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Генералізований пародонтит є однією з основних проблем сучасної cтоматології. Медичне і соціа-
льне значення цього захворювання визначається наявністю патологічних процесів у пародонті та 
послабленням функції зубощелепного апарату. На сьогоднішній день існує багато методів і схем лі-
кування захворювання, що включає різноманітні лікарські засоби і прийоми, проте не визначено, яке 
з існуючих є достатньо ефективним лікуванням. Одним із сучасних удосконалених методів лікуван-
ня ХГП є використання наноматеріалів. Метою роботи став аналіз відомих методів лікування ге-
нералізованого пародонтиту. 
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Захворювання пародонту займають друге мі-
сце в світі за поширеністю серед стоматологіч-
них захворювань і мають тенденцію до розпо-
всюдження незалежно від віку, статі та місця 
проживання [15,17,26,43]. Разом із прогресом 
цивілізації поширеність захворювань пародонту 
різко зросла і досягла 95-100% [15].  

Згідно з даними ВООЗ (2000) інтактний паро-
донт зустрічається лише в 21% спостережень, 
пародонтит II ступеня тяжкості - у 25-45%, III 
ступеня - у 5-20% спостережень, при цьому по-
ширеність захворювань пародонту у віковій групі 
35-44 років по світу становить 94,3% [26], існує 
тенденція також до «омолодженням» цього за-
хворювання [14,12,28,7,25]. Наукові дані підтве-
рджують, що запалення тканин пародонту погі-
ршує стан всього організму в цілому [11,47].  

Тотальна поширеність, складність і трива-
лість лікування захворювань тканин пародонту 
зумовлює центральне місце цієї патології в ро-
боті не тільки лікаря пародонтолога, але і стома-
толога загальної практики [34]. Незважаючи на 
велику кількість схем і методів комплексного лі-
кування, це питання продовжує залишатися од-
нією з актуальних проблем у стоматології 
[18,19,25,36,39]. Поширеність запальних захво-
рювань пародонту визначає високу потребу в 
пошуку оптимальних методів лікування, важли-
вим етапом якого є консервативна терапія. Оскі-
льки ХГП визнаний інфекційним захворюванням 
[3], ключовою ланкою в консервативному ліку-
ванні є вибір ефективного антибактеріального 

засобу.  
Відповідно до сучасної точки зору, запальні 

захворювання пародонту відносяться до інфек-
ційних хронічних захворювань, тому, нормаліза-
ція мікрофлори порожнини рота є невід'ємною 
умовою їх раціональної терапії [19]. І перше, з 
чим стикається стоматолог при вирішенні питан-
ня про застосування антибактеріальної терапії - 
вибір антимікробного препарату [19,27].  

Більшість дослідників вважають, що пародон-
тит є поліетіологічним захворюванням, в основі 
розвитку якого лежить комплекс патологічних 
порушень, які відбуваються в порожнині рота, 
що пов'язані з мікробіологічними та імунологіч-
ними змінами [2,8,16,25,37,41].  

При відсутності у пацієнта важких загально-
соматичних захворювань на перший план, як 
причина ХГП, виходить фактор зовнішньої бак-
теріальної агресії, який відбивається на стані 
гемодинаміки пародонту та місцевого імунітету 
порожнини рота [35]. Ці два невід'ємних компо-
нента пародонтального комплексу, в свою чергу, 
є показниками стану даної системи. Вплив на 
основний етіологічний фактор антибактеріаль-
ними препаратами, як наслідок, тягне за собою 
зміну не тільки мікрофлори пародонтальної ки-
шені (ПК), але і параметрів гемодинаміки і міс-
цевого імунітету.  

