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Сучасні уявлення про патогенез 
і лікування тривожних розладів

Резюме. В огляді літератури подані сучасні дані про особливості епідеміології, клінічну картину, патофі-
зіологічні механізми виникнення та потенційні біомаркери тривожних розладів. Наведено сучасні підходи 
до лікування тривожних розладів.
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Періодичне відчуття тривоги може бути в кожного, 
особливо якщо є часті стреси. Однак наявність над-
мірного відчуття тривоги та занепокоєння, що важко 
контролюється та перешкоджає повсякденній життє-
вій активності, є ознакою генералізованого тривож-
ного розладу (ГТР) [33]. Генералізований тривожний 
розлад належить до частих захворювань, поширеність 
якого становить від 4,3 ± 5,9 % [17]. ГТР діагносту-
ють за наявності надмірної тривоги, що впливає на 
всі сфери життя пацієнта (робота, стосунки, здоров’я) 
та непокоїть хворого більшість днів протягом щонай-
менше 6 місяців, супроводжується дратівливістю, 
підвищеною втомлюваністю, проблемами з кон-
центрацією, порушеннями сну [50]. Пацієнти з ГТР 
найчастіше звертаються по допомогу до лікарів за-
гальної практики через наявність саме соматичних 
симптомів. Крім того, у пацієнтів із ГТР досить ви-
сокі рівні супутньої патології, такої як депресивні 
розлади (ДР), біполярні розлади, серцево-судинні 
захворювання [49], діабет та артрит [27]. Як правило, 
тривожні розлади, на жаль, досить часто залишаються 
нерозпізнаними й недооціненими лікарями загальної 
практики. 

До тривожних розладів (ТР) належать панічний 
розлад з агорафобією чи без неї, соціальний тривож-
ний розлад (соціальна фобія), ГТР, змішані тривожно-
депресивні розлади. Тривожні розлади зустрічаються 
в 1,5–2 рази частіше в жінок порівняно з чоловіка-
ми [8]. Вік початку захворювання на ТР різниться за-
лежно від типу розладу. Зокрема, різні фобії частіше 
виникають у дитинстві в середньому в 7 років, соціаль-

ні фобії виникають у 13 років, агорафобія без панічних 
атак — у 20 років, панічні атаки — у 24 роки [29]. Від-
повідно до даних епідеміологічних досліджень, у віці 
старше від 50 років спостерігається помітне зменшен-
ня частоти тривожних розладів. ГТР може починатися 
й пізніше і є досить поширеним у пацієнтів, старших 
від 50 років [53, 54]. Сучасна концепція етіології три-
вожних розладів включає взаємодію психосоціальних 
чинників, негараздів у дитинстві, стресів, травм, ге-
нетичної схильності, що маніфестують у вигляді ней-
робіологічних та нейропсихологічних дисфункцій. 
Серед чинників, що є потенційними біомаркерами 
тривожних розладів, виділяють генетичні, нейрові-
зуалізаційні, нейрохімічні, нейрофізіологічні, нейро-
когнітивні [4, 5]. Наявність чітких рекомендацій щодо 
потенційних біомаркерів допоможе ідентифікувати 
пацієнтів з високим ризиком ТР. 

Клінічні симптоми ГТР можуть бути різноманітни-
ми, можуть включати персистуюче надмірне відчуття 
занепокоєння, тривоги, що стосується різних сфер 
життєдіяльності пацієнта, негативні думки з перед-
баченням негативних наслідків у всіх сферах життя. 
Ситуації й події з повсякденного життя ввижаються 
загрозливими для пацієнта, якщо в дійсності вони та-
кими не є. У хворих присутні невизначеність і страх 
щодо прийняття хибного рішення, відчуття, що щось 
погане може відбутися (якийсь інцидент або хворо-
ба); неможливість розслабитися, відпочити, пробле-
ми з концентрацією уваги, відчуття «порожнього» 
мозку. Фізичні ознаки та симптоми ГТР включають 
втому, порушення сну, напруження м’язів та м’язові 
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болі, відчуття внутрішнього тремтіння, підвищену зне-
рвованість, дратівливість, пітливість, нудоту, діарею, 
синдром подразненого кишечника [64]. Панічні атаки 
мають раптовий початок з такими соматичними озна-
ками тривоги, як серцебиття, підвищена пітливість, 
тремтіння, сухість у роті, порушення дихання, відчут-
тя кому в горлі, біль у грудині, дискомфорт у животі, 
відчуття нереального, страху смерті, парестезії. Паніч-
ні атаки можуть розпочинатися раптово, нізвідки, як 
кажуть пацієнти, однак більшість пацієнтів уникають 
ситуацій, у яких вони бояться появи панічних атак або 
в яких атаки вперше виникли (натовп, громадський 
транспорт або закриті приміщення, наприклад ліфти). 
Також поширений страх бути наодинці з собою. У ви-
падках із соціофобіями пацієнти бояться ситуацій, 
коли вони в центрі уваги або їх можуть критикувати 
(публічні виступи, візити до органів місцевого само-
врядування, спілкування з начальниками по роботі 
або з особами протилежної статі). Вони бояться бути 
незграбними та отримати негативну оцінку [9, 64].

