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АНОТАЦІЯ 

Мета: Біполярні розлади є однією з головних проблем зі здоров’ям, які існують у всьому світі. Біполярний 
розлад – психопатологічне захворювання, що виявляється різкими зрушеннями в настрої, чергуванні нападів 
манії та депресії. Вони спричиняють значне порушення якості життя пацієнтів та їх соціального 
функціонування. Синтезовані фармацевтичні препарати десятиліттями використовуються для лікування як 
розладів настрою, так і депресії, але, незважаючи на їх ефективність, їх використання обмежене численними 
побічними ефектами. Дослідження з вивчення потенційного впливу лікарських рослин на нервову систему та 
використання для лікування біполярних розладів зростають. У цій статті розглядаються вибрані види рослин з 
активними фітохімічними речовинами, які можна використати в лікуванні біполярного розладу. 

Методологія. Це дослідження базується на огляді літератури, проведеному шляхом пошуку відповідних 
ключових слів у базах даних, наприклад, у базах даних Web of Science, Scopus, PubMed, Allied and Complementary 
Medicine, Embase та Cochrane, а також Google Scholar. Шість рослин було відібрано на основі визначених критеріїв 
відбору для їх використання для зменшення симптомів біполярного розладу. 

Наукова новизна. У цьому огляді ми представили антидепресивну дію 6 видів рослин, особливо 
зосереджуючись на лікуванні біполярних розладів. Наголошено на фармакологічних властивостях та діючих 
речовинах наведених лікарських рослин (валеріана лікарська, меліса лікарська, пасифлора м’ясо-червона, гінкго 
білоба, звіробій звичайний, перець п’янкий тощо).  

Висновки. Шість рослин було відібрано на основі визначених критеріїв відбору для їх використання для 
зменшення симптомів біполярного розладу. Детальний аналіз проведених досліджень показав, що серед 
рослинних препаратів, які використовуються для зменшення симптомів біполярного розладу, можна 
відзначити валеріану лікарську, мелісу лікарську, пасифлору м’ясо-червону, гінкго білоба, звіробій звичайний, 
перець п’янкий. Таким чином, у цьому огляді представлено інформацію щодо рослинних препаратів для 
лікування біполярних розладів. 

 
Ключові слова: біполярний розлад, фітотерапія, валеріана лікарська (Valeriana officinalis L.), меліса лікарська 

(Melissa officinalis L.), пасифлора м’ясо-червона (Passiflora incarnate L.), гінкго білоба (Ginkgo biloba L.), звіробій звичайний 
(Hypericum perforatum L.), канабіноїди 
 

ABSTRACT 

Purpose. Bipolar disorders are among the major health problems that exist worldwide. Bipolar disorder is a 
psychopathological disease manifested by sudden changes in mood and alternating bouts of mania and depression. They 
cause significant disturbance to the life quality and social functioning of the affected persons. Synthesized 
pharmaceuticals have been in use for decades to treat both mood disorders and depression, but despite their efficiency, 
their use is limited by numerous side effects. Studies to investigate the potential effects of medicinal plants acting on the 
nervous system and used to treat bipolar disorders are increasingly growing. This review highlights the antidepressant 
activities of herbals, with a particular focus on the treatment of bipolar disorders. 
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Methodology. This study is based on a literature review conducted through the search of relevant keywords in 
databases, i.e. Web of Science, Scopus, PubMed, Allied and Complementary Medicine, Embase, and Cochrane databases, 
and Google Scholar. Six plants were selected based on defined selection criteria for their that are used to reduce the 
symptoms of bipolar disorder. 

Scientific novelty. In this review, we presented the antidepressant effects of 6 plant species, with a particular 
focus on the treatment of bipolar disorders. Emphasis is placed on the pharmacological properties and active substances 
of the listed medicinal plants (valerian, lemon balm, passionflower, ginkgo biloba, St. John's wort, kava, etc.). 

Conclusions. Six plants were selected based on defined selection criteria for their that are used to reduce the 
symptoms of bipolar disorder. The detailed analysis of the research studies revealed that among the herbal preparations 
that are used to reduce the symptoms of bipolar disorder, it is possible to note valerian, lemon balm, passionflower, 
ginkgo, St. John's wort, kava, etc. This review, therefore, provides an overview of the work done on botanicals for bipolar 
disorders. 

 
Keywords: bipolar disorder, phytotherapy, valerian (Valeriana officinalis L.), lemon balm (Melissa officinalis L.), 

passionflower (Passiflora incarnate L.), ginkgo biloba (Ginkgo biloba L.), St. John's wort (Hypericum perforatum L.), cannabinoids 

 
Вступ 
Розлади настрою, особливо такі як 

біполярні розлади та депресія, є однією з 
головних проблем зі здоров’ям, які існують у 
всьому світі. Вони широко поширені в 
загальній популяції та спричиняють значне 
порушення якості життя та соціального 
функціонування людей з цим розладом 
(Ketcha et al., 2015).  

Біполярний розлад (БР) – це виснаж-
лива нейропсихічна хвороба, що триває 
протягом усього життя. Ця хвороба харак-
теризується нестійкими станами настрою, 
які коливаються від гіпоманії до депресії 
(Arjmand et al., 2019). Це друга за поши-
реністю психологічна хвороба. Згідно даним 
ВООЗ за 2019 рік, на біполярний розлад 
хворіло 40 млн людей (Starchenko et al., 
2020). Незважаючи на наявність фармако-
логічних препаратів, які можуть бути 
ефективними для полегшення симптомів 
гострої фази цього захворювання (страх, 
тривога, лють, захоплення, екстаз тощо) і 
запобігання епізодичним рецидивам, БР не 
піддається адекватному лікуванню у 
підгрупі пацієнтів (Arjmand et al., 2019). Тому 
актуальним є дослідження нових лікарських 
засобів на основі рослинної сировини з 
протитривожною та антидепресивною дією 
(Starchenko et al., 2020). Метою даного літера-
турного огляду є розгляд вибраних видів 
рослин з активними фітохімічними речови-
нами, які можна використати в лікуванні 
біполярного розладу. 

 
1. Біполярний розлад 
Біполярний розлад – важкий психічний 

розлад, що характеризується депресивними, 
маніакальними та змішаними епізодами. 
Захворювання вражає близько 1-2 % насе-
лення (Müller et al., 2016). Розрізняють три  
 

 
типи біполярного розладу: БР I типу, II типу 
та циклотимія. 

Біполярний розлад I типу, також 
званий маніакально-депресивною хворобою, 
є формою психічного захворювання, яке 
повинно мати принаймні один маніакаль-
ний епізод з наявністю або відсутністю 
сильної депресії після нього, яка триває 
принаймні два тижні (Karanti et al., 2020). 
Маніакальні епізоди зазвичай проявляються 
у формі, наприклад, відчуття надзвичайного 
щастя (ейфорія), ризикованої поведінки, 
зниження потреби у сні, гучної мови та 
надмірних витрат енергії (Bobo, 2014; 
Karanti et al., 2020). 

Біполярний розлад II типу – це тип 
біполярного розладу, який досить схожий на 
БД I із змінами настрою з часом, але менш 
важкими. Цей тип стосується сильних 
депресивних і гіпоманіакальних епізодів 
(Karanti et al., 2020). Під час останнього 
пацієнт із цим психічним розладом може 
відчувати надмірну впевненість у собі, гучну 
та швидку мову, витрачати багато енергії та 
мати поганий сон (Karanti et al., 2020). Під час 
цих епізодів досить приємно бути поруч з 
такою людиною, оскільки ці пацієнти часто 
відчувають себе дуже щасливими і можуть 
дарувати свій позитивний настрій людям 
навколо (Bobo, 2014; Karanti et al., 2020). 

Циклотимія або циклотимічний розлад – 
це психічний розлад, при якому пацієнт 
може не усвідомлювати проблему, але 
насправді хвороба впливає на розпорядок 
його дня. Циклотимія включає епізоди 
гіпоманії та основні симптоми, які мають 
багато схожості з біполярним розладом, які 
не є тривалими порівняно з епізодами 
гіпоманіакального або тяжкого депресив-
ного розладу (Sekhon & Gupta, 2022). Ці 
симптоми зазвичай проявляються у вигляді 
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періодів пригніченості, за якими слідують 
періоди надзвичайного щастя. Оскільки 
періоди поганого настрою не тривають 
довго, щоб їх розпізнати, більшість пацієнтів 
із циклотимічним розладом не лікуються 
(Perugi et al., 2017). 