У пародонтальній кишені з активним запа-
ленням домінують анаеробні мікроорганізми, які 
спільно з грамнегативними бактеріями є най-
більш токсичними для організму [38,45].  
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На сьогоднішній день найбільш ефективними 
і поширеними лікарськими препаратами, що ді-
ють бактерицидно на анаеробну мікрофлору, є 
метронідазол у поєднанні з хлоргексидином [12]. 
Однак, необхідний диференційований підхід до 
застосування антибактеріальних препаратів, що 
включають активні компоненти різної концент-
рації [12,14].  

Потрібно враховувати. що не всім пацієнтам 
показане застосування антибактеріальних пре-
паратів, у зв'язку з наявністю у них алергічної 
реакції тощо.  

Крім того, в спеціальній літературі недостат-
ньо даних про зміну гемодинаміки при викорис-
танні цих засобів, про вплив антибактеріальних 
препаратів на стан місцевого імунітету порожни-
ни рота при хронічних запальних захворюваннях 
пародонту. Відсутні чіткі показання для застосу-
вання антимікробних лікарських препаратів за-
лежно від ступеня тяжкості запальних процесів, 
імунологічного статусу та мікрофлори ПК.  

Не викликає сумнівів, що в етіопатогенезі па-
родонтиту найважливішу роль відіграють пору-
шення асоціативних взаємовідносин представ-
ників автономної флори порожнини рота: част-
кове або повне витіснення характеристичних 
видів, посилене розмноження бактерій, не влас-
тивих для мікробіоценозу порожнини рота здо-
рової людини [16,40].  

В ході еволюції при взаємодії організму лю-
дини з оточуючими його мікроорганізмами відбу-
вся відбір певних видів мікробів, здатних до при-
кріплення та колонізації на слизових оболонках, 
які використовують організм господаря як нове 
середовище проживання [4].  

В наш час зростає кількість захворювань, ви-
кликаних умовно патогенною мікрофлорою. Сис-
тема мікрофлори отримала нові умови для своєї 
життєдіяльності, завдяки зниженню імунних за-
хисних властивостей популяції в цілому, високо-
го ступеня адаптації мікрофлори [10].  

Зміна морфологічних властивостей мікроор-
ганізмів може бути наслідком антибактеріальної 
терапії, трансформації факторів гуморального та 
тканинного захисту людини. Тому диференційо-
ваний підхід до застосування антибактеріальних 
препаратів з урахуванням механізму їх дії є важ-
ливою умовою раціональної терапії і сприяє 
ефективному лікуванню хворих. З іншого боку 
існуючі дані ряду досліджень показують, що ан-
тибактеріальні препарати чинять згубний вплив, 
як на патогенні мікроорганізми, так і на сапрофі-
тну мікрофлору порожнини рота. За одними да-
ними ефект від лікування може бути не трива-
лим, так як вже через місяць відновлюється як 
кількісний, так і якісний склад патогенних мікро-
організмів, а також ці процеси часто супрово-
джуються дизмікробіоценозом, зміщенням пере-
ваги в порожнині рота грибкової мікрофлори. За 
даними деяких зарубіжних авторів поширеність 
активної колонізації дріжджоподібними грибами 
роду Candida ПК у пацієнтів з ХГП становить 40-

69,2% випадків [46]. В роботі A.C. Носик виділя-
ється така форма патології пародонту, як кандид 
- асоційований пародонтит [24].  

Імунологічні зрушення при пародонтиті хара-
ктеризуються порушеннями у взаємодії факторів 
неспецифічної резистентності організму, пригні-
ченням специфічного клітинного і гуморального 
імунітету, а також придушенням відносно авто-
номної системи, місцевого імунітету з дисбалан-
сом показників цитокінів [9,16,37,42,44].  

Стан імунітету порожнини рота у хворих ХГП 
характеризується активацією клітинного імуніте-
ту, що має двояке значення. З одного боку мік-
рофлора зубної бляшки, співтовариство якої 
представлено як патогенними, так і умовно пато-
генними мікроорганізмами, виступає у ролі пус-
кового механізму в активації макрофагів паро-
донту. Макрофаги, в свою чергу, є основними 
учасниками фагоцитозу, а також вони виклика-
ють індукцію прозапальних цитокінів, що викли-
кає пошкодження тканин пародонту, а з іншого 
боку дають можливість проявити грибковій мік-
рофлорі свої агресивні властивості, сприяючи 
посиленню запального процесу в тканинах па-
родонту [2].  