Відповідно до даних літератури, ГТР характери-
зується значними анатомічними змінами в мозку, 
зокрема в межах регіонів, пов’язаних із виникнен-
ням тривоги [37]. Зокрема, збільшення обсягу сірої 
речовини головного мозку в мигдалеподібному тілі 
неодноразово зустрічалося в пацієнтів із тривожними 
розладами [19]. Збільшення розміру мигдалеподіб-
ного тіла в пацієнтів жіночої статі з ГТР було тісно 
пов’язане з порушенням уваги [36]. Виявлене збіль-
шення об’єму мигдалеподібного тіла та дорсомеді-
альної префронтальної кори спостерігалося у жінок 
з ГТР, вказуючи на те, що подібні зміни в регіонах 
мозку, що відповідають за виникнення тривоги, мо-
жуть відігравати роль у виникненні статевої схиль-
ності до розвитку тривожних розладів [55]. Крім того, 
значне збільшення обсягу сірої речовини виявлено 
в пацієнтів із ГТР, які не отримували медикаментоз-
ного лікування, в основному в базальних гангліях та 
полюсі скроневої частки, на той час як обсяг білої 
речовини був вірогідно меншим у дорсолатеральній 
префронтальній корі [22]. Подібне значне зменшення 
обсягу білої речовини в дорсолатеральній префрон-
тальній корі, передній ніжці внутрішньої капсули 
й середньому мозку спостерігалося у хворих із ГТР, 
які мали розлади оперативної пам’яті [41]. При цьому 
зменшення обсягу дорсолатеральної префронтальної 
кори негативно корелювало з клінічною вираженістю 
та тривалістю ГТР. У той же час значне зменшення 
об’єму орбітофронтальної кори виявлено в осіб жіно-
чої статі порівняно з чоловіками [42]. У хворих із ГТР 
встановлено зменшення об’єму гіпокампу [1]. 

У численних дослідженнях із використанням 
функціональної МРТ у пацієнтів із ГТР досліджували 
нейрональну відповідь на емоційні стимули й у стані 
спокою. При цьому зміни активності виявлено у хво-
рих із ГТР у декількох ділянках головного мозку, що 
тісно пов’язані з розвитком тривожності та регулю-
ванням емоцій, зокрема в мигдалеподібному тілі, пе-
редній поясній корі, медіальній, вентролатеральній 

і доросолатеральній префронтальній корі [40]. У па-
цієнтів жіночої статі з ГТР у дослідженнях із викорис-
танням позитронно-емісійної томографії визначено 
вірогідне зниження числа рецепторів до гамма-амі-
номасляної кислоти (ГАМК) у полюсі лівої скроневої 
частки [61]. При проведенні магнітно-резонансної 
спектроскопії в пацієнтів із ГТР, які не отримува-
ли медикаментозної терапії, виявлено вищий рівень 
співвідношення N-ацетиласпартату/креатину в правій 
дорсолатеральній префронтальній корі порівняно зі 
здоровими добровольцями [38]. В іншому дослідженні 
встановлено низький рівень співвідношення холіну/
N-ацетиласпартату в дорсолатеральній префронталь-
ній корі у хворих із ГТР, при цьому останній негативно 
корелював із вираженістю тривоги [43].