Біполярні розлади I типу однаково 
вражають представників обох статей, тоді як 
біполярні розлади II типу та циклотимія 
частіше зустрічаються у жінок. Класифікація 
різних підтипів біполярних розладів 
здійснюють залежно від тяжкості та частоти 
епізодів (Müller et al., 2016).  

Беручи до уваги етіологію захворю-
вання, розрізняють наступні фактори, які 
впливають на розвиток хвороби. 

1.1. Генетичні фактори. Дослідження близ-
нюків, повних сімей і сімей з випадками 
усиновлення показали, що генетичні 
фактори відіграють значну роль в етіології 
БР (Kieseppä et al., 2004). Ризик захворю-
вання на БР для родичів першого ступеня 
значно підвищується (близько 10 % з 
ризиком 1 % серед населення в цілому) (Kato 
et al., 2000). Незважаючи на значний вплив 
генетичних факторів на розвиток БР, гени, 
відповідальні за розвиток хвороби, досі не 
виявлені (Schulze, 2010). Одна з причин 
цього полягає в тому, що існує комплексна 
генетична гетерогенність, тобто за розвиток 
захворювання відповідає кілька генів сприй-
нятливості і їх взаємодія з навколишнім 
середовищем, що спричиняє прояв у 
пацієнтів схожих клінічних симптомів. 
Аналіз зчеплених генів підтвердив, що на 
даний момент виявлено численні копії 
регіонів на різних хромосомах, які можуть 
бути кандидатами у процесі розвитку БР 
(Budde et al., 2017). Виявлено також інші 
епігенетичні модифікації у пацієнтів з БР, що 
вказує на взаємодію середовища та генів у 
випадку виникнення цього розладу (Ludwig 
et al., 2016). 

1.2. Нейротрофіни. Нейротрофіни – це 
сукупність структурно і функціонально 
споріднених білків, які необхідні для 
розвитку центральної нервової системи 
(ЦНС), зокрема для росту нейритів і для 
фенотипічної диференціації нейронів (Lin et 
al., 2021). Крім вказаної ролі, вони сприяють 
розвитку пластичності нервової системи – 
структурно-функціональну перебудову ЦНС 
у відповідь на сенсомоторні, емоційні та 
психосоціальні стимули. Мозковий нейро-
трофічний фактор (анг. brain-derived 
neurotrophic factor, BDNF) є одним із членів 

родини нейротрофінів (Karege et al., 2002). 
Стрес як основний фактор ризику афектив-
них розладів може відігравати певну роль у 
пригніченні транскрипції BDNF. Передбача-
ється, що при афективних розладах 
вроджена або набута недостатність нейро-
трофінів призводить до нездатності мозку 
структурно і функціонально адаптуватися 
до змінних подразників зовнішнього середо-
вища (пластичність). Тому БР можна тракту-
вати як результат неадекватної адаптаційної 
реакції на стрес (Ising & Holsboer, 2006). 

1.3. Фізіологічні фактори. Когнітивні моделі 
манії були сформульовані аналогічно моделі 
безнадійності депресії. Згідно з цією 
моделлю, дана вразливість сприяє дисфунк-
ціональним схемам і полегшує когнітивні 
помилки (наприклад, надмірне узагаль-
нення, глобальні та стабільні атрибуції в 
результаті очікуваного або поточного 
позитивного досвіду). Тоді настрій стає 
більш позитивним або більш дратівливим. У 
результаті, наприклад, підвищується само-
оцінка, активніше планується діяльність, 
ігноруються попередження інших, а прийом 
ліків ставиться під сумнів (Meyer et al., 2011). 
Mansell і Pedley (2008) намагалися зрозуміти 
перепади настрою в цілому. Вони були 
зосереджені на суб’єктивній інтерпретації 
змін внутрішніх станів, наприклад, збіль-
шення енергії, надто раннє пробудження 
тощо. Приписуючи високу особистісну 
значущість внутрішнім змінам (наприклад, 
занепокоєння, що втома сигналізує про нову 
депресію, ранкове пробудження є ознакою 
для творчої фази) і намагаючись контролю-
вати ці внутрішні стани, порушується функ-
ціональна регуляція емоцій. Вони класифі-
кують ці контрпродуктивні програми 
контролю, які підвищують ризик клінічно 
значущих депресивних або маніакальних 
симптомів, як «поведінку підйому» та 
«поведінку при спуску». Перше призводить 
до посилення активації (наприклад, прийом 
стимуляторів проти втоми; активізація 
поведінки), а остання відповідає за зниження 
поточного стану збудження (наприклад, 
уникнення соціальних контактів через 
побоювання не бути життєрадісними; 
дезактивація поведінки). Початкові дослід-
ження показують, що цей підхід може 
покращити наше психологічне розуміння та 
лікування біполярних розладів (Searson et 
al., 2012). 

Протягом останнього десятиліття 
зростає усвідомлення важливості виявлення 
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та лікування когнітивних порушень, пов’я-
заних з БР, оскільки вони зберігаються в 
періоди ремісії. Докази свідчать про те, що 
нейрокогнітивна дисфункція може суттєво 
впливати на психосоціальні результати 
пацієнтів. Постійно зростаюча кількість 
досліджень спрямована на досягнення кра-
щого розуміння потенційних модераторів, 
що сприяють когнітивним порушенням при 
біполярному розладі, з метою розробки 
стратегій профілактики та ефективного 
лікування (Solé et al., 2017). 

 
2. Медикаментозне лікування біполяр-

ного розладу 
Клінічне визначення стадії широко 

поширене в медицині – воно інформує про 
прогноз, клінічний перебіг хвороби і її 
лікування, а також сприяє індивідуальному 
догляду за хворим. Визначення стадії 
хвороби розміщує індивіда на ймовірніс-
ному рівні зростаючої потенційної тяжкості 
захворювання, починаючи від клінічного 
ризику або латентної стадії до першого 
порогового епізоду захворювання або 
рецидиву, і, нарешті, до термінальної стадії 
захворювання (Berk et al., 2014). В психіатрії 
лише нещодавно почали використовувати 
стадії хвороби як конструкцію для розу-
міння початку, прогресування та результату 
психічних розладів. Однак останнім часом 
з’явилася значна кількість нових даних на 
цю тему. Згідно зі стадійною моделлю, 
хвороби прогресують через визначені фази, 
які мають специфічні особливості та, відпо-
відно, вимагають спеціального втручання. 
Моделі, як правило, починаються на стадії 0 
(визначається як стадія ризику або латентна 
стадія) і проходять до стадії 4, яка 
реалізується як пізня стадія захворювання 
(McGorry et al., 2006). Існує визнання того, що 
ця концепція відображає сукупну картину, і 
що поетапне прогресування через серійні 
фази може бути незастосовним до всіх 
пацієнтів з певним розладом. До клінічних 
стадій біполярного розладу відносять: 

1) клінічна стадія 0 – підвищений ризик 
серйозних розладів настрою (наприклад, 
сімейний анамнез, зловживання алкоголю, 
вживання психоактивних речовин); потен-
ційні втручання – грамотність щодо психіч-
ного здоров’я, самодопомога. 

2) клінічна стадія 1а – легкі або неспе-
цифічні симптоми розладу настрою; потен-
ційні втручання – формальна грамотність 
щодо психічного здоров’я, сімейна психо-

освіта, зниження зловживання психоактив-
ними речовинами, когнітивно-поведінкова 
терапія, підтримуюче консультування. 

3) клінічна стадія 1b – продромальні 
особливості: надвисокий ризик; потенційні 
втручання – 1a плюс терапія епізоду: 
специфічна фаза або стабілізатор настрою. 

4) клінічна стадія 2 – перший епізод 
порогового розладу настрою; потенційне 
втручання – 1б та професійна реабілітація, 
специфічна психотерапія. 

5) клінічна стадія 3а – повторення підпо-
рогових симптомів настрою; потенційне 
втручання – 2 і акцент на підтримуючій 
терапії та психосоціальних стратегіях для 
досягнення повної ремісії. 

6) клінічна стадія 3b – перший пороговий 
рецидив; потенційне втручання – 3а та 
стратегії запобігання рецидивам. 