Тому антибіотикотерапія і використання міс-
цевих антибактеріальних препаратів, як метод 
етіотропної терапії, займають лідируючі позиції в 
лікуванні пародонтиту, але до них може розви-
ватися резистентність мікроорганізмів. До того 
ж, застосування антибіотиків має суворий кількі-
сний і часовий ліміт, не кажучи вже про частий 
розвиток небажаних побічних дій.  

Для лікування ХГП також використовують го-
меопатичні препарати. Широкого застосування 
набув Траумель С з вираженою протизапальною 
дією, що досягається за рахунок наявності в йо-
го складі потужних рослинних і мінеральних 
сполук. Компоненти цих ліків зміцнюють судинну 
стінку, покращують мікроциркуляторні процеси в 
яснах і, таким чином, зменшують набряк і запа-
лення, усувають явища венозного застою, а та-
кож стимулюють загальний і місцевий імунітет. 
«Траумель С» не блокує фермент циклооксиге-
назу, тобто не має побічних явищ (гастрит, вира-
зкова хвороба травного тракту, шлункові крово-
течі та перфорації, порушення функції нирок і 
печінки), викликаних застосуванням нестероїд-
них протизапальних засобів, які раніше були по-
пулярними в терапевтичній стоматології [13].  

Позитивні результати отримали і інші дослід-
ники використовуючи препарат «Траумель С» 
при лікуванні ХГП [30]. 

Таке розмаїття методів, способів і застосу-
вання великої кількості різноманітних препаратів 
говорить про недосконалість відомих методів лі-
кування генералізованого пародонтиту, що зму-
шує й надалі вести пошук ефективних лікарських 
засобів. 

Одним із сучасних методів лікування ХГП є 
використання наноматеріалів. Наноматеріали – 
це нанорозмірні структури, гомогенні чи гетеро-
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генні по складу, структурна одиниця яких має 
розміри від 1 до 250-300 нм. За походженням ді-
ляться на органічні (напр. фулерени, дендриме-
ри) і неорганічні (металічні і кварцеві наночасти-
нки).  

Фулерени – третя після алмазу і графіту ало-
тропна форма молекули вуглецю з загальною 
формулою Сn, де n кількість атомів вуглецю і 
може бути 60, 70, 74, 76, 80, 82 і 84 у вигляді пу-
стотілих сферичних утворень. Найбільш поши-
реним і доступним є фулерен С60 (або бакмінс-
терфулерен) [20]. Біологічно активна добавка 
(БАД) фулерен, пройшовши доклінічні дослі-
дження, показала відсутність гострої і хронічної 
токсичності та можливої генотоксичності при її 
використанні [20,29]. Похідні фулерена С60 ви-
користовуються як противірусні (Schinazi et al., 
1993) і антибактеріальні (Bosi et al., 2000) аген-
ти. Також, в експериментах на тваринах, були 
виявлені протизапальні, противиразкові, антиок-
сидантні, антиатеросклеротичні, протипухлинні, 
регенеративні, мембраностабілізуючі, адапто-
генні, нейропротекторні властивості фулерена 
С60 [21]. 

