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Стрес, дистрес та тривожний розлад
Стрес, дистрес та тривожний розлад 

є складними процесами  функціонування 

організму та психіки людини.  Власне, 

стрес –  це комплексна біологічна 

та психо логічна реакція організму  людини 

на зовнішні або внутрішні подразники, 

які порушують його гомеостаз і потребу-

ють певної адаптації або реакції [1]. Однак 

за надмірної інтенсивності чи тривалості 

він перетворюється на дистрес –  негатив-

ний стан, що призводить до виснаження 

організму та розвитку патологічних ста-

нів [2]. Тривалість стресу, необхідна для 

переходу в стан дистресу, може значно 

варіювати залежно від індивідуальних ха-

рактеристик людини. Зазвичай дистрес 

розвивається за тривалого або надмірного 

стресу, який перевищує здатність орга-

нізму до адаптації та відновлення гомео-

стазу. Відповідно до даних дослі джень, 

дистрес може розвиватися за тривало-

го впливу стресорів протягом декількох 

 тижнів або навіть місяців, проте точний 

час переходу може варіювати.

Механізми дії стресу передбачають 

акти вацію гіпоталамо-гіпофізарно-адре-

налової (ГГА) осі та симпатичної нерво-

вої системи, що спричиняє вивільнення 

гормо нів кортизолу та катехоламінів, 

які віді грають ключову роль у мобілізації 

енерге тичних ресурсів організму та адап-

тації до стресових ситуацій [3]. Проте хро-

нічне підви щення рівнів кортизолу може 

мати негативні наслідки, як-от імуно-

дефіцит, порушення метаболізму та нейро-

дегенеративні процеси в мозку [4].

Тривожний розлад є поширеним пси-

хічним захворюванням, яке часто вини-

кає на тлі тривалого дистресу. Для нього 

характерні надмірні та неконтрольовані 

почуття тривоги та страху, які мають сут-

тєвий вплив на повсякденне життя паці-

єнта [5]. Механізми розвитку тривожного 

розладу також передбачають дисфункцію 

ГГА осі та дисбаланс нейротрансмітерів, 

зокрема γ-аміномасляної кислота (ГАМК) 

та серотоніну [6].

Тривожний розлад може виникати 

внаслідок різноманітних стресорів та ди-

стресу. Можна виокремити основні чин-

ники розвитку тривожного розладу:

• Травматичні події, зокрема аварії, 

насильство або природні катастрофи, 

внаслідок яких у людини може розвину-

тись посттравматичний стресовий роз-

лад (ПТСР), що часто супрово джується 

тривожністю. Фізіологічно це пов’язано 

зі збільшеною активацією амигдалоїдно-

го комплексу та гіпоталамо-гіпо фізарно-

адреналової (ГГА) осі, що призводить 

до надмірного виділення стресових 

 гормонів, як-от кортизол, та збільшення 

 відчуття тривоги.

• Радикальні життєві зміни та події, 

зокрема розлучення, втрата роботи або 

переїзд, що можуть спровокувати підви-

щений рівень стресу та сприяти розвитку 

тривожного розладу. Фізіологічно це може 

бути пов’язано зі збільшеною активністю 

нейротрансмітерів (як-от серотонін та нор-

адреналін) у регулюючих центрах мозку, 

що контролюють емоційні реакції.

• Хронічний стрес, зокрема довго-

тривала робоча перевантаженість або 

 сімейні конфлікти. Фізіологічно це може 

призвести до дисбалансу в роботі нейро-

ендокринної системи та збільшення 

вироб лення гормонів стресу, що своєю 

чергою чинить вплив на регуляцію емо-

цій та настрою.

У пацієнтів із ПТСР  спостерігається 

гіперактивність амигдали та знижена 

актив ність префронтальної кори, що при-

зводить до постійного відчуття загрози 

та труднощів у контролюванні емоцій [7]. 

Тривалий стрес також може зумо вити 

гене ралізований тривожний розлад (ГТР), 

за якого пацієнти відчувають постійну 

тривогу та напруження без чіткої причи-

ни, що часто супрово джується сома тич-

ними симптомами, як-от м’язова напру-

женість і порушення сну [8].