Останнім часом все більше зусиль спрямовано на 
визначення генетичних чинників, що відповідають за 
схильність пацієнтів до розвитку психічних розладів 
і впливають на їх відповідь на терапевтичні втручан-
ня. В одному з останніх досліджень встановлено, що 
Val66Met поліморфізм Met алелі мозкового нейротро-
фічного фактора (BDNF) наряду з підвищенням сиро-
ваткового вмісту BDNF тісно пов’язаний із ризиком 
виникнення ГТР [44] . В інших дослідженнях виявле-
но генетичні предиктори терапевтичної відповіді на 
застосування селективних інгібіторів зворотного за-
хоплення серотоніну (СІЗЗС), до яких належать пеп-
тид гіпофіза, що активує аденілатциклазу (PACAP), 
транспортувальник серотоніну (5-HTT), ген 2A ре-
цептора серотоніну (HTR2A), рецептор 1 кортико-
тропін-рилізинг-гормону (CRHR1), рецептор допа-
міну D3 (DRD3), ядерний рецептор фосфодіестерази 
1A (PDE1A) [14, 15, 34, 35, 47, 48, 52].

Незважаючи на існування тісного взаємозв’язку 
між рівнем нейротрофічних факторів та виникненням 
розладів настрою, у пацієнтів з ГТР цей взаємозв’язок 
є недостатньо зрозумілим, він може бути оберне-
ним [5]. Не виявлено змін рівня мозкового нейротро-
фічного фактора в значної кількості пацієнтів з різ-
ними тривожними розладами, включаючи ГТР [39]. 
Однак у дослідженні за участю невеликої кількості 
пацієнтів із ГТР і депресивними розладами при на-
явності ГТР встановлено підвищення рівня BDNF 
у два рази в плазмі порівняно зі здоровими особами 
з контрольної групи, у той же час у пацієнтів з депре-
сивними розладами виявлено його зменшення [51]. 
Щодо імунологічних чинників: у декількох дослі-
дженнях у пацієнтів із ГТР виявлено підвищений рі-
вень С-реактивного білка [11, 16]. У пацієнтів із ГТР 
і великим депресивним епізодом спостерігалося під-
вищення концентрації інтерлейкіну-10 і меланоцит-
стимулюючого гормону, однак не виявлено значних 
змін концентрації інтерлейкіну-2 [62]. У хворих із ГТР 
і панічними розладами спостерігалося зниження про-
ліферації лімфоцитів, активності натуральних кілерів 
порівняно зі здоровими особами [32]. 

В одному із сучасних досліджень оцінювали дов-
готривалу інтегровану секрецію кортизолу, що вклю-
чало визначення концентрації кортизолу у волоссі та 
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оцінку експериментально індукованої кортизолом ре-
активності до стресу при ГТР, депресивних розладах та 
їх коморбідності. При цьому виявлено, що пацієнти 
з депресивними розладами мали вірогідно нижчі кон-
центрації кортизолу у волоссі порівняно з пацієнта-
ми з ГТР і контрольною групою. У результаті аналізу 
даних у хворих із ГТР залежно від наявності комор-
бідних ДР встановлено, що хворі з ДР мали вірогідно 
нижчі показники вмісту кортизолу у волоссі порівня-
но з хворими з ГТР без ДР і не спостерігалось вірогід-
ної різниці щодо цих показників між пацієнтами з ДР 
і хворими з ГТР, коморбідними з ДР. Також не вияв-
лено вірогідної різниці щодо концентрації кортизолу 
у волоссі між групами пацієнтів з ГТР із ДР, ГТР без 
ДР та здоровими особами з контрольної групи. Отже, 
отримані результати підтверджують, що ДР пов’язані 
з тривало існуючим згасанням секреції кортизолу, 
крім того, присутність ДР вказує на довгострокові ен-
докринні зміни на відміну від ізольованого ГТР [59]. 
Вищезазначені дані можуть пояснити встановлений 
раніше феномен, що ГТР передує депресії, поява якої, 
у свою чергу, є проявом неспроможності компенсатор-
них заходів, до яких організм вдається, щоб захистити 
себе від хронічного стресу, який з’явився ще при ГТР. 
Розуміння та пошук нових патофізіологічних механіз-
мів розвитку тривожних розладів мають велике зна-
чення для розробки адекватних терапевтичних втру-
чань, які дуже потрібні, оскільки протягом багатьох 
років не спостерігалося значного прогресу у лікуванні 
ГТР. У літературі озвучена думка, що розробці нових 
лікувальних підходів сприятиме розуміння біомарке-
рів ГТР, це допоможе оптимізувати відповідь пацієнта 
на терапію [37].