При використанні фулерену як доповнення до 
традиційного лікування хворих з виразковими 
хворобами шлунка і дванадцятипалої кишки 
вдалося досягти позитивних ефектів за корот-
ший термін лікування, а саме: покращення кліні-
чного стану хворих, нормалізація показників клі-
нічного аналізу крові, повноцінне загоєнна вира-
зок, за даними ендоскопії, що дозволяє зробити 
припущення про безрецидивний ефект лікуван-
ня. Також доведене повне зупинення вільнора-
дикальних процесів, покращення процесів всмо-
ктування амінокислот в ШКТ, функціонального 
стану гепатоцитів, призупинення протеолітичної 
«атаки» та нормалізація клітинного і гумораль-
ного імунітету всього ШКТ [31]. Препарат при-
ймали внутрішньо. В дослідженні впливу препа-
рату на клітини печінки при хронічних токсичних 
гепатитах [32] було доведено позитивний вплив 
на клінічний перебіг захворювання і функціона-
льний стан гепатоцитів, а саме: нормалізація 
перекисного окислення ліпідів, стабілізація мем-
бран клітин, регуляція обміну речовин, підви-
щення інтенсивності відновних процесів, віднов-
лення адаптаційно-пристосувальних реакцій ор-
ганізму, показників метаболічних процесів в ор-
ганізмі. 

Так як головну роль в розвитку деструктивно-
запальних процесів в пародонті грає стан мем-
бранних структр судин ясен, то відновлення 
проникності судинної стінки є одним з ключових 
завдань лікування ХГП. Порушення цілісності 
мембран клітин, викликане активацією процесів 
ліпопероксидації, призводить до зміни функціо-
нальної активності клітин, і як наслідок, органа 
[1]. В експерименті [21] на білих безпородних 
крисах було встановлено, що ВРГФ в дозі 1,8 
мл/кг проявляв виражену мембраностабілізуючу 
дію, про що свідчить достовірне пригнічення 

ступеню гемолізу еритроцитів майже в 2 рази в 
порівнянні з інтактним контролем. Це свідчить 
про мембраностабілізуючу та антицитолітичну 
дію наноматеріалу, що може бути використане в 
якості ефективного лікувального і профілактич-
ного лікарського засобу при захворюванні тканин 
пародонта. 

Метали у вигляді наночастин мають високу 
біологічну активність і пролонговану дію. В ме-
дицині наночастини найбільш часто використо-
вують у формі біосумісних магнітних рідин, які 
представлені суспензією магнітних частин у во-
дних буферах водних розчинів різного складу.  

Унімаг - протизапальний, бактерицидний за-
сіб і є магнітною рідиною із стабільною суспензі-
єю наночасток магнетиту (метаферіта). Наноча-
стки магнетиту сферичної форми, розміром 10-
15 нм, магніточутливі, рентгеноконтрасні, харак-
теризуються високою проникаючою здатністю і 
багатобічною дією. Мікробіологічними дослі-
дженнями встановлено, що Унімаг сприяє зни-
женню обсіміненністі осередку ураження пато-
генними мікробами. Велике значення має під-
вищення чутливості мікрофлори до антибактері-
альних препаратів на тлі лікування Унімагом. 
Даний препарат підсилює фагоцитарну актив-
ність мікро- і макрофагів, що виявляється під-
вищенням фагоцитарного числа, фагоцитарного 
індексу і показника завершеності фагоцитозу. 
Встановлено прідвищення індексів проліферації 
і диференціації, що вказує на прискорення про-
цесів регенерації на фоні використання наноп-
репарату. Було проведено дослідження при лі-
куванні генералізованого пародонтиту у 50 хво-
рих із застосуванням препарату Унімаг і отрима-
ні наступні дані: зниження абсолютної кількості 
мікроорганізмів в порожнині рота як на 7-8, так і 
на 14-15 дні лікування; заміщення патогенної 
грамнегативної флори грампозитивною, харак-
терною для порожнини рота; значне підсилення 
фагоцитарної активності полінуклеарів перифе-
ричної крові вже на 10-14-й день після початку 
лікування. В результаті лікування значно знизи-
лась або зовсім припинилася кровоточивість 
ясен, зменшилася набряклість, інфільтрація. За 
результатами функціональних досліджень при 
вживанні препарату Унімаг позитивний резуль-
тат спостерігався у 67,5% пацієнтів.  