Отже, стрес, дистрес і тривожний 

розлад тісно пов’язані між собою через 

спільні біологічні механізми та взаємо-

залежність у розвитку патологічних станів. 

Розуміння цих взаємозв’язків є ключовим 

чинником для розроблення ефективних 

стратегій ліку вання та профілактики цих 

розладів.

Тривалий стрес та його наслідки
Рекція оргіназму на стрес починається 

зі сприйняття стресора, тобто будь- якого 

подразника чи ситуації, що потребує адап-

тації або реакції (рис.). 

Внаслідок цього відбувається активація 

симпатичної нервової системи, що при-

зводить до вивільнення нейромедіаторів 

(адреналіну та норадреналіну) та подаль-

шого вивільнення гіпоталамусом кортико-

тропного гормону (КТГ), який стимулює 

передню ділянку гіпофізу до виділення 

адренокортикотропного гормону (АКТГ). 

Під впливом AКТГ  відбувається вироб-

лення наднирниками  кортизолу, голов-

ного гормону стресу, що  виконує різно-

манітні фізіологічні функції,  зокрема 

мобілізацію енергії та зниження  запаль них 

відповідей. Наступним кроком є  акти-

вація біологічних систем кортизолом 

та іншими стресовими гормонами. 

Кровообіг, дихальна система, імунна 

сис тема та нервова система діють у синер-

гії для забезпечення мобілізації фізіологіч-

них ресурсів організму,  зокрема глюкози, 

жирів та інших енергетичних резервів для 

підтримки боротьби зі стресором.  Реакція 

на стрес має закінчитись поверненням 

до гомеостазу після припинення дії стре-

сора, припиняючи вироб лення стресо-

вих гормонів і  відновлюючи нормальну 

функцію органів і систем. У разі тривалої 

дії стре сового  чинника на етапі  активації 

біо логічних систем може відбутися пере-

хід до дистресу, для якого характерна 

тривала або надмірна акти вація стресо-

вих механізмів організму, що перевищує 

його здатність до адаптації та  відновлення 

гомео стазу. Дистрес може відігравати клю-

чову роль у виникненні тривожного роз-

ладу, який може розвиватися внаслідок 

тривалого або надмірного стресу, порушу-

ючи функціонування нерво вої системи 

та реак цію на стрес.

Тривалий стрес і дистрес провокують 

виснаження організму, зокрема гормо-

нальне, що може призвести до  дисбалансу 

гормональної системи і порушення робо-

ти органів та систем [4]. Дисбаланс гормо-

нальної системи, спричинений стресом, 

може зумовити розвиток таких захворю-

вань, як серцево-судинні захворювання 

(ССЗ), цукровий діабет (ЦД) та ожи-

ріння [9]. Крім того, може формува тися 

пригнічення імунної системи, що знижує 

здатність організму боротися з  інфекціями 

й хворобами, та збільшення продукції 

вільних радикалів у клітинах, що призво-

дить до окислювального стресу і пошко-

дження дезоксирибонуклеїнової кислоти 

(ДНК), білків і ліпідів [10, 11]. 

Окислювальний стрес може  спричиняти 

розвиток різноманітних патологій,  зокрема 

онкологічних та нейродегенеративних [12]. 

Інший аспект виснаження під дією трива-

лого стресу полягає у порушенні якості 

та тривалості сну, що може чинити вплив 

на відновлювальні процеси в орга нізмі 

та загострювати процес виснаження [13]. 

Зрештою, тривалий стрес може при-

звести до виснаження психічних ресурсів, 

наслідком чого є виснаження  емоційних, 

когнітивних і психологічних запасів, 

та може збільшити ризик розвитку психіч-

них захворювань, зокрема депресії і три-

вожних розладів [14, 15].