Тривожні розлади необхідно лікувати з викорис-
танням психотерапії, фармакотерапії або комбінуван-
ня обох. Когнітивна поведінкова терапія розглядаєть-
ся як психотерапія з найвищим рівнем доказовості. 
До препаратів першої лінії в медикаментозній терапії 
належать селективні інгібітори зворотного захоплен-
ня серотоніну й інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну та норадреналіну (СІЗЗСН) завдяки по-
зитивному співвідношенню переваг та ризиків при їх 
застосуванні [66]. Пацієнти мають бути проінформо-
вані, що початок анксіолітичної дії цих антидепресан-
тів може наставати через 2–4 тижні прийому (у деяких 
випадках — до 6 тижнів). Протягом перших 2 тижнів 
побічні ефекти можуть бути сильнішими. У цей пе-
ріод можуть спостерігатися підвищена знервованість 
і посилення тривожності, що можуть зменшити при-
хильність пацієнта до лікування. При цьому є дані, що 
СІЗЗСН можуть переноситися пацієнтами гірше, ніж 
СІЗЗС [12]. Такі представники СІЗЗС, як флуоксетин, 
флуоксамін, пароксетин, особливо часто можуть всту-
пати у фармакокінетичну взаємодію через пригнічен-
ня системи цитохрому P450 [65].

З огляду на зазначене вище стають у нагоді анти-
депресанти, що мають мультифункціональні терапев-
тичні властивості, різні лікувальні ефекти залежно 
від використаної дози, розширений спектр клініко-

фармакологічної дії та високий рівень безпеки [13, 45]. 
Тразодон (Триттіко) належить саме до таких препара-
тів. Унікальність його полягає в дозозалежних клініч-
них ефектах: у малих дозах (50–150 мг/добу) цей пре-
парат чинить поєднану снодійну та анксіолітичну дію, 
у великих дозах (150–450 мг/добу) проявляє себе як 
ефективний антидепресант. Слід зазначити, що тра-
зодон добре переноситься й не викликає залежності, 
на відміну від бензодіазепінів. Тразодон є інгібіто-
ром транспорту серотоніну й потужним антагоністом 
5-HT2A- та 5-HT2C-рецепторів, він також є антаго-
ністом H1-гістамінових та α1-адренергічних рецепто-
рів [58]. У малих дозах тразодон блокує тільки 5-НТ2A-
серотонінові рецептори, а також (меншою мірою) 
α1-адренорецептори й гістамінові Н1-рецептори [18]. 
Більшість антидепресантів (трициклічні, інгібітори 
моноаміноксидази, ряд селективних інгібіторів зво-
ротного захоплення серотоніну) блокують не лише 
5-НТ-2С-рецептори, але й інший підтип серотоніно-
вих рецепторів — 5-НТ-1А, через який реалізують-
ся фізіологічні ефекти серотоніну, з чим і пов’язана 
значна кількість побічних ефектів вищезазначених 
антидепресантів, у тому числі розвиток сексуальної 
дисфункції, шлунково-кишкових ускладнень, серото-
нінового синдрому та порушення сну. Зокрема, відпо-
відно до даних сучасних досліджень, на тлі лікування 
тразодоном не спостерігалося сексуальної дисфункції 
порівняно з представниками СІЗЗС (сертраліном та 
флуоксетином) [31]. На відміну від інших антидепре-
сантів, тразодон не змінює структуру сну, що забезпе-
чує максимально фізіологічну дію [57, 58].