7) клінічна стадія 3с – множинні реци-
диви; потенційне втручання – 3b і 
комбінація стабілізаторів настрою. 

8) клінічна стадія 4 – стійкі безперервні 
захворювання; потенційне втручання – 3c і 
клозапін та інші третинні терапії, участь у 
суспільному житті, незважаючи на хворобу 
(McGorry et al., 2006). 

Неявною метою визначення стадії є 
запобігання прогресуванню розладу до 
пізніх стадій і сприяння регресії до більш 
ранніх і більш доброякісних стадій. Таким 
чином, необхідно розуміти різноманітні 
взаємодіючі генетичні, екологічні, соціальні, 
біологічні та психологічні захисні фактори 
та фактори ризику, які опосередковують або 
пом’якшують процес прогресування захво-
рювання (Dodd і Berk, 2004; Berk et al., 2007). 

Існує декілька груп медикаментозних 
препаратів, що використовуються для 
полегшення симптомів на різних клінічних 
стадіях БР. 

2.1. Оральні нейропсихотичні препарати. В 
умовах гострого лікування, антипсихотичні 
препарати використовуються у понад 90 % 
суб’єктів із гострим маніакальним синдро-
мом (Tohen et al., 2001). Подають їх хворим у 
поєднанні зі стабілізатором настрою (у 47–
90 % пацієнтів) у лікуванні гострих станів та 
підтримувальному лікуванні (Keck et al., 
1996; Tohen et al., 2001).  

2.1.1. Оланзапін. Серед наявних анти-
психотичних препаратів другого покоління 
оланзапін був найбільш детально вивчений 
за даними доступними з плацебо-контро-
льованих рандомізованих досліджень 
монотерапії (Tohen et al., 1999, 2000, 2003), 
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комбінованого лікування (Tohen et al., 2002) 
та при введенні внутрішньом’язового 
препарату для лікування гострої манії 
(Meehan et al., 2001). 

2.1.2. Арипіпразол. Встановлено, що 
арипіпразол є ефективним препаратом при 
гострій та змішаній манії (Keck et al., 2003; 
Sachs et al., 2006). На основі висновків під час 
відкритих випробувань, він також може 
мати слабкий антидепресивний ефект у 
пацієнтів з БР (Kemp et al., 2007; McElroy et al., 
2007). Форма для внутрішньом’язового 
введення нещодавно була схвалена 
Управлінням з санітарного нагляду за 
якістю харчових продуктів та медикаментів 
(FDA) для використання при манії. 

2.1.3. Кветіапін. Є позитивні дані щодо 
лікування манії кветіапіном як у вигляді 
монотерапії, так і в комбінації з літієм. Зараз 
це єдиний препарат, схвалений FDA для 
монотерапії біполярної депресії, і єдиний 
препарат, який має показання до лікування 
БР II типу. 

2.1.4. Рисперидон і зипразидон. Рисперидон і 
зипразидон також досліджувалися при гост-
рому лікуванні БР. Є позитивні дані щодо 
лікування манії рисперидоном як у вигляді 
монотерапії, так і в комбінації зі стабіліза-
тором настрою (Sachs et al., 2002) та з моно-
терапією зипразидоном (Keck et al., 2003). 
Обидва ці препарати були схвалені FDA для 
лікування гострої манії (Thase et al., 2006). 

2.1.5. Бензодіазепін. Пацієнтам з біполяр-
ними розладами широко призначають 
бензодіазепіни (Clark et al., 2004; Baldessarini 
et al., 2007). Однак ризик зловживання цими 
прерапатами може бути особливо високим 
при лікуванні ними цієї хвороби (Brunette et 
al., 2003), а застосування бензодіазепінів під 
час довготривалого лікування пацієнтів з БР 
не є чітко встановленим у великих 
контрольованих дослідженнях, проведених 
поза межами гострого стану. Попередні 
дослідження застосування бензодіазепінів 
пацієнтами з БР мали здебільшого описовий 
характер (Levine et al., 2000; Brunette et al., 
2003; Clark et al., 2004; Ghaemi et al., 2006; 
Kassam et al., 2006; Baldessarini et al., 2007), 
або не мали спеціальної мети виявити аспекти 
складності біполярного захворювання 
(супутні діагнози, симптоми, тяжкість та 
інші характеристики захворювання), пов’язані 
з використанням бензодіазепінів (Simon et 
al., 2004; Perlis et al., 2010; Lin et al., 2011). 

2.1.6. Літій. Літій уперше був викорис-
таний у фармакологічних цілях у дев’ятнад-

цятому столітті. Як тоді було відкрито, він 
проявляє профілактичний ефект у виник-
ненні депресії (Shorter, 2009). Після того, як 
було виявлено антиманіакальний ефект 
літію, він використовувався для лікування 
біполярного розладу як у гострій, так і 
підтримуючій фазах депресії та манії 
протягом останніх шістдесяти або більше 
років (Licht, 2012). Однак частота його 
призначення в один момент знизилася 
(Blanco et al., 2002) через зростаючий сумнів 
щодо його ефективності (Moncrief, 1997). 
Однак нещодавні дослідження з моделями, 
які вважаються більш надійними, такі як 
подвійні сліпі рандомізовані контрольовані 
дослідження (РКД) та мета-аналіз знову 
повідомили, що літій є ефективним у 
лікуванні БР (Jefferson, 2005). Зараз літій 
вважається одним з найкращих препаратів 
для тривалої профілактики нових епізодів 
(Curran & Ravindran, 2014) та розглядається 
як єдиний препарат, який запобігає як 
новим депресивним, так і маніакальним 
епізодам (Licht, 2012).  

2.2. Нейропсихотичні препарати тривалої дії. 
Користь антипсихотичних препаратів 
тривалої дії в лікуванні БР не вивчалася в 
плацебо-контрольованих РКД. Однак є 
кілька старших досліджень, які свідчать про 
те, що депо-нейролептики є цінними для 
профілактики епізодів настрою при БР 
(El-Mallakh, 2007). 

2.3. Когнітивна терапія. Цілями когнітивної 
терапії у пацієнтів з БР є сприяння прий-
няттю розладу та необхідності лікування; 
допомога людині розпізнати психосоціальні 
стресові фактори та міжособистісні проб-
леми та впоратися з ними; навчити стра-
тегіям боротьби з депресією та гіпоманією; 
навчити ранньому розпізнаванню симпто-
мів рецидиву та методикам його подолання; 
удосконалювати самоуправління через 
виконання домашніх завдань, а також для 
виявлення та зміни негативних автома-
тичних думок і неадаптивних припущень і 
переконань, що лежать в основі розладу 
(Basco & Rush, 1995; Scott, 1995). Поточні 
труднощі класифікуються за трьома аспек-
тами: внутрішньоособистісні (наприклад, 
низька самооцінка, когнітивні уперед-
ження), міжособистісні (наприклад, 
відсутність соціальної мережі) та основні 
проблеми (наприклад, тяжкість симптомів, 
труднощі з роботою) (Scott, 2001). 

Лікування біполярного афективного 
розладу (БАР) залишається проблема-



Biota. Human. Technology. 2023. No 1  Electronic edition 
 

69 

тичним (Sachs et al., 2000; Geddes & Goodwin, 
2001; Goodwin, 2003; Lloyd et al., 2003). 
Середній час до рецидиву після першого 
епізоду становить 5 років (Geddes et al., 
2003), а періоди ремісії скорочуються з 
прогресуванням хвороби, незалежно від 
лікування. Більшості пацієнтів із БАР 
призначають комбінацію препаратів, усі з 
яких мають свої недоліки. Літій, хоча й 
широко використовується, але має обме-
жену ефективність через низьку сприй-
нятливість і випадки манії відміни. Багато 
протисудомних препаратів можуть викли-
кати неприйнятні побічні ефекти (Porter et 
al., 1999; Ashton & Young, 2003). Звичайні 
антидепресанти викликають підвищення 
настрою, яке може прогресувати до його 
швидкої зміни. Антипсихотичні препарати 
мають багато небажаних ефектів, наприк-
лад, кветіапін і оланзапін, як повідомлялося, 
індукують у деяких випадках манію (Mishra 
et al., 2004). Було показано, що психосоці-
альні заходи доповнюють лікування, але 
вони залишаються на ранній стадії 
розробки, а їх широке використання 
обмежене наявними ресурсами. Таким 
чином, існує очевидна потреба у дослідженні 
нових способів лікування БР (Ashton et al., 
2005). Саме тому в сучасному світі 
актуальним стало дослідження таких 
властивостей рослин, як заспокійлива, 

антидепресивна дія, що могли би полегшити 
психологічний стан хворих. 

