегида (МДА), диеновых конъюгатов (ДК)) и показателя пе-
рекисного гемолиза эритроцитов, высокий уровень метаболитов 
пероксидации липидов. Одновременно в этот период обследования 
наблюдалось понижение активности ферментного звена (КТ (ката-
лазы), СОД (супероксиддисмутазы) и ГПО (глутатионпероксидазы) 
антиоксидантной системы)). Включение препаратов эссенциальных 
фосфолипидов (эссенциале-форте-Н) в комплекс профилактическо-
го лечения в периоде антенатальной программы способствует вос-

становлению метаболического гомеостаза – снижается концентра-
ция продуктов пероксидации липидов (МДА и ДК) и повышается 
активность ферментов системы АОЗ (КТ, СОД, ГПО), что свиде-
тельствует о восстановлении баланса между пероксидацией липи-
дов и антиоксидантной защитой).
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During physiological pregnancy in women maintain a balance 
between free radical oxidation of lipids and the activity of enzymes of 
antioxidant protection (AOP). In patients with a burdened obstetric 
history (miscarriages in the first trimester) in the presence of diseases 
of the hepatobiliary system, there is an increase in the metabolites of 
lipid peroxidation (malondialdehyde (MDA), diene conjugates (DC)) 
and the indicator of peroxide hemolysis of erythrocyte, a high level of 
lipid peroxidation metabolites. At the same time, during this period of 
examination, there was a decrease in the activity of the enzyme link (CT 
(catalase), SOD (superoxide dismutase) and GPO (glutathione peroxidase) 
of the antioxidant system). The inclusion of essential phospholipid 
preparations (essentiale-forte-N) in the complex of preventive treatment in 
the period of antenatal program contributes to the restoration of metabolic 
homeostasis-the concentration of lipid peroxidation products (MDA and 
DC) decreases and the activity of enzymes of the antioxidant protection 
system (CT, SOD, GPO) increases, which indicates the restoration of the 
balance between lipid peroxidation and antioxidant protection).
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Надмірне відчуття тривоги та занепокоєння, що 
важко контролюється та перешкоджає повсякденній 
життєвій активності, є ознакою генералізованого три-
вожного розладу [23]. Генералізований тривожний 
розлад (ГТР) належить до поширених захворювань, 
розповсюдженість якого сягає від 4.3±5.9 % [12]. ГТР 
діагностують при наявності надмірної тривоги, що 
втручається у всі сфери життя пацієнта (робота, сто-
сунки, здоров’я) та непокоїть хворого більшість днів 
протягом щонайменше 6 місяців, супроводжується 
дратівливістю, підвищеною втомлюваністю, пробле-
мами з концентрацією, порушеннями сну [35]. Окрім 
того, у пацієнтів з ГТР досить високі рівні супутнь-

ої патології, такої як депресивні розлади, біполярні 
розлади, серцево-судинні захворювання [34] діабет та 
артрит [20]. Як правило, на жаль, тривожні розлади до-
сить часто залишаються нерозпізнаними та недооціне-
ними лікарями загальної практики. 

До тривожних розладів (ТР) належать панічний роз-
лад з чи без агорафобії, соціальний тривожний розлад 
(соціальна фобія), ГТР, змішані тривожно-депресивні 
розлади. ТР зустрічаються в 1,5-2 рази частіше у жінок, 
порівняно з чоловіками [7]. Вік початку захворювання 
на ТР відрізняється залежно від типу розладу. Зокрема, 
різні фобії частіше виникають у дитинстві, в середнь-
ому, в 7-річному віці, соціальні фобії виникають у 13 
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років, агорафобія без панічних атак – у 20 років, панічні 
атаки – у 24 роки [22]. ГТР може починатися і пізні-
ше і є досить розповсюдженим у пацієнтів старше 50 
років [37, 38]. Сучасна концепція етіології тривожних 
розладів включає взаємодію психосоціальних чинників, 
негараздів у дитинстві, стресів, травм, генетичної схиль-
ності, які маніфестують у вигляді нейробіологічних та 
нейропсихологічних дисфункцій. Серед чинників, які є 
потенційними біомаркерами тривожних розладів, виді-
ляють генетичні, нейровізуалізаційні, нейрохімічні, 
нейрофізіологічні, нейрокогнітивні [4, 5]. 