Бензодіазепіни не рекомендуються для планового 
застосування при лікуванні тривожних розладів [7]. 
Бензодіазепіни, взаємодіючи з ГАМК-рецепторами, 
збільшують спорідненість гамма-аміномасляної 
кислоти до цих рецепторів, тим самим збільшується 
надходження іонів хлору всередину нейронів і підви-
щується гальмівний постсинаптичний потенціал, що 
знижує збудливість нейронів. Бензодіазепіни мають 
седативну, снодійну, анксіолітичну, протисудомну, 
міорелаксуючу дію. Найчастіші побічні ефекти бен-
зодіазепінів пов’язані з їх седативною й міорелаксу-
ючою дією: сонливість, запаморочення, зниження 
уваги й здатності до концентрації; порушення коор-
динації може призвести до падінь і травм, особливо 
в літніх людей; зниження лібідо й порушення ерекції; 
можуть виникнути депресія, гіпотонія й пригнічення 
дихання; можливі також дизартрія, зниження ско-
ротливості міокарда і, як наслідок, серцевого викиду; 
нудота й зміни апетиту, погіршення зору, сплутаність 
свідомості, ейфорія, деперсоналізація й кошмарні 
сни; ослаблення працездатності, пам’яті, безсоння, 
тремор, шкірні висипання, надмірне збільшення ваги, 
у літніх — короткочасний стан сплутаності. FDA не 
схвалило бензодіазепіни для довгострокового вико-
ристання через наявність виражених побічних ефек-
тів: загального погіршення фізичного й психічного 
здоров’я; когнітивних порушень; афективних і по-
ведінкових проблем; почуття сум’яття; труднощів із 
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конструктивним мисленням; зниження лібідо, за-
хоплень; виникнення агорафобії й соціофобії; під-
вищення тривожності й депресія; зміни сприйняття 
себе, навколишнього середовища й відносин з інши-
ми людьми [21]. При довготривалому застосуванні 
бензодіазепінів (від 4 до 8 місяців) у пацієнтів розви-
вається залежність [56]. 

Інші варіанти терапії включають прегабалін, три-
циклічні антидепресанти, буспірон, моклобемід та 
інші [50]. Прегабалін є модулятором кальцію, що діє 
через вольтаж-залежні кальцієві канали. Препарат 
має седативні властивості, завдяки яким усуває розла-
ди сну, що зустрічаються дуже часто в пацієнтів із три-
вожними розладами, вірогідно швидше, ніж СІЗЗС 
та СІЗЗСН. Препарат продемонстрував більш раннє 
настання анксіолітичного ефекту порівняно з анти-
депресантами. Однак описані випадки звикання до 
прегабаліну хворих, які страждають від зловживання 
психотропними речовинами, а також можуть спосте-
рігатися синдроми відміни препарату після раптового  
припинення його прийому [3]. Трициклічні антиде-
пресанти (іміпрамін, кломіпрамін) є ефективними 
в лікуванні тривожних розладів як засоби терапії дру-
гої лінії. У цілому частота побічних ефектів у разі за-
стосування трициклічних антидепресантів є вищою 
порівняно із прийомом СІЗЗС та СІЗЗСН. Отже, 
лікування слід починати із застосування СІЗЗС та 
СІЗЗСН перед призначенням трициклічних антиде-
пресантів. Титрування дози повинно відбуватися по-
вільно до досягнення тих доз, що використовуються 
для лікування депресії. Трициклічні антидепресанти 
з обережністю необхідно призначати пацієнтам із ви-
соким ризиком схильності до суїциду через їх значно 
виражену токсичність при передозуванні [60].

У численних дослідженнях продемонстрована 
ефективність атипового антипсихотика кветіапіну 
в лікуванні ГТР. Як правило, його призначають у ліку-
ванні психозів 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 ви-
кликати розвиток метаболічного синдрому в пацієнтів 
у більшості країн даний препарат не отримав ліцензу-
вання для лікування тривожних розладів. Типові по-
бічні ефекти, такі як надмірна седація або набір ваги, 
були менш поширеними у хворих, які отримували 
менші дози препарату [6, 30]. Отже, кветіапін вико-
ристовують у резистентних до лікування пацієнтів з 
ТР, при цьому ефект від призначеного лікування спо-
стерігається раніше, ніж від прийому антидепресантів.

Досліджувалася ефективність нового антидепре-
санту вортіоксетину в лікуванні пацієнтів з ГТР, однак 
не виявлено його вірогідної ефективності порівняно 
з плацебо [20]. У декількох дослідженнях продемон-
стровано ефективність перорального прийому препа-
ратів на основі лавандової олії в лікуванні пацієнтів 
із ГТР і тривожно-депресивними розладами [25, 26, 
28, 63]. Однак не встановлено, чи препарати на основі 
лаванди є такими ж дієвими, як і стандартне лікуван-
ня. Застосування екстракту валеріани виявилося не-

ефективним у плацебо-контрольованих дослідженнях 
у пацієнтів із тривожними розладами [2, 24].