 
3. Використання фітотерапії при 

лікуванні біполярного розладу 
Незважаючи на останні досягнення у 

фармакотерапії при лікуванні БР, більшість 
пацієнтів все ще мають залишкові симптоми 
навіть після ремісії (Judd et al., 2002). Серед 
залишкових симптомів найчастіше спосте-
рігаються безсоння та тривога, які перед-
бачають ускладнений перебіг БР (Otto et al., 
2006; Putnins et al., 2012). Однак дані щодо 
варіантів лікування є обмежені. Безсоння та 
тривожність зазвичай лікують додатковими 
бензодіазепінами, які загрожують зловжи-
ванням і залежністю, якщо їх застосовувати 
постійно (Uzun et al., 2010). Зараз у світі 
зростає кількість людей, які використо-
вують трав’яні препарати, і люди з БР не є 
винятком.  

Серед рослинних препаратів, які 
застосовують для зменшення симптоматики 
БР, можна відзначити валеріану лікарську, 
мелісу лікарську, пасифлору м’ясо-червону, 
гінкго, звіробій звичайний тощо. 

 
3.1. Валеріана лікарська (Valeriana officinalis L.). 

Валеріана – багаторічна рослина, що зустрі-
чається в Північній Америці, Європі та Азії 
(рис. 1).  

 
 

 

Рис. 1. Валеріана лікарська (Valeriana officinalis L.) 

Джерело: https://roslinowo.pl/byliny-kozlek-lekarski 
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Вона історично використовувалася як 
седативно-снодійний засіб протягом більше 
1000 років. Однак точні механізми її дії 
залишаються невідомими. Хімічні сполуки 
рослини містять аргінін, глутамін, аланін і γ-
аміномасляну кислоту (ГАМК) (Sarris & 
Kavanagh, 2009). Двадцять шість іридоїдів 
разом із десятьма відомими сесквітерпе-
ноїдами були виділені з коренів і кореневищ 
V. officinalis (Shi et al., 2023). У 21 столітті також 
було показано фармакологічну активність 
екстрактів і сполук V. officinalis, включаючи 
нейропротекторну (Malva et al., 2004), 
антикоронарну, антигіпертензивну, бронхо-
спастичну (Circosta et al., 2007), проти-
запальну (Hattesohl et al., 2008) і проти-
судомну дії (Torres-Hernández et al., 2015), а 
також зменшення спазмів матки, викли-
каних дисменореєю (Occhiuto et al., 2009). 
Валеріану рідко досліджували у пацієнтів із 
тривогою. У двох дослідженнях вивчали 
вплив валеріани на зниження стресу у 
здорових добровольців. Kohnen і Oswald 
(1988) порівняли ефективність валеріани 
з/без пропранололу та пропранолол з/без 
плацебо. Kennedy et al. (2006) порівнювали 
ефективність комбінації меліси і валеріани з 
плацебо. В обидвох дослідженнях запропо-
новано валеріану як рослину, що може 
зменшити стрес у здорових добровольців. 
Panijel (1985) порівнював дію суміші валері-
ани і звіробою до діазепаму у пацієнтів із 
занепокоєнням. Після двох тижнів рандо-
мізованого лікування у комбінованій групі 
виявлено значне полегшення симптомів 
тривоги після застосування валеріани. В 
інших двох дослідженнях повідомлено про 

негативні результати використання вале-
ріани. У рандомізованому плацебо-контро-
льованому пілотному дослідженні з 12 
пацієнтами, які страждали генералізованим 
тривожним розладом (Andreatini et al., 2002), 
валеріана, діазепам і плацебо не виявили 
жодної різниці в оцінці тривоги, однак 
групи, яких лікували валеріаною та діазе-
памом показали покращення психічного 
стану із застосуванням шкали Гамільтона 
для оцінки тривоги (HAM-A).  

Незважаючи на непереконливі резуль-
тати щодо ефективності застосування вале-
ріани, вона є багатообіцяючим кандидатом 
для лікування тривоги або безсоння у 
пацієнтів з БР. Mischoulon (2008) дійшов 
висновку, що вона може діяти так само 
добре, як і бензодіазепіни, хоча здається, що 
вона й не є ідеальним препаратом для 
лікування безсоння, натомість може 
сприяти покращенню з часом природного 
сну. Хоча існують обмежені докази щодо 
лікування БР, поточні дані свідчать про 
можливий сприятливий вплив валеріани на 
перебіг тривоги та безсоння у пацієнтів з БР 
без значних побічних ефектів. 

 
3.2. Меліса лікарська (Melissa officinalis L.). 

Меліса лікарська – багаторічний чагарник 
родини губоцвітих (Lamiaceae), поширений в 
Європі (рис. 2). Він використовувався як 
панкультурний лікарський засіб понад два 
тисячоліття. Останнім часом його користь 
для здоров’я, включаючи седативну, 
спазмолітичну та антибактеріальну дію, 
була в центрі уваги багатьох досліджень 
(Sarris et al., 2011).  

 

 

Рис. 2. Меліса лікарська (Melissa officinalis L.). 

Джерело: https://roslinowo.pl/byliny-melisa-lekarska 
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Меліса лікарська – це рослина багата 
біологічно активними сполуками, яка 
використовується в усьому світі. Хімічні 
дослідження складу показали, що він 
представлений переважно флавоноїдами, 
терпеноїдами, фенолкарбоновими кислотами, 
дубильними речовинами та ефірною олією. 
Основними діючими речовинами меліси 
лікарської є фітонциди (гераніал, нераль, 
цитронелал і гераніол), тритерпени (урсо-
лова кислота і олеанолова кислота), фенол-
карбонові кислоти (розмаринова кислота, 
кавова кислота, хлорогенова кислота) і 
флавоноїди (кверцетин, рамноцитрин і 
лютеолін). Згідно з біологічними дослід-
женнями, ефірна олія та екстракти меліси 
лікарської мають активні сполуки, які виз-
начають багато фармакологічних ефектів із 
потенційним медичним використанням цієї 
рослини (Petrisor et al., 2022). 

Необроблені екстракти та чисті 
сполуки, виділені з M. officinalis, демонструють 
численні фармакологічні ефекти, з яких у 
клінічних випробуваннях було показано 
лише анксіолітичну, противірусну та 
спазмолітичну дію цієї рослини, а також її 
вплив на настрій, пізнавальні процеси та 
пам’ять. Інгібіторна активність ацетилхолі-
нестерази, стимуляція рецепторів ацетил-
холіну та гамма-аміномасляної кислоти 
(ГАМК А), а також інгібування матриксної 
металопротеїнази-2 є основними механіз-
мами, запропонованими для широко 
обговорюваних неврологічних ефектів цієї 
рослини (Shakeri et al., 2016). 

Ефективність меліси ще до кінця не 
вивчена у хворих з психічними порушен-
нями. В попередніх дослідженнях було 
зазначено, що одноразова доза меліси 
поліпшила функцію пам’яті та суб’єктивний 
спокій у здорових добровольців (Kennedy et 
al., 2002, 2004); та ж група також провела 
РКД з комбінацією меліси та валеріани 
(Kennedy et al., 2006). Комбінована група 
продемонструвала зменшення відчуття 
тривоги, спричиненої лабораторними 
тестами. Müller і Klement (2006) досліджу-
вали комбіновану дію меліси та валеріани на 
918-х дітях віком до 12-ти років, які 
страждали від неспокою та проблем зі сном. 
Ці науковці повідомили також про 
покращення симптоматики у дітей, а також 
відсутність значних побічних ефектів. Однак 
це було відкрите дослідження без об’єктив-

ного тесту для вимірювання ступеня 
покращення. Екстракт M. officinalis виявляє 
анксіолітичну та антидепресивну дію, яка в 
основному може бути опосередкована її 
антиоксидантними та антиапоптотичними 
властивостями (Ghazizadeh et al., 2020). 