Клінічні симптоми ГТР можуть бути різноманітними, 
можуть включати персистуюче надмірне відчуття занепо-
коєння, тривоги, що торкається різних сфер життєдіяль-
ності пацієнта, негативні думки з передбаченням нега-
тивних наслідків у всіх сферах життя. Ситуації та події з 
повсякденного життя вважаються пацієнту загрозливими, 
коли в дійсності вони такими не є. У хворих наявні не-
визначеність та страх щодо прийняття хибного рішення, 
відчуття, що щось погане може відбутися (якийсь інци-
дент або хвороба); неможливість розслабитися, відпочи-
ти, проблеми з концентрацією уваги, відчуття «порожньо-
го» мозку. Фізичні ознаки та симптоми ГТР включають 
втому, порушення сну, напруження м’язів та м’язеві болі, 
відчуття внутрішнього тремтіння, підвищену знерво-
ваність, дражливість, пітливість, нудоту, діарею, синдром 
подразненого кишечнику [43]. Панічні атаки мають рап-
товий початок з такими соматичними ознаками тривоги 
як серцебиття, підвищена пітливість, тремтіння, сухість 
в роті, порушення дихання, відчуття комка в горлі, біль 
у грудині, дискомфорт у животі, відчуття нереального, 
страху смерті, парестезії. Панічні атаки можуть розпочи-
натися раптово, нізвідки, як кажуть пацієнти, однак біль-
шість пацієнтів уникають ситуацій, в яких вони бояться 
появи панічних атак, або в яких атаки вперше виникли 
(натовп, громадський транспорт або закриті приміщення, 
наприклад, ліфти). Також розповсюджений страх бути на-
одинці з собою. У випадках з соціофобіями пацієнти бо-
яться ситуацій, коли вони в центрі уваги або їх можуть 
критикувати (публічні виступи, візити до органів місцево-
го самоврядування, спілкування з начальниками по роботі 
або з особами протилежної статі). Вони бояться бути нез-
грабними та отримати негативну оцінку [8, 43].

Відповідно до даних літератури, ГТР характеризуєть-
ся значними анатомічними змінами в мозку, зокрема в 
межах регіонів, пов’язаних із виникненням тривоги [27]. 
Зокрема, збільшення обсягу сірої речовини ГМ в мигдале-
подібному тілі неодноразово зустрічалося у пацієнтів з ТР 
[13]. Збільшення розміру мигдалеподібного тіла у пацієн-
тів жіночої статі з ГТР було тісно пов’язане з порушенням 
уваги [26]. Збільшення об’єму мигдалеподібного тіла та 
дорсомедіальної префронтальної кори спостерігалося у 
жінок з ГТР, вказуючи на те, що подібні зміни в регіонах 
мозку, що відповідають за виникнення тривоги, можуть 
відігравати роль у виникненні статевої схильності до по-
яви ТР [39]. Окрім того, значне збільшення обсягу сірої 

речовини виявлено у пацієнтів з ГТР, що не отримували 
медикаментозного лікування, в основному в базальних 
гангліях та полюсі скроневої частки, тоді як обсяг білої 
речовини був достовірно меншим в доросолатеральній 
префронтальній корі [16]. Подібне значне зменшення об-
сягу білої речовини в дорсолатеральній префронтальній 
корі, передній ніжці внутрішньої капсули та середньому 
мозку спостерігалося у хворих з ГТР, які мали розлади 
оперативної пам’яті [28]. При цьому, зменшення обсягу 
дорсолатеральної префронтальної кори негативно коре-
лювало з клінічною вираженістю та тривалістю ГТР. У 
той же час, значне зменшення об’єму орбітофронтальної 
кори виявлено в осіб жіночої статі, порівняно з чоловіка-
ми [29]. У хворих з ГТР встановлено зменшення об’єму 
гіпокампу [1]. 

Останнім часом все більше зусиль спрямовано на 
визначення генетичних чинників, що відповідають за 
схильність пацієнтів до розвитку психічних розладів 
та впливають на їх відповідь на терапевтичні втру-
чання. В одному з останніх досліджень встановлено, 
що Val66Met поліморфізм Met алелю мозкового ней-
ротрофічного фактора (BDNF) поряд з підвищенням 
сироваткового вмісту BDNF тісно пов’язані з ризиком 
виникнення ГТР [30]. В інших дослідженнях виявлено 
генетичні предиктори терапевтичної відповіді на за-
стосування селективних інгібіторів зворотнього захоп-
лення серотонініу (СІЗЗС), до яких належать пептид 
гіпофіза, що активує аденілатциклазу (PACAP), транс-
портувальник серотоніну (5-HTT), ген 2A рецептора 
серотоніну (HTR2A), рецептор 1кортикотропін-релі-
зинг гормону (CRHR1), рецептор допаміну D3 (DRD3), 
ядерний рецептор фосфодиестерази 1A (PDE1A) [10, 
11, 24, 25, 32, 33, 36].