Після досягнення ремісії медикаментозне ліку-
вання слід продовжувати від 6 до 12 місяців. При 
розробці плану терапії слід враховувати потенційну 
ефективність препаратів, побічні ефекти, лікарську 
взаємодію, витрати на лікування та преференції па-
цієнта [8]. Відповідь на терапію й настання ремісії 
базується на визначенні загального балу шкали Га-
мільтона для оцінки тривоги (Hamilton Rating Scale 
for Anxiety) [33]. Під час лікування ТР медикаментоз-
ними препаратами необхідно враховувати можливість 
взаємодії лікарських засобів [46]. Сумарна пригнічу-
вальна дія на центральну нервову систему може спо-
стерігатися при поєднанні препаратів із седативними 
властивостями, таких як трициклічні антидепресанти, 
бензодіазепіни, прегабалін, що знаходить вираження 
в небажаній седації, збільшенні часу психомоторних 
реакцій. Перед прийняттям рішення про те, що паці-
єнт не відповідає на лікування призначеним препа-
ратом, потрібно впевнитися, що діагноз поставлений 
правильно, пацієнт дотримується чітко та в повному 
обсязі призначеної схеми терапії й тривалість лікуван-
ня є адекватною. Якщо пацієнт не дає терапевтичної 
відповіді на лікування в адекватній дозі протягом 
4–6 тижнів, препарат слід змінити. У пацієнтів похи-
лого віку відповідь на лікування може спостерігатися 
пізніше. У тих хворих, які не реагують лише на меди-
каментозне лікування, слід додавати когнітивно-по-
ведінкову терапію [65]. 

У випадках, коли застосування стандартних мето-
дів лікування не дало бажаних результатів, необхідно 
спробувати препарати, що не входять до стандартних 
схем та не є ліцензованими для лікування тривожних 
розладів, однак показали ефективність у клінічних 
випробуваннях. До таких препаратів належить кветі-
апін [9].

Усі пацієнти з ТР потребують підтримуючих бесід 
та уваги до емоційних проблем, що пов’язані з ви-
никненням ТР. Психічне виховання включає надан-
ня інформації про фізіологічну основу симптомів 
тривожних розладів і раціональні терапевтичні мож-
ливості щодо їх усунення при застосуванні лікуван-
ня [9]. Останніми роками вивчалась ефективність 
проведення психотерапії через Інтернет, у разі якої, як 
правило, відбувається мінімальний контакт пацієнта 
з психотерапевтом. При цьому не виявлено достатньо 
доказів того, що дане лікування є таким же ефектив-
ним, як когнітивно-поведінкова терапія з пацієнтом 
при прямому контакті [10]. Однак терапія через Інтер-
нет може застосовуватися в тих регіонах, де інші види 
психотерапії недоступні. Комбінування психотерапії 
з фармакотерапією виявилося більш ефективним, 
ніж застосовані окремо медикаментозне лікування 
й психотерапія [23]. Фізична активність може бути 
рекомендована як додатковий до стандартного ліку-
вання тривожних розладів вид терапії поряд із гіпно-
зом, автотренінгом, акупунктурою, остеопатією та 
гомеопатією [9]. 
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Отже, тривожні розлади є досить поширеними 
й посідають одне з провідних місць серед психічних 
розладів. На сьогодні з позицій доказової медицини, 
спираючись на результати численних рандомізованих 
контрольованих досліджень, сформульовані клінічні 
настанови й рекомендації щодо терапії тривожних 
розладів. Раціональна медикаментозна терапія сприяє 
вірогідному покращенню якості життя пацієнтів із ТР.

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Современные представления о патогенезе 
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Резюме. В обзоре литературы представлены современные 
данные об особенностях эпидемиологии, клинической кар-
тине, патофизиологических механизмах возникновения и по-
тенциальных биомаркерах тревожных расстройств. Приведе-
ны современные подходы к лечению тревожных расстройств.
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Contemporary ideas about pathogenesis 
and treatment of anxiety disorders

Abstract. The review of the literature presents modern data on 
the peculiarities of epidemiology, clinical picture, pathophysi-
ological mechanisms and potential biomarkers of anxiety disor-
ders. Current approaches to the treatment of anxiety disorders are 
described.
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