Профілактика стресу
Профілактика стресу передбачає  низку 

стратегій, спрямованих на зменшення 

впливу стресових чинників та  підвищення 

адаптаційної спроможності організму 

людини. До основних принципів про-

філактики належать: фізична активність 

(сприяє виділенню ендорфінів та інших 

нейротрансмітерів, які поліпшують на-

стрій, зменшуючи рівень стресу), збалан-

соване харчування (вживання продуктів, 

багатих на антиоксиданти, що допомага-

ють боротися з окислювальним стресом), 

налаго дження здорового режиму сну та від-

починку (поліпшує здатність орга нізму 

до відновлення після стресових ситуацій), 

техніки стрес-мене джменту (меди тація, 

 релаксація, прогресивна м’язова релаксація, 

масаж і глибоке дихання, які допомагають 

знизити активність симпа тичної нервової 

системи та відновити емоційний баланс), 

а також підтримка соці альних та здорових 

міжособис тісних зв’язків [16-20].

Згадані підходи до профілактики  стресу 

доповнюють один одного та можуть бути 

ефективними для зменшення негатив-

ного впливу стресу на організм, але часто 

потребують доповнення у вигляді про-

фесійної підтримки, зокрема консульта-

цій із психо логом або психо терапевтом, 

що надають можливість пацієнту розви-

вати стратегії подолання стресу та зміц-

нення  психічного здоров’я. Така  підтримка 

може відбу ватися як індивідуально, так 

і у  формі групових сесій або психотерапев-

тичних груп, що уможливлює спілку вання 

з іншими пацієнтами, які переживають 

подібні труднощі. Крім того, професійна 

підтримка може  охоплювати рекомендації 

щодо змін у життє вому  стилі, як-от здорове 

 харчування та  фізична активність, а також 

навчання стратегій керування емоціями 

та стресом. 

Важливим аспектом такої підтримки 

є також надання інформації про  доступні 

ресурси та послуги задля підтримки 

 психічного здоров’я,  як-от телефонні 

гарячі лінії або онлайн-терапія. Психо-

терапевтичні методи можуть варіювати 

 залежно від потреб пацієнта та типу стре-

су, але передбачають когнітивно-поведін-

кову терапію (КПТ), яка допомагає змі-

нити шкідливі думки та підходи до стресу, 

психодинамічну терапію (ПДТ), щоб 

поліп шити розуміння внутрішніх конф-

ліктів і меха нізмів захисту, та інші під ходи, 

 як-от гештальт-терапія або мистецька 

тера пія [21]. 

Ефективність психотерапії доведено 

 даними численних дослі джень, які свід-

чать, що вона може допомогти  зменшити 

рівень стресу, поліпшити самопочуття 

та забезпечити психо логічну підтримку 

за складних життєвих ситуацій [22]. Цей 

підхід є важливою частиною інтегрованого 

плану лікування стресу та дистресу, який 

може охоп лювати медикаментозні методи 

та зміни способу життя пацієнта.Примітки: ЦНС –  центральна нервова система; АКТГ –  адренокортикотропний гормон.

 Рис. Покрокова реакція організму на стрес із розвитком дистресу та тривожного розладу 
за тривалої дії стресових чинників
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Медикаментозні способи регуляції 
стресу, дистресу та тривоги

Оскільки недостатність рівню  магнію 

може бути пов’язана зі збільшеним ризи-

ком розвитку тривожних розладів, його 

препарати (магнію аспартат, магнію 

гліци нат або магнію таурат), можуть вико-

ристовуватися для підтримки  рівня магнію 

в нормі в організмі  людини та зменшення 

пов’язаних із його дефіцитом ознак стресу 

та тривоги [23]. 

Механізм дії магнію в лікуванні стресу, 

дистресу та тривожних розладів пов’яза-

ний з його впливом на нервову систему. 

Зокрема, магній виконує роль кофак-

тора для багатьох ферментів, що забезпе-

чує передачу сигналів у мозку. Він може 

мати вплив на активність глутаматних 

і ГАМК-ергічних рецепторів,  регулюючи 

ексайтаторні та інгібіторні процеси 

в нервовій системі. Це може призвести 

до зниження нейрональної ексайтабель-

ності та зменшення відчуття тривоги. 

Крім того, магній може мати вплив на ви-

роблення та метаболізм нейромедіаторів, 

як-от серотонін та нор адреналін, що сво-

єю чергою може підсилити його анксіолі-

тичний ефект [24].