Хоча ефективність меліси до кінця не 
вивчена у хворих з психічними порушен-
нями, ця рослина має потенціал для 
лікування легкої тривоги та безсоння у 
пацієнтів з БР. Сучасні фармакологічні 
дослідження підтвердили багато традицій-
них застосувань M. officinalis. Ця рослина є 
потенційним джерелом для лікування 
широкого кола захворювань, особливо 
тривоги та деяких інших розладів ЦНС. Дані 
щодо багатьох аспектів цієї рослини, таких 
як механізми дії, фармакокінетика, побічні 
ефекти екстрактів і потенційна взаємодія зі 
стандартними ліками та активними 
сполуками, все ще обмежені, що вимагає 
додаткових досліджень, особливо на людях 
(Shakeri et al., 2016). 

3.3. Пасифлора м’ясо-червона (Passiflora incarnata L.). 

Рід Passiflora incarnata Linnaeus включає 
приблизно 520 видів, що належать до 
родини Passifloraceae. Більшість із цих видів – 
ліани, які зустрічаються в Центральній і 
Південній Америці, рідко – в Північній 
Америці, Південно-Східній Азії та Австралії. 
Рід Passiflora incarnata давно використовується в 
традиційній фітотерапії для лікування 
безсоння та тривоги в Європі, а в Північній 
Америці його використовують як заспокій-
ливий напій. Крім того, ця рослина 
використовувалася в Бразилії для боле-
заспокійливих, спазмолітичних, проти-
астматичних, гельмінтозних і седативних 
цілей; як заспокійливий і наркотичний засіб 
в Іраку; а також для лікування таких 
розладів, як дисменорея, епілепсія, безсоння, 
неврози та невралгії в Туреччині. У Польщі 
цією рослиною лікували істерію та 
неврастенію; в Америці її використовували 
для лікування діареї, дисменореї, невралгії, 
опіків, геморою та безсоння. Passiflora incarnata 
також використовувалася для лікування 
осіб з опіатною залежністю в Індії (Miroddi et 
al., 2013).  

Пасифлора – це рослина, яка вирощу-
ється в Аргентині, Бразилії та південно-
східному регіоні США (рис. 3). З давніх часів 
цю рослину використовували як народний 
засіб для лікування тривоги та безсоння. 
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Своєю назвою (пасифлора) ця рослина 
зобов’язана формі своїх квітів, які нагадують 
терновий вінок, і цю назву (Passiflora – квітка 
пристрастей) закріпили іспанські священики, 
які шукали біблійну символіку у формі 
квітки. Цю рослину використовували 
індіанці Північної та Центральної Америки 
для полегшення безсоння, епілепсії та 
нападів тривоги. Звідти її завезли до Європи 

у 18 столітті. Ефекти цієї рослини офіційно 
вважаються терапевтичними, що було схва-
лено Європейським агентством з лікарських 
засобів (https://www.ema.europa.eu/). Існує 
понад 500 видів пасифлори, але саме вид P. 

incarnata, який характеризується фіолетовими 
квітами, виділяється своїми корисними 
терапевтичними властивостями (da Fonseca 
et al., 2020). 

 

 

Рис. 3. Пасифлора м’ясо-червона (Passiflora incarnata L.). 

Джерело: https://sposobynastres.pl/passiflora-ukoi-nerwy 

 
Екстракт пасифлори вважається частко-

вим агоністом бензодіазепінових рецепторів 
(Wolfman et al., 1994). Його неседативний 
ефект був доведений у дослідженнях на 
тваринах (Barbosa et al., 2008). Однак 
клінічні випробування на людях все ще 
відсутні. Двотижневе перехресне РКД із 
застосуванням чаю з пасифлори у здорових 
добровольців (Ngan & Conduit, 2011) також 
показало суб’єктивне покращення якості їх 
сну. У двох дослідженнях з пасифлорою пока-
зано ефективність використання пасифлори 
для лікування тривожності, пов’язаної зі 
спинальною анестезією (Aslanargun et al., 
2012) та для лікування симптомів мено-
паузи (Fahami et al., 2010). У цих дослід-
женнях показано відсутність побічних 
ефектів пасифлори. Побічні ефекти паси-
флори, як правило, терпимі, і не 
повідомлялося про негативний вплив на 
зміни настрою. Тим не менш, більшість 
досліджень мали відносно невеликий розмір 

вибірки, а стандартне дозування та підго-
товка до лікування не були встановлені. 
Необхідні додаткові дослідження щодо 
ефективності та безпеки пасифлори, щоб 
визначити можливість її застосування для 
пацієнтів з БР. 

Різноманітність нейроактивних флаво-
ноїдів можна знайти у видах роду Passiflora; 
однак труднощі з проходженням їх через 
гематоенцефалічний бар’єр обмежують їх 
нейрофармакологічну активність in vivo 
(Alves et al., 2020). Хризин (5,7-дигідро-
ксифлавон) – флавоноїд, виділений із 
рослин, таких як Passiflora caerulea L., Passiflora 

incarnata L. та Matricaria chamomilla L. Ця природна 
сполука проявляє різноманітну фармако-
логічну дію, зокрема, антиоксидантну, 
протизапальну, протиракову, нейропро-
текторну та антиапоптозну. Результати 
досліджень показали, що анксіолітичний і 
антидепресантний ефекти хризину прояв-
ляється через взаємодію цього флавоноїду зі 
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специфічними нейромедіаторними систе-
мами, головним чином ГАМК-ергічною та 
серотонінергічною, а також активуючи інші 
нейротрофічні фактори. Хоча ці результати 
були отримані в основному в результаті 
доклінічних досліджень, вони послідовно 
демонструють потенційне терапевтичне 
використання флавоноїду хризину як 
анксіолітика та антидепресанта. Тому цей 
флавоноїд можна розглядати як багато-
обіцяючу нову сполуку в терапії тривожних і 
депресивних розладів (Rodríguez-Landa et al., 
2022). 

 

3.4. Гінкго білоба (Ginkgo biloba L.). Гінкго, 
також відоме як китайське гінкго або білоба, 
походить з Китаю, де росте в дикому вигляді 
(рис. 4). Його називають японським, тому що 
ця рослина була завезена в Європу з Японії, 
хоча в природі там не зустрічається. Вид 
також культивується в Східній Азії, 
Північній Америці, Новій Зеландії та Європі. 
Окрім віялоподібного листя, гінкго білоба 
характеризується довголіттям. Вид присут-
ній у незмінному вигляді мільйони років, і 
дерево може прожити до 3-4 тисяч років. З 
давніх часів дерево широко культивували і 
використовували в різних цілях.  

 

 

Рис. 4. Гінкго білоба (Ginkgo biloba). 

Джерело: https://apteline.pl/artykuly/milorzab-japonski-ginkgo-biloba 
 

Гінкго білоба зазвичай використо-
вується для лікування ранньої стадії 
хвороби Альцгеймера, судинної деменції та 
шуму у вухах судинного походження. Було 
проведено численні дослідження ефектив-
ності гінкго для лікування цереброва-
скулярних захворювань і деменції. Система-
тичні огляди свідчать про те, що ця рослина 
може полегшити симптоми деменції. 
Вживання гінкго, як правило, добре пере-
носиться, але може підвищити ризик 
кровотечі, якщо застосовувати його в 
поєднанні з варфарином, антиагрегантами 
та деякими іншими рослинними препара-
тами (Sierpina et al., 2003). 

Насіння та листя гінкго білоба 
використовувалися як традиційний лікар-
ський засіб протягом тисяч років, а екстракт 
його листя десятиліттями використову-
вався як дієтична добавка. Екстракт гінкго 

білоба є складною сумішшю з численними 
компонентами, включаючи флавонол-
глікозиди та терпенові лактони, і є однією з 
дієтичних добавок, що має найбільший 
показник продажу у всьому світі, включаючи 
ефекти зниження ваги, а також анти-
діабетичні, антигіпертензивні та анти-
ліпідемічні властивості, які можуть бути 
ефективними у лікуванні метаболічного 
синдрому, пов’язаного з підвищеним 
ризиком розвитку серцево-судинних 
захворювань (Mei et al., 2017; Eisvand et al., 
2020). Основними сполуками G. biloba є 
терпенові лактони (білобалід і гінкголіди A, 
B і C) і флавонові глікозиди (ізорамнетин, 
кверцетин і кемпферол) (Eisvand et al., 2020). 