Ефективне придушення патогенної мікро-
флори і активізація захисних механізмів з боку 
організму в осередку ураження при вживанні 
препарату Унімаг сприяє швидкому купіруванню 
запалення, посиленню процесу проліферації і 
скороченню термінів лікування. 

Купрал (гідроокис міді-кальцію) – водовмісна 
паста, діючими компонентами якої є високоза-
ряджені негативні наночастинки гідроокисі міді-II 
і аніони гідроксокупрата. Дана паста володіє по-
лівалентною і постійно регенеруючою бактери-
цидною активністю по відношенню до всіх видів 
мікроорганізмів (анаеробам, грибкам і іншим), в 
тому числі їх невегетативним формам. Виключає 
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розвиток резистентності. Стимулює остеогенез. 
При лікуванні пародонтитів дія препарата не ін-
вазивна, тобто обмежується нежиттєздатними 
тканинами. В здорові тканини практично не по-
тряпляє. Механізм дії препарату при лікуванні 
захворювань тканин пародонта: протеоліз в тка-
нинах пародонта залишків нежиттєздатних тка-
нин; бактерицидна дія за рахунок від’єднання сі-
рки від амінокислот; покриття пародонтальної 
кишені гідроокисом міді-кальцію, що забезпечує 
тривалу стерильність і стимулює утворення кіст-
кової тканини в даній ділянці (за рахунок актива-
ції остеобластів шляхом злужнення середови-
ща).  

Купрал вносять в пародонтальні кишені шпа-
телем або за допомогою ватних кульок під твер-
ду пародонтальну пов’язку.  

В комплексному лікуванні ХГП широко вико-
ристовуються антибактеріальні засоби, в особ-
ливості, антибіотики, що дозволяє в відносно ко-
роткі сроки досягти певної стерильності пародо-
нтальних кишень. Однак можливості таких пре-
паратів суттево обмежені швидко виникаючим 
зниженням чутливості до них пародонтопатоген-
ної мікрофлори. Тому актуальною залишаша-
ється розробка нових антибактеріальних препа-
ратів, до яких буде довгий час залишатись чут-
ливість бактерій. Одним з нових напрямків роз-
робки лікарських засобів є використання нано-
частин маталів з антибактеріальними властиво-
стями, найбільшої уваги привертають наночас-
тинки золота і срібла. За рахунок маленьких 
розмірів вони легко проникають в тканини і клі-
тини. Особливість даних препаратів в тому, що 
вони легко утворюють кластери і колоїди, а за 
рахунок невеликих розмірів значно зростає їх за-
гальна плаща контакта з бактеріями і вірусами, 
що значно підсилює бактерицидні властивості 
[22,33]. В залежності від дози наночастинки ме-
талів можуть посилювати чи пригнічувати про-
цеси фагоцитозу, також підвущують рівень іму-
ноглобулінів А, М, G в ротовій рідині хворих на 
генералізований пародонтит [22,33]. Мікробіоло-
гічними дослідженнями показано антибактеріа-
льну дію препаратів з наночастинками золота на 
стандартні штами мікроорганізмів пародонталь-
них кишень [5]. А.В.Борисенко і ін. [6] в дослі-
дженні на 35 крисах лінії Вістар з експеримента-
льним пародонтитом використали мукозальний 
3% гель натрієвої солі карбоксиметилцелюльози 
з включенням 500 мкг/г наночастин золота роз-
міром 5 нм. Препарат наносили на тканини ясен 
1 раз в день на протязі 5 днів. Було досягнуто 
такі результати: зниження запальних процесів 
(зниження активності уреази в 1,5 раза, знижен-
ня рівня маркерів запалення, еластаза й МДА, 
до рівня норми), підвищення рівня неспецифіч-
ного імунітету порожнини рота (підвищення рів-
ня лізоциму ясен в 1,9 раза), досягнуто підви-
щення рівня гіалуронової кислоти майже до рів-
ня норми, пригнічення процесу атрофії кісткової 
тканини щелепних кісток. Таким чином можна 

стверджувати, що препарати з наночастинками 
металів, особливо золота, мають пародонтопро-
текторну дію, тому дослідження в даній галузі 
медицини ще довго залишатиметься актуаль-
ним.  