Тривожні розлади необхідно лікувати із використан-
ням психотерапії, фармакотерапії або комбінуючи обидві. 
Когнітивна поведінкова терапія розглядається як психо-
терапія з найвищим рівнем доказовості. До першої лінії в 
медикаментозній терапії відносяться селективні інгібіто-
ри зворотнього захоплення серотоніну та інгібітори зво-
ротнього захоплення серотоніну та норадреналіну завдяки 
позитивному співвідношенню переваг та ризиків при їх 
застосуванні [45]. Пацієнти мають бути проінформовані, 
що початок анксіолітичної дії цих антидепресантів може 
початись через 2-4 тижні прийому (у деяких випадках до 
6 тижнів). Протягом перших 2 тижнів можуть бути силь-
нішими побічні ефекти. У цей період можливі підвище-
на знервованість та посилення тривожності, які можуть 
зменшити прихильність пацієнта до лікування. При цьому 
є дані, що СІЗЗСН можуть переноситися пацієнтами гір-
ше, ніж СІЗЗС [9]. 

Бензодіазепіни не рекомендуються для планового 
застосування при лікуванні тривожних розладів [6]. 
Бензодіазепіни, при взаємодії з ГАМК-рецепторами, 
збільшують спорідненість гамма-аміномасляної кисло-
ти (ГАМК) до цих рецепторів, тим самим збільшується 
надходження іонів хлору всередину нейронів і підви-
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щується гальмівний постсинаптичний потенціал, що 
знижує збудливість нейронів. Бензодіазепіни мають 
седативну, снодійну, анксіолітичну, протисудомну, 
міорелаксуючу дію. FDA не схвалило бензодіазепіни 
для довгострокового використання через наявність ви-
ражених побічних ефектів: загального погіршення фі-
зичного і психічного здоров’я; когнітивних порушень; 
афективних і поведінкових проблем; почуття сум’яття; 
труднощів з конструктивним мисленням; зниження 
лібідо, захоплень; виникнення агорафобії і соціофобії; 
підвищення тривожності і депресія; зміни сприйняття 
себе, навколишнього середовища і взаємин з іншими 
людьми [15]. При довготривалому застосуванні бензо-
діазепінів (від 4 до 8 місяців) у пацієнтів розвивається 
залежність [40]. 

Інші варіанти терапії включають прегабалін, три-
циклічні антидепресанти, буспірон, моклобемід та ін-
ші [35]. Прегабалін є модулятором кальцію, який діє 
через вольтаж-залежні кальцієві канали. Препарат має 
седативні властивості, завдяки яким усуває розлади 
сну, що зустрічаються дуже часто у пацієнтів з три-
вожними розладами, достовірно швидше порівняно з 
СІЗЗС та СІЗЗСН. Препарат продемонстрував більш 
раннє настання анксіолітичного ефекту, порівняно з 
антидепресантами. Однак, описані випадки звикання 
до прегабаліну хворих, які страждають зловживанням 
психотропними речовинами, а також можуть спостері-
гатися синдроми відміни препарату після раптового 
його припинення [3]. Трициклічні антидепресанти 
(іміпрамін, кломіпрамін) є ефективними у лікуванні 
тривожних розладів як засоби терапії другої лінії. В 
цілому, частота побічних ефектів у разі застосування 
трициклічних антидепресантів є вищою порівняно з 
СІЗЗС та СІЗЗСН. Отже, лікування слід починати із за-
стосування СІЗЗС та СІЗЗСН перед призначенням три-
циклічних антидепресантів. Титрування дози повинно 
відбуватися повільно до досягнення тих доз, що ви-
користовуються для лікування депресії. Трициклічні 
антидепресанти необхідно з обережністю призначати 
пацієнтам з високим ризиком схильності до суїциду 
через їх значно виражену токсичність при передозу-
ванні [41].