Екстракт листя гінкго давно 
використовується як засіб для покращення 
когнітивних функцій (Birks & Grimley Evans, 
2009). Ця рослина проявляє антиоксидантну 

https://apteline.pl/artykuly/milorzab-japonski-ginkgo-biloba
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та антитромбоцитарну дію (Huang et al., 
2004). Крім того, у дослідженнях за участю 
пацієнтів з деменцією було виявлено, що 
гінкго стабілізує настрій і знімає тривогу 
(Mix & Crews, 2000). У подвійному сліпому 
плацебо-контрольованому дослідженні 
комбінація гінкго та женьшеню також була 
ефективною для лікування постмено-
паузальних симптомів у жінок (Hartley et al., 
2004). Chen et al. (2019) виявили, що 
водорозчинний полісахарид із листя гінкго 
білоба зменшує депресію, спричинену 
стресом, і усуває дисбактеріоз кишечника. 
Результати цих дослідників показали, що 
цей полісахарид може бути перспективним 
фармакотерапевтичним кандидатом для 
лікування депресії (Chen et al., 2019). 
Екстракт листя гінкго є відносно безпечним, 
хоча повідомлялося про кілька побічних 
ефектів, таких як шлунково-кишкові 

розлади, головні болі, запаморочення та 
шкірні алергічні реакції (Ihl et al., 2012).  

Гінкго ніколи не вивчався у пацієнтів з 
БР. В дослідженні Spinella і Eaton (2002) 
повідомлялося, що пацієнтка з легкою 
черепно-мозковою травмою відчула гіпо-
манію після додавання гінкго до свого 
режимного прийому флуоксетину та 
буспірону, але гінкго імовірно не відіграє 
значної ролі у зміні настрою. Необхідні 
подальші дослідження, щоб визначити 
ефективність гінкго при лікуванні тривоги 
та безсоння. 

 
3.5. Звіробій звичайний (Hypericum perforatum L.). 

Звіробій – це рослина, що вирощується в 
Європі, Західній Азії та Північній Африці 
(Sarris & Kavanagh, 2009) (рис. 5). Квітучі 
верхівки звіробою використовувалися в 
Європі як антидепресант ще у стародавній 
Греції та Римі.  

 

 

Рис. 5. Звіробій звичайний (Hypericum perforatum L.). 

Джерело: https://zielonyogrodek.pl/ 

 
 
Хімічний склад звіробою добре вивче-

ний. Задокументовані фармакологічні дії, 
включаючи антидепресивну, противірусну 
та антибактеріальну дію, підтверджують 
кілька традиційних способів використання 
звіробою. Багато фармакологічних дій, 
ймовірно, можна віднести до гіперицину та 
флавоноїдних компонентів; також повідом-
лялося, що гіперицин відповідає за світло-

чутливі реакції звіробою. Що стосується 
антидепресантної дії звіробою, гіперфорин, 
а не гіперицин, як вважалося спочатку, став 
одним із основних компонентів, відпо-
відальних за антидепресивну дію. Потрібні 
подальші дослідження, щоб визначити, які 
інші компоненти цієї рослини сприяють її 
антидепресивному ефекту. Докази рандо-
мізованих контрольованих досліджень 
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підтвердили ефективність екстрактів 
звіробою порівняно з плацебо в лікуванні 
депресії від легкої до середньої тяжкості. 
Інші рандомізовані контрольовані дослід-
ження надали деякі докази того, що 
екстракти звіробою такі ж ефективні, як і 
деякі стандартні антидепресанти при легкій 
та помірній депресії (Barnes et al., 2001).  

Механізм дії метаболітів звіробою ще 
не повністю вивчений, але вважається, що 
його основні активні компоненти – 
гіперицин і гіперфорин – впливають на 
модуляцію різних нейрохімічних шляхів, 
включаючи шляхи серотоніну, дофаміну та 
норадреналіну (Butterweck, 2003). Окрім 
добре відомого впливу на депресію (Linde et 
al., 2005; Rahimi et al., 2009), також вивчено 
його вплив на тривожні розлади. Хоча в 
багатьох дослідженнях показано покра-
щення симптомів тривоги (Taylor & Kobak, 
2000; Davidson & Connor, 2001; Kobak et al., 
2003), РКД для обсесивно-компульсивного 
розладу (Kobak et al., 2005a) та соціальної 
фобії (Kobak et al., 2005b) не довели 
ефективності звіробою. Контрольованих 
досліджень, які вивчали б його ефекти у 
лікуванні тривоги досі немає, тому ми не 
можемо зробити висновки щодо його 
ефективності. Крім того, не було проведено 
жодних досліджень, які вивчали б вплив 
рослини на безсоння. Огляд 16 пост-
маркетингових наглядових досліджень 
звіробою (Schulz, 2006) показав, що 

фітопрепарати в десять разів безпечніші за 
синтетичні антидепресанти. Крім того, не 
повідомлялося про випадки залежності. 
Однак поки що клінічне значення звіробою 
все ще залишається незрозумілим (Borrelli & 
Izzo, 2009). Отримані дані підтверджують 
клінічну ефективність звіробою в полег-
шенні симптомів депресії. У пацієнтів із 
легкою та помірною депресією звіробій 
продемонстрував порівнянну реакцію та 
рівень ремісії порівняно зі стандартними 
селективними інгібіторами зворотного 
захоплення серотоніну (Ng et al., 2017). 

На сьогоднішній день не було 
проведено жодного РКД з використанням 
пацієнтів з БР. Загалом, звіробій вважається 
потенційно корисним в терапії легких та 
помірних депресивних симптомів (Sarris et 
al., 2011), також при БР. Крім того, він може 
сприятливо впливати на симптоми тривоги, 
але не на безсоння, у пацієнтів з БР. Однак 
при призначенні звіробою пацієнтам з БР 
слід враховувати можливість зміни настрою 
або прискорення циклу. 

 
3.6. Кава, перець п’янкий (Piper methysticum 

G.Forst.). Кава (Piper methysticum G. Forst. f.) є, 
безумовно, найважливішою рослиною, яка 
використовується на островах Меланезії, 
Полінезії та Мікронезії за її розслаблюючий 
ефект (Thomsen & Schmidt, 2021) (рис. 6).  

 

 
 

 

Рис. 6. Перець п’янкий (Piper methysticum G.Forst.). 

Джерело: https://www.plantago-sklep.pl/ 
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Напої Кави зазвичай готують з кореня 
Piper methysticum. Їх споживали жителі тихо-
океанських островів протягом століть. 
Препарати з екстракту Кави колись 
використовувалися як рослинні препарати 
для лікування тривоги в Європі. Кава також 
продається як дієтична добавка в США і 
набуває популярності у західних країнах. 
Нещодавні дослідження показують, що Кава 
та її основні фітохімічні компоненти воло-
діють протизапальною та протираковою 
дією, на додаток до добре задокументованих 
неврологічних ефектів. Незважаючи на те, 
що корисні ефекти цієї рослини широко 
визнані, рідкі випадки гепатотоксичності 
були пов’язані з використанням певних 
препаратів Кави, однак немає підтверджень 
або послідовних механізмів дії компонентів 
цієї рослини. Основні проблеми полягають у 
різноманітності продуктів Кави та відсут-
ності стандартизації (Bian та ін., 2020). 
Потенційні властивості Кави можна пояс-
нити її здатністю пригнічувати зворотне 
захоплення норадреналіну в префрон-
тальній корі. Більшість доказів свідчать про 
те, що Кава не має негативного впливу на 
когнітивні функції (LaPorte et., 2011).Перець 
п’янкий широко використовувався на 
островах Тихого океану як церемоніальний 
племінний напій, який має заспокійливий 
ефект. Він також був популярний у США з 
кінця 1900-х років. Ефект цієї рослини 
зумовлений її діючою речовиною кава-
піроном (Jussofie et al., 1994). Вона 
розслабляє м’язи, як виявили дослідження in 

vitro та in vivo. Понад десяток опублікованих 
досліджень вивчали ефективність перцю 
п’янкого, і майже всі вони були подвійними 
плацебо-контрольованими РКД для ліку-
вання тривоги. Два мета-аналізи (Pittler & 
Ernst, 2003; Witte et al., 2005) з викорис-
танням шкали Гамільтона для оцінки 
тривоги (HAM-A) продемонстрували, що ця 
рослина зменшує тривогу значно більше, 
ніж плацебо. Перець п’янкий виявився 
ефективним в терапії тривоги незалежно від 
симптомів і типу розладу, тобто в терапії 
неспецифічної тривоги, напруги, збудження, 
агорафобії, специфічної фобії, розладу 
адаптації та безсоння. В цілому він є 
ефективним засобом при лікуванні легких 
тривожних станів і безсоння. У двох 
плацебо-контрольованих дослідженнях і 
контрольному дослідженні було представ-