Також існує проблема створення препаратів 
кальцю з ефективною біозасвоюваною здатніс-
тю. Цю проблему вдалося подолати науковцям з 
фізико-технічного інституту та державної медич-
ної академії Росії створенням модифікованої на-
нодисперсної рентгеноаморфної лікарської фо-
рми офіцинального препарату кальція глюконату 
– механоактивований кальцію глюконат (МАКГ). 
В дослідженнях лікування ХГП ІІІ ступеню, пре-
парат приймали перорально протягом 45 днів. 
Спостерігали: зменшення рухомості зубів, про-
ходило активне ремоделювання кісткової ткани-
ни. Пародонтит ІІІ ступеню переходив в ІІ – І 
стядію. При цьому ефективність препарату не 
залежала від віку хворих [23]. 

Таким чином, актуальність даного досліджен-
ня була зумовлена вищевикладеними пробле-
мами, а невирішені питання у цій сфері визна-
чили мету і завдання роботи.  
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Реферат 
УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ  
Дубина В.А., Силенко Б.Ю., Силенко Г.М. 
Ключевые слова: пародонтит, наночастицы, фуллерен С60, Купраль, Унимаг, Траумель С. 

Генерализованный пародонтит является одной из центральных проблем современной стоматоло-
гии. Медицинское и социальное значение этого заболевания определяется наличием патологических 
процессов в пародонте и ослаблением функции зубочелюстного аппарата. На сегодняшний день су-
ществует много методов и схем лечения заболевания, включающих разнообразные лекарственные 
средства и приемы, однако не наблюдается достаточно эффективного лечения. Одним из современ-
ных усовершенствованных методов лечения ГП является использование наноматериалов. Целью ра-
боты стал анализ известных методов лечения генерализованного пародонтита. 
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Summary  
IMPROVEMENT OF COMPLEX TRETMENT OF GENERALIZED PARODONTITIS (literary review) 
Dubyna V.A., Sylenko B.Yu., Sylenko G.M.      
Key words: parodontitis, nanoparticles, fullerene С60, Traumeel S. 

Generalized parodontitis (GP) is one of the key challenges in modern dentistry. Medical and social 
significance of the condition is determined by pathological processes in periodontium and by improper 
functioning of dentofacial apparatus. To date there are many different approaches and therapeutic tactics for 
managing the condition. They include various medications and techniques, but do not always result in 
satisfactory outcomes. One of the up-to-date improved therapeutic approaches in the management of GP is 
based on the use of nanoparticles. This report is aimed to analyze the therapeutic approaches available. 

УДК: 615  
Луценко Р.В. 
ГАМК-ЕРГІЧНА СИСТЕМА ТА ЇЇ РОЛЬ У АНКСІОГЕНЕЗІ 
ВДНЗУ “Українська медична стоматологічна академія”, м. Полтава  