Мелатонін (відомий як «гормон сну») 

віді грає важливу роль у регулюванні стресу, 

дистресу та тривоги. Його основна функ-

ція полягає в регулюванні циркадіанних 

ритмів сну через активацію мелатонінових 

рецепторів у гіпоталамусі, що контролюють 

ці ритми. За даними дослі джень, мелато-

нін може знижувати рівень стресу, поліп-

шувати якість сну та зменшувати симп томи 

тривоги [25]. До того ж мелатонін може 

мати прямий анксіолітичний ефект, тобто 

зменшувати рівень тривоги, через вплив 

на певні нейрохімічні системи. Він може 

модулювати вироблення та метаболізм 

нейро медіаторів, як-от серотонін та нор-

адреналін, що чинять вплив на емоційний 

стан. Крім того, мелатонін може збіль-

шувати рівень серотоніну та знижувати 

активність норадреналінових рецепторів, 

зменшу ючи симптоми тривожного роз-

ладу [25]. Також відомо про антиокси дантні 

властивості мелатоніну, тобто здатність 

боротися з вільними радикалами та запо-

бігати окисленню клітинних компонентів, 

що є важливим у контексті стресу, через 

збільшення окислювального стресу в орга-

нізмі, який може посилювати рівень три-

воги та ди стресу [26].

Бензодіазепіни належать до класу психо-

активних речовин, які широко вико-

ристовують для лікування тривожних 

розладів, стресу та дистресу. Основний 

механізм їх дії полягає в підсиленні інгі-

біторного впливу ГАМК на ГАМК-рецеп-

тори в цент ральній нервовій системі. 

Це призводить до зменшення ексайта-

торної активності та стабілізації нейронної 

ексай табельності, що сприяє  заспокоєнню 

та зменшенню  ознак тривожного  розладу. 

 Бензодіазепіни також можуть мати м’язо-

релаксаційний та снодійний ефекти, 

що сприяє зняттю напруги та полегшенню 

засинання [27]. 

Однак застосування бензо діазепінів 

може призвести до ризику розвитку толе-

рантності, залежності та побічних  ефектів, 

як-от сонливість, запаморочення, погір-

шення пам’яті та координації рухів, де-

пресія дихання та ризики передозування. 

Для досягнення ефектів бензодіазепінів, 

без розвитку їх побічних ефектів, доцільно 

комбінувати магній і мелатонін, комбіно-

вані ефекти обох речовин мають потенці-

йований анксіолітичний вплив та сприя-

ють нормалізації сну. На практиці давно 

є потреба в препараті, який би поєднував 

магній та мелатонін. Як добре відомо, 

приймання однієї таблетки замість двох 

суттєво поліпшує комплаєнс пацієнтів 

та ефективність лікування.

Сьогодні на фармацевтичному ринку 

України представлено такий комбінова-

ний препарат (додаткове джерело мела-

тоніну, вітаміну В
6
 та магнію у хелатній 

формі) під назвою Магнікум- Адаптоген 

компанії «Київський вітамінний завод».

Висновки
Стрес є багатогранним явищем, що чи-

нить вплив на різні аспекти фізіології 

та психології людини. Він необхідний для 

виживання та адаптації, але хронічний або 

надмірний стрес може мати шкідливі на-

слідки для здоров’я. Підтримка пацієнтів, 

які потенційно можуть перебувати в умо-

вах тривалого стресу має бути розпочата 

і заходів профілактики з переходом у разі 

потреби до психотерапії. У легших випад-

ках стресу та тривожності можна розгля-

дати початкове вживання магнію. Він 

може допомогти знизити рівень тривоги 

та  стресу, особливо, коли останній пов’я-

заний із фізичними симптомами, як-от 

м’язова напруга або безсоння. 

Якщо проблема полягає в порушенні 

сну, додатково можна розглянути застосу-

вання мелатоніну, який допомагає регу-

лювати цикл сну, полегшуючи засинання 

та поліпшуючи його якість, додатково 

знижуючи рівень тривоги та зменшуючи 

оксидативний стрес. Тяжкі випадки три-

вожності та стресу, які супрово джуються 

сильним дистресом, можуть потребувати 

застосування бензодіазепінів, які допомо-

жуть  швидко зменшити відчуття тривоги 

та отримати швидке полегшення. Втім, 

бензодіазепіни можуть мати низку побіч-

них ефектів і ризики розвитку залеж ності, 

тому їх використання варто обмежити 

та контролювати.
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Новини МОЗІнформація

Скільки солі можна споживати без ризику для здоров’я?