лено докази, що підтверджують ефектив-
ність перцю п’янкого в лікуванні 
генералізованого тривожного розладу 
(Savage et al., 2015). Оскільки перець п’янкий 
призводить до менших когнітивних 
розладів, ніж бензодіазепіни, його можна 
використовувати для лікування тривоги у 
пацієнтів з БР (Sarris & Kavanagh, 2009). 
Проте жодні дослідження не вивчали 
ефектів цієї рослини у пацієнтів з БР. 
Незважаючи на добре встановлену 
ефективність, з 2001 року перець п’янкий 
був вилучений у Канаді, Великобританії та 
Європейському Союзі через його потенційну 
гепатотоксичність (Pittler & Ernst, 2003). У 
зв’язку з цим Управління з контролю за 
якістю харчових продуктів і медикаментів 
США попередило про потенційну гепато-
токсичність перцю п’янкого та рекоменду-
вало провести подальше дослідження його 
безпеки (FDA, 2002). Однак серед випадків 
токсичності пряма причинність була 
підтверджена лише в невеликій групі хворих 
(Coulter, 2007). Крім того, у дослідженнях 
традиційного вживання перцю п’янкого не 
було знайдено доказів незворотного 
пошкодження печінки (Teschke et al., 2012).  

Виходячи з наведених вище даних, 
токсичність слід вивчити більш детально. 
Інше дослідження показало, що водний 
екстракт перцю п’янкого може бути 
нетоксичним (Sarris et al., 2009). Зважаючи 
на питання безпеки цієї рослини, зазвичай її 
не рекомендують використовувати як 
додаткову терапію БР. 

 
3.7. Канабіноїди. Каннабіноїдні рецептори, 

ендоканабіноїди та ферменти, відповідальні 
за їх біосинтез і деградацію, складають 
ендоканабіноїдну систему (Fraguas-Sánchez 
& Torres-Suárez, 2018). В останні десятиліття 
ендоканабіноїдна система привернула 
значну увагу як потенційна терапевтична 
мішень для багатьох патологічних станів. 
Участь канабіноїдів у кількох фізіологічних 
процесах добре вивчена, наприклад, в 
регуляції енергетичного балансу, стимуляції 
апетиту, регуляції артеріального тиску, 
модуляції болю, ембріогенезі, контролі 
нудоти та блювання, процесах пам’яті, 
навчання та імунній відповіді, а також у 
патологічних станах, де ці сполуки 
виконують захисну роль у розвитку певних 
розладів (Fraguas-Sánchez & Torres-Suárez, 
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2018). Зміни рівня ендоканабіноїдів можуть 
бути пов’язані з такими неврологічними 
захворюваннями, як хвороба Паркінсона, 
Хантінгтона, хвороба Альцгеймера та розсія-
ний склероз, а також анорексія та синдром 
подразненого кишечника (Cristino et al., 
2020). Зміни в ендоканабіноїдній системі 
також пов’язані з раком, впливаючи на ріст, 
міграцію та інвазію деяких пухлин (Mangal et 
al., 2021). Канабіноїди були протестовані на 
кількох типах раку, включаючи рак мозку, 
молочної залози та простати (Falasca & 
Maccarrone, 2021). Канабіноїди проявили 
себе перспективними як анальгетики для 
лікування як запального, так і нейро-
патичного болю (Romero-Sandoval et al., 
2017). Є також докази ролі ендокана-
біноїдної системи в контролі емоційних 
станів; канабіноїди можуть виявитися 
ефективними препаратами для зменшення 
та полегшення симптомів посттравма-
тичного стресового розладу та анксіолі-
тичних розладів (Black et al., 2019).  

Роль ендоканабіноїдної системи в 
розвитку узалежнень також була дослід-
жена. Каннабіноїди виявилися ефективними 
в лікування деяких синдромів зловживання, 
головним чином при зловживанні етанолом 
та опіоїдами (Fraguas-Sánchez & Torres-
Suárez, 2018). Враховуючи важливість 
ендоканабіноїдної системи та терапев-
тичний потенціал канабіноїдів у величезній 
кількості захворювань, триває кілька 
клінічних досліджень препаратів на основі 
канабіноїдів. Крім того, деякі препарати на 
основі канабіноїдів уже схвалені в різних 
країнах, зокрема капсули набілону та 
дронабінолу для лікування нудоти та 
блювання, пов’язаних із хіміотерапією, 
капсули дронабінолу для лікування анорексії, 
пероральний розчин дронабінолу для ліку-
вання блювоти, пов’язаної з хіміотерапією, 
та анорексії (Fraguas-Sánchez & Torres-
Suárez, 2018). Δ9-тетрагідроканабінол/ 
канабідіол схвалений для лікування болю у 
пацієнтів з онкологічними змінами слизової 
оболонки ротової порожнини (Lichtman et 
al., 2018), спастичності та болю, пов’язаного 
з розсіяним склерозом (Filippini et al., 2022), 
а також пероральний розчин каннабідіолу 
для лікування синдромів Драве та Леннокса-
Гасто (Devinsky et al., 2017, 2018). 

 

Порушення ендогенної канабіноїдної 
системи після генетичних маніпуляцій, 
фармакологічного втручання або впливу 
стресу вірогідно призводить до виникнення 
стану тривоги. З іншого боку, активація 
ендогенної канабіноїдної системи здатна 
полегшити тривожну поведінку. Якщо 
розглядати екзогенне введення канабі-
ноїдів, агоністи канабіноїдного рецептора 1 
(CB1) мають двофазний, залежний від дози 
ефект на стан тривоги, зокрема, низькі дози 
є анксіолітичними, а високі дози – 
анксіогенними (Petrie et al., 2021). 
Спостереження пацієнтів, підтверджені 
фармакологічними дослідженнями, свідчать 
про те, що похідні канабісу – ∆9-
тетрагідроканабінол (ТГК) і канабідіол 
(КБД) – можуть стабілізувати настрій. Добре 
відомо, що існує висока поширеність 
коморбідного зловживання наркотиками 
серед пацієнтів з БАД (Brown et al., 2001). 
Повідомлялося про 61 % поширеності 
зловживання психоактивними речовинами 
протягом життя у пацієнтів з БР типу I і 48 % 
у пацієнтів з БР типу II порівняно з 6 % у 
загальній популяції (Regier et al., 1990). Деякі 
дослідження надали дані про окремі 
препарати, якими зловживають ці пацієнти 
(Estroff et al., 1985; Miller et al., 1989; Regier et 
al., 1990; Marken et al., 1992; Mueser et al., 
1992; Sonne et al., 1994; Winokur et al., 1998). 
Результати свідчать про високі показники 
вживання канабісу (30–64 %) і стимуляторів 
(амфетамінів 31–39 %, кокаїну 15–39 %) і 
нижчі показники для опіатів (6–25 %). 
Ступінь, до якої пацієнти з БР викорис-
товують марихуану для самолікування, 
невідома, хоча неофіційні дані свідчать про 
те, що деякі пацієнти вважають, що вона 
полегшує як депресію (Gruber et al., 1996), 
так і манію (Grinspoon & Bakalar, 1998). 
Незважаючи на те, що марихуана може 
викликати побічні ефекти, включаючи 
психоз і манію, деякі канабіноїди мають 
властивості, які можуть бути корисними при 
лікуванні психічних розладів. 