Проблема психічних порушень є однією з найбільш актуальних для сучасної медицини. Вони мають 
складний патогенез, у якому провідне місце займає ГАМК-ергічна система. ГАМК контролює функ-
цію більшості нейронів головного мозку і виступає антагоністом збуджувальних систем, зокрема 
глутаматергічної. Дисфункції ГАМК-ергічної системи корелює з підвищенням тривоги і розвитком 
депресії. Посилення центральної ГАМК-ергічної нейротрансмісії пов'язують з анксіолітичними ме-
ханізмами, а її пригнічення – з анксіогенною дією. Участь ГАМК у невротичних розладах підтвер-
джується порушенням її функціонування при стресі, тривозі та ефективністю бензодіазепінових 
анксиолітиків при цій патології, а також здатністю флумазенілу провокувати появу панічних атак. 
При неврозах в експерименті і клініці показано зниження чутливості та щільності бензодіазепіно-
вих рецепторів. Генетичні дослідження підтверджують особливе значення ГАМКВ-рецепторів у 
розвитку тривоги. Значиму роль у розумінні тривоги відіграє найбільш “молода” бензодіазепінова 
ділянка ГАМКА-рецептора, прямі агоністи якої зменшують відчуття тривоги, а зворотні агоністи 
діють навпаки. У ендогенних лігандів бензодіазепінових рецепторів в-карболінів, що діють як зво-
ротні агоністи, встановлені анксіогенні властивості. В основі тривожних і панічних розладів, воче-
видь знаходяться зміни у самій структурі бенздіазепінових рецепторів. Також розглядається 
участь порушень метаболізму ГАМК при тривожних розладах.  
Ключові слова: ГАМК-ергічна система, невроз, анксиолітики. 
Наукова робота є фрагментом планової науково-дослідної теми ВДНЗ України “Українська медична стоматологічна акаде-
мія” м. Полтава “Пошук засобів з числа похідних 2-оксоіндолу та 3-оксипіридину та інших біологічно активних речовин для 
фармакокорекції адаптивних процесів при порушеннях гомеостазу різної етіології”, № держреєстру 0111U004879. 

Проблема психічних порушень є однією з 
найбільш актуальних для сучасної медицини 
[13]. Близько чверті населення планети в різні 
періоди життя хворіли на психічні захворювання, 
серед яких провідне місце займає патологічна 
тривожність [1, 15]. 

Відповідно до класифікації МКБ-10 тривожні 
розлади, крім загальної (генералізованої) триво-
ги включають паніку, соціальну тривогу (фобію), 
агорафобію, стрес після травм і обсесивно-
компульсивні розлади. Реакції на стрес, диссо-
ціативні (конверсійні), соматоформні та інші не-
вротичні розлади, також належать до групи три-
вожних станів. Вони мають складний патогенез і 
часто є наслідком гострої тривоги. 

Епідеміологічні дані свідчать, що тривожні 
розлади зустрічаються у 8-15% населення і пе-
ревищують показники афективної патології і за-
лежності від психоактивних речовин [13]. Панічні 
і генералізовані тривожні розлади супроводжу-
ються різноманітними соматовегетативними 
проявами та обтяжують перебіг останніх. Для 
патологічної тривожності, на відміну від афекти-
вної патології, характерний хронічний перебіг. 
Однак, після лікування відмічається незначний 

відсоток видужання, можуть залишатися рези-
дуальні ознаки, спостерігатися рецедивування і 
приєднання депресивного компонента, що знач-
но погіршують прогноз захворювання [28]. 

Анатомо-фізіологічними структурами голо-
вного мозку, що відповідають за відчуття стра-
ху/тривоги є мигдалик, префронтальна кора, гі-
покамп, таламус, а також асоціативні зони цих 
структур [5]. Центральна область покришки се-
реднього мозку, блакитна пляма, дорсальне яд-
ро блукаючого нерва, латеральний гіпоталамус і 
паравентрикулярне ядро гіпоталамуса при три-
возі забезпечують координацію поведінкової, ве-
гетативної та ендокринної відповіді [6]. Велика 
кількість анатомічних структур, що входить у да-
ну систему, обумовлює гетерогенність тривож-
них порушень. Так при панічних розладах відмі-
чається зменшення імпульсації у регуляторних 
шляхах мигдалика [8]. В механізмах розвитку 
тривоги при панічних розладах провідну роль ві-
діграє стимуляція околоводопровідної сірої ре-
човини, що викликає посилення тривоги у тва-
рин, а також провокує панічні напади у хворих. 

Провідним етіологічним чинником тривожних 
розладів є стресові впливи, що спричиняють ди-