Кількість натрію, яку споживає людина, впливає не лише на рівень артеріального тиску, 
а й на загальний ризик розвитку серцево-судинних захворювань, які є сьогодні основною 
причиною смертності в усьому світі. Зазвичай натрій надходить до організму людини 
із сіллю, яку вона вживає. Отже, коли наші бабусі називали сіль «білою смертю», вони 
не надто помилялися.

Водночас дані з різних країн свідчать про те, що більшість населення світу споживає 
набагато більше солі, ніж рекомендовано. Україна –  не виняток.

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), середнє глобальне спожи-
вання натрію нині оцінюється як 4310 мг натрію/день (еквівалентно 10,78 г солі / добу). 
Це призводить до майже двох мільйонів смертей щороку.

У дослі дженні, проведеному 2019 року, встановлено, що українські діти споживають 
набагато більше солі, ніж рекомендовано навіть для дорослих. Діти дошкільного віку 
у середньому вживають 6,4 г солі на добу, молодші школярі –  7,4 г, а підлітки –  9,2 г.

Проте 2021 року в межах реформи шкільного харчування, ініційованої Оленою Зелен-
ською, було затвер джено нові норми вмісту солі в хлібі, що споживають у закладах освіти, 
дитячих закладах оздоровлення та відпочинку –  не більш ніж 0,45 г солі на 100 г готового 
продукту.

Більшість солі людина отримує з оброблених продуктів, або безконтрольно досолюючи 
їжу під час приготування чи за столом. 

Проте причини для того, щоби зменшити кількість солі в раціоні, дуже вагомі:
1) Зниження ризику розвитку серцево-судинних захворювань
Обмеження солі допомагає підтримувати нормальний рівень кров’яного тиску, знижу-

ючи навантаження на серце і судини.
2) Запобігання розвитку хронічної ниркової недостатності
Високий вміст солі в раціоні підвищує ризик розвитку хронічних захворювань нирок, 

а дже солоний раціон сприяє затримці води в організмі і збільшує навантаження на них.

3) Збереження кісткової тканини
Надмірне вживання солі може сприяти виведенню кальцію з організму через сечу, 

що може призвести до ослаблення кісток і розвитку остеопорозу. Обмеження солі допо-
магає зберегти кальцій в організмі людини та підтримувати здоров’я кісткової системи.

4) Профілактика ожиріння
Солона їжа часто містить велику кількість калорій, особливо якщо це оброблені або 

готові продукти. Зменшення споживання солі може допомогти контролювати апетит 
і сприяти здоровому харчуванню, що знижує ризик набору зайвої ваги.

5) Поліпшення смакових відчуттів
Зменшення солі у раціоні допомагає відновити природну чутливість до смаків. Це дасть 

змогу більше насоло джуватися натуральними смаковими властивостями продуктів 
та зменшити бажання додавати сіль до їжі.

6) Підтримка загального здоров’я
Обмеження споживання солі сприяє загальному поліпшенню стану здоров’я та само-

почуття. Збалансований раціон без надмірної кількості солі сприяє нормалізації водно- 
сольового балансу в організмі людини, поліпшенню травлення та підтримці енергії. Щоб 
уникнути цих ризиків, ВООЗ рекомендує обмежити її кількість у раціоні до 5 г на добу.

Щоб зменшити споживання солі, ВООЗ пропонує:
• Вживати переважно свіжі, мінімально оброблені продукти.
• Вибирати продукти з низьким вмістом натрію (<120 мг натрію на 100 г продукту).
• Готувати їжу з мінімальним додаванням солі або взагалі без неї.
• Використовувати трави та спеції для приправлення страв замість солі.
• Обмежити використання «магазинних» соусів, заправок і продуктів швидкого приго-

тування, оброблених продуктів.
• Прибрати сільничку зі столу.
Пам’ятайте, зменшення споживання солі є простим, але ефективним кроком 

до поліпшення стану здоров’я!
За матеріалами пресслужби МОЗ України: https://moz.gov.ua

Початок на попередній стор.