У численних дослідженнях продемонстровано ефек-
тивність атипового антипсихотика кветиапіну у лікуван-
ні ГТР. Як правило його призначають у лікуванні психо-
зів при шизофренії в дозах від 150 до 800 мг на день, для 
лікування тривоги необхідні нижчі дози (від 50 до 300 
мг на день). Однак, через здатність викликати розвиток 
метаболічного синдрому у пацієнтів, у більшості країн 
даний препарат не отримав ліцензування для лікування 
тривожних розладів. Кветіапін використовують у резис-
тентних до лікування пацієнтів з ТР, при цьому ефект від 
призначеного лікування спостерігається раніше, порів-
няно з антидепресантами. Досліджувалась ефективність 
нового антидепресанту вортіоксетину у лікуванні па-
цієнтів з ГТР, однак не виявлено його достовірної ефек-

тивності порівняно з плацебо [14]. У декількох дослід-
женнях продемонстровано ефективність перорального 
прийому препаратів на основі лавандової олії у лікуванні 
пацієнтів з ГТР та тривожно-депресивними розладами 
[18, 19, 21, 42]. Однак, не встановлено, чи препарати на 
основі лаванди є такими ж дієвими як стандартне ліку-
вання. Застосування екстракту валеріани виявилося не-
ефективним в плацебо-контрольованих дослідженнях у 
пацієнтів з тривожними розладами [2, 17].

Після досягнення ремісії медикаментозне лікуван-
ня слід продовжувати від 6 до 12 місяців. При розробці 
плану терапії слід враховувати потенційну ефективність 
препаратів, побічні ефекти, лікарську взаємодію, витра-
ти на лікування та преференції пацієнта [7]. Відповідь 
на терапію та настання ремісії базується на визначенні 
загального балу шкали Гамільтона для оцінки тривоги 
Hamilton Rating Scale for Anxiety (HAM-A) [23]. Під час 
лікування ТР медикаментозними препаратами необхід-
но враховувати можливість взаємодії лікарських засобів 
[31]. Сумаційна пригнічувальна дія на ЦНС може спос-
терігатися при поєднанні препаратів, що мають седа-
тивні властивості, такі як трициклічні антидепресанти, 
бензодіазепіни, прегабалін, що знаходить вираження у 
небажаній седації, зростанні часу психомоторних реак-
цій. Перед прийняттям рішення, що пацієнт не відпові-
дає на лікування призначеним препаратом, потрібно 
впевнитися, що діагноз поставлений правильно, пацієнт 
дотримується чітко та в повному обсязі призначеної схе-
ми терапії та тривалість лікування є адекватною. Якщо 
пацієнт не дає терапевтичної відповіді на лікування в 
адекватній дозі протягом 4-6 тижнів, препарат має бути 
змінено. У пацієнтів похилого віку відповідь на ліку-
вання може спостерігатися пізніше. У тих хворих, які 
не реагують лише на медикаментозне лікування, слід 
додавати когнітивно-поведінкову терапію [44]. 

У випадках, коли застосування стандартних методів 
лікування не принесло бажаних результатів, необхідно 
спробувати препарати, що не входять до стандартних 
схем та не є ліцензованими для лікування тривожних роз-
ладів, однак продемонстрували ефективність в клінічних 
випробуваннях. До таких препаратів належать кветіапін, 
агомелатін [8].

Фізична активність може бути рекомендована як до-
датковий вид терапії до стандартного лікування тривож-
них розладів поряд з гіпнозом, автотренінгом, акупункту-
рою, остеопатією та гомеопатією [8]. 

Отже, тривожні розлади є досить поширеними і 
посідають одне з провідних місць серед психічних 
розладів. на сьогоднішній день з позицій доказової 
медицини, спираючись на результати численних 
рандомізованих контрольованих досліджень, сфор-
мульовані клінічні настанови та рекомендації щодо 
терапії ТР. Раціональна медикаментозна терапія 
сприяє достовірному покращанню якості життя па-
цієнтів з ТР. 
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Сучасна медицина має значну кількість різноманіт-
них лікарських препаратів, які спроможні впливати на 
окиснювальні процеси в організмі. Проте, незважаючи 
на значні успіхи, досягнуті в області фармакології ан-
тиоксидантних засобів, пошук нових високоефектив-
них та малотоксичних препаратів триває [4, 10, 15]. 
Сполуки, що пропонуються як антиоксидантні засоби, 
повинні мати велику широту терапевтичного ефекту, 
бути нешкідливими при довготривалому застосуванні, 
не мати або мати мінімально виражені побічні ефекти. 
Бажано, щоб нові антиоксидантні засоби мали також 

мембранопротекторні, імуномоделюючі властивості. 
Вони повинні бути дешеві, технологічні у виробництві, 
синтезуватися або вилучатися із доступної вітчизняної 
сировини [1, 13]. 

Найбільш перспективним у цьому плані є пошук таких 
антиоксидантних засобів серед рослинної сировини. Так, 
аналізуючи дані літератури [2, 3, 9], ми звернули увагу 
на рослини роду Шпинат (Spinacia), що містять велику 
кількість біологічно активних речовин, які в перспективі 
можуть бути використані як антиоксидантні, гепатопро-
текторні та гастропротекторні засоби.
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