 
Для лікування тривоги та безсоння 

використовуються різні лікарські трави. 
Незважаючи на їхнє дедалі більше 
використання та зростаючий інтерес до 
таких ліків, доказів ефективності досі немає. 
Зокрема, їх застосування у пацієнтів з БР 
вивчалося рідко. Виходячи з наявних на 
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даний момент даних, валеріана є найбільш 
перспективним засобом. Меліса також 
вважається ефективною рослиною, незва-
жаючи на обмежені систематичні дослід-
ження. Крім того, пасифлора та гінкго 
можуть використовуватися для лікування 
симптомів тривоги та безсоння у пацієнтів з 
біполярним розладом, але необхідні 
подальші дослідження, щоб визначити їх 
ефективність і безпеку. З іншого боку, не 
рекомендують використовувати в терапії БР 
перець п'янкий та звіробій, оскільки вони 
потенційно шкідливі для пацієнтів із БР. 
Багато з цих безрецептурних психотропних 
лікарських засобів на рослинній основі є 
відносно безпечними та мають менше 
побічних ефектів порівняно зі звичайними 
фармакотерапевтичними засобами, такими 
як антидепресанти та бензодіазепіни 
(Baldwin et al., 2007; Papakostas, 2008).  

Хоча різні групи вчених досліджували 
ефективність кількох із цих препаратів, 
важко безпосередньо порівняти отримані 
дані, оскільки використовувалися різні дози 
та час аплікації. Крім того, самі фіто-
препарати відрізняються за складом і 
якістю. Різні результати можуть бути 
наслідком відсутності стандартизації та 
контролю якості. Для широкого застосу-
вання фітопрепаратів у клінічних умовах 
необхідні подальші ретельні дослідження. 
Враховуючи той факт, що більшість 
пацієнтів з БР отримують поліфарма-
котерапію (Ghaemi et al., 2006), необхідно 
дослідити питання безпеки, пов’язані із 
взаємодією між ліками. Кілька досліджень 
про такі випадки було зроблено при 
комбінованому застосуванні двох рослин-
них ліків або використання фітопрепаратів і 
психотропних препаратів (Izzo & Ernst, 
2009).  

Зокрема, більшість рослинних ліків є 
безрецептурними препаратами, тому їх 
можна використовувати без нагляду 
клініциста. Незважаючи на це, спільне 
призначення певних лікарських засобів 
рослинного походження з фармацев-
тичними препаратами з доповнювальною 
фармакодинамічною дією може фактично 
забезпечити сприятливий синергічний 
ефект (Williamson, 2001; Borgert et al., 2005). 
Це також потенційно дозволяє приймати 
меншу дозу синтетичних фармацевтичних 
препаратів, таким чином зменшуючи мож-

ливі побічні ефекти. Не дивлячись на це 
обережне застосування, на сьогодні 
проведено небагато досліджень, окрім 
деяких ізольованих, які вивчають посилення 
дії антидепресантів. Це залишається сферою 
потенційних майбутніх досліджень. Хоча за 
останнє десятиліття з’явилося більше 
доказів, все ще існує потреба у проведенні 
подальших надійних подвійних сліпих РКД 
для кількох лікарських засобів рослинного 
походження з обнадійливими отриманими 
результатами.  

Існує також величезний простір для 
вивчення різних комбінацій покращених 
стандартизованих рослинних препаратів у 
лікуванні більш широкого спектру психіч-
них розладів. Хоча природні препарати є 
привабливими засобами для лікування 
тривоги та безсоння, інші фармакологічні 
препарати, безумовно, кращі з точки зору 
ефективності. Атипові антипсихотики (Gao 
et al., 2006), протисудомні препарати та 
когнітивна терапія (Rakofsky & Dunlop, 2011) 
підтвердили свою ефективність. Недостатнє 
лікування тривоги та безсоння погіршує 
стан хворих і підвищує показники 
смертності у пацієнтів з БР. Якщо пацієнти 
страждають від клінічно значущого 
занепокоєння та безсоння, слід спробувати 
вищезазначені традиційні підходи, перш ніж 
розглядати лікарські засоби рослинного 
походження. Трав’яні препарати слід брати 
до уваги лише в легких випадках або після 
спроб звичайних методів лікування.  

 
Висновки 
Дослідження в галузі психофармако-

логії лікарських препаратів рослинного 
походження помітно зросли за останні 
десятиліття. На сьогоднішній день, однак, 
всебічне дослідження рослинних антидеп-
ресантів, анксіолітиків і снодійних та їх 
застосування при лікуванні пацієнтів з БР 
триває. 

Згідно з наявними на даний момент 
доказами, валеріана є найбільш перспек-
тивним засобом для лікування безсоння та 
тривоги при біполярному розладі. 
Допоміжні лікарські засоби рослинного 
походження можуть мати потенціал для 
полегшення цих симптомів і покращення 
результатів стандартного лікування, 
незважаючи на обмежені докази. 
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Сучасні дані свідчать про те, що меліса 
також може бути ефективною для полег-
шення симптомів тривоги та депресії, 
особливо в гострому стані. Через високий 
рівень неоднорідності між дослідженнями 
результати слід інтерпретувати з 
обережністю. Різноманітні доклінічні та 
клінічні дослідження показали також 
позитивний ефект гінкго білоба для 
покращення когнітивних здібностей у 
людей з порушеннями та зниження тривоги 
при патологічних станах. 

Літературні дані свідчать про те, що 
пасифлора і її препарати допомагають 
зменшити стрес, і тому можуть бути 
корисними при лікуванні безсоння, тривоги 
та депресії. Більшість досліджень повідом-
ляли про зниження рівня тривоги після 
введення препаратів Passiflora incarnata, 
причому ефект менш очевидний у людей з 
легкими симптомами тривоги. Жодних 
побічних ефектів, включаючи втрату пам'яті 
або зменшення психометричних функцій, не 
спостерігалося. 

Згідно з існуючою літературою, звіро-
бій є безпечною та ефективною альтерна-
тивою в лікуванні депресії. Трициклічні 
антидепресанти та інгібітори моноаміно-
ксидази можуть викликати серйозні серцеві 
побічні ефекти, такі як тахікардія та 
постуральна гіпотензія, а також багато 
небажаних антихолінергічних побічних 
ефектів, включаючи сухість у роті та запор. 
Доведено, що звіробій не має серцевих, а 
також антихолінергічних побічних ефектів, 
які зазвичай спостерігаються при прийомі 
антидепресантів. Згідно з обмеженими 
дослідженнями, звіробій є прийнятною 
альтернативою традиційній терапії 
антидепресантами, хоча в цій галузі 
виправдані більш масштабні випробування. 

Сучасні дані підтверджують викорис-
тання звіробою для лікування легкої та 
помірної депресії та перцю п’янкого для 
лікування генералізованої тривоги. Що 
стосується інших розладів, існують лише 

деякі попередні докази використання 
звіробою при сезонних афективних розла-
дах. В даний час немає жодного опубліко-
ваного випробування на людях щодо 
використання перцю п’янкого при афек-
тивних розладах або при обсесивно-
компульсивному, посттравматичному стре-
совому, панічному розладах або соціальній 
фобії. Сучасні докази використання 
рослинних лікарських засобів для лікування 
депресії та тривоги підтверджують лише 
використання звіробою для лікування 
депресії та перцю п’янкого – для лікування 
генералізованої тривоги. 

Біполярний афективний розлад часто 
погано контролюється призначеними 
ліками. Вживання каннабісу є поширеним 
явищем у пацієнтів із цим розладом, і окремі 
дослідження свідчать про те, що деякі 
пацієнти приймають його для полегшення 
симптомів як манії, так і депресії. Не має 
систематичних досліджень використання 
канабіноїдів при біполярному розладі, хоча 
деякі пацієнти стверджують, що канабіс 
полегшує симптоми манії та депресії. 
Канабіноїди ∆(9)-тетрагідроканабінол (THC) 
і канабідіол (CBD) можуть мати седативну, 
снодійну, анксіолітичну, антидепресивну, 
антипсихотичну та протисудомну дію. Зараз 
тривають контрольовані дослідження цих 
канабіноїдів як допоміжних ліків при 
біполярному розладі. 

І клініцисти, і пацієнти повинні знати 
про потенційні ризики лікування, пов’язані з 
вибором лікарських препаратів рослинного 
походження замість традиційної терапії. 
Слід також пам'ятати про взаємодію 
фармакологічних препаратів з ліками 
рослинного походження. Незважаючи на 
обмежені дані наявних на даний момент 
досліджень, рослинні препарати можуть 
сприятливо впливати на зменшення 
тривожності і безсоння у пацієнтів з БР. 
Фітопрепарати, які обговорюються в цій 
статті, заслуговують на подальші 
дослідження, з метою підтвердження їх 
ефективності. 
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