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Адаптація організму людини до дії стрес-факторів настає в результаті зміни фізіологічних конс-
тант зі збереженням рівня метаболічних процесів, що забезпечується одночасними змінами біохі-
мічного, в першу чергу енергетичного забезпечення тканин. Незалежно від природи стрес-
індукуючого впливу він володіє універсальністю. Організм реагує на стрес стереотипним набором 
біохімічних і фізіологічних процесів, протікання яких забезпечує неспецифічну або строкову адапта-
цію. Фактори зовнішнього середовища, до яких адаптується організм, діючи різними шляхами, в кі-
нцевому результаті призводять до одного і того ж загального комплексу порушень - дефіциту 
енергозабезпечення, збільшення потенціалу фосфорилювання і мобілізації енергетичних ресурсів. 
Хронічний психоемоційний стрес викликає тривалу пероксидацію ліпідів серця, активацію ліпаз і 
фосфоліпаз, а також сприяє розвитку атеросклерозу судин, ішемічній хворобі серця, гіпертонічній 
хворобі. При хронічному стресі виникає ситуація, коли негативні впливи, в першу чергу психоемо-
ційні, не завжди супроводжуються зростанням функції. У той же час стереотипність стресової 
відповіді виявляється в одночасній, але не адекватній функції зміні метаболізму, адже одні й ті ж 
самі регуляторні системи спрацьовують синхронно. Виникає стан, раніше описаний нами як сома-
то-регуляторний дисбаланс. Одним із основних проявів якого і є неадекватність енергетичного 
біохімічного забезпечення організму, тобто порушення функціонально-метаболічного континууму. 
Саме це (гіперглікемія, гіперліпемія, активація перекисно-окиснювального метаболізму) і виступає 
початковими патогенетичними чинниками, які відповідальні за низку патофізіологічних порушень 
при хронічному стресі. 
Ключові слова: загальний адаптаційний синдром, хронічний стрес, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, 
енергозабезпечення, метаболізм. 

Вступ 
Адаптація організму людини до дії стрес-

факторів настає в результаті зміни фізіологічних 
констант зі збереженням рівня метаболічних 
процесів (фізіологічна адаптація), що забезпечу-
ється одночасними змінами біохімічного, в пер-
шу чергу енергетичного забезпечення тканин [1]. 
Незалежно від природи стрес-індукуючого впли-
ву, він володіє універсальністю. Організм реагує 
на стрес стереотипним набором біохімічних і фі-
зіологічних процесів, протікання яких забезпечує 
неспецифічну або строкову адаптацію [1]. 

Фактори зовнішнього середовища, до яких 
адаптується організм, діючи різними шляхами, в 
кінцевому результаті призводять до одного і того 
ж загального комплексу порушень - дефіциту 
енергозабезпечення, збільшення потенціалу 
фосфорилювання і мобілізації енергетичних ре-
сурсів. В результаті описаних подій ланцюг ме-
таболічних реакцій призводить до експресії ге-
нів, що визначають чутливість клітин до дії стре-
сорів і про тривалість життя еукаріотичних орга-
нізмів [2,3]. Однак фенотипові прояви експресії 
генів при стресі у вигляді змін показників мета-
болізму є більш доступними, що знайшло широ-
ке застосування при дослідженні проблеми вза-
ємозв'язку стресу і метаболічного синдрому 
[1,4,5]. 

Хронічний психоемоційний стрес є наслідком 
безперервної або періодичної тривалої дії емо-
ційно негативних факторів. До таких належить 
монотонна, нецікава, одноманітна праця, напри-
клад, біля конвейєру, стрес в результаті психо-

соціальної дезадаптації і т.п. Відсутність заціка-
вленості і недостатня платня посилюють негати-
вну реакцію, зумовлюють підвищення артеріа-
льного тиску. Так діє і систематична нічна праця. 
Тривале перебування в обмеженому просторі, 
спільно з несимпатичними, неприємними людь-
ми складає важку хронічну психоемоційну атмо-
сферу і т.д. [6]. Не втратили свого впливу, а ли-
ше змінили характер і чинники навколишнього 
середовища: на зміну холоду, голоду і прямій за-
грозі життю прийшли перенаселення, шум, гіпо-
динамія, незбалансованість харчового раціону, 
велика кількість ксенобіотиків. Дія цих факторів 
обумовлює з одного боку підвищення енергопо-
треб функцій життєдіяльності, а з іншого - для 
регулюючих механізмів, в тому числі клітин - ти-
міко-лімфатичної системи [7]. 

Хронічний психоемоційний стрес викликає 
тривалу пероксидацію ліпідів серця, активацію лі-
паз і фосфоліпаз, а також сприяє розвитку атеро-
склерозу судин, ішемічній хворобі серця, гіперто-
нічній хворобі. Важливим ризик-фактором стре-
сорного ураження міокарду, навіть у молодих 
людей, є так звана поведінка типу А: вона харак-
теризує людей надзвичайно цілеспрямованих, 
честолюбних, амбіційних, цілком орієнтованих на 
кар'єрний успіх; вони не дозволяють собі розсла-
битися, відпочити. В них високий рівень холесте-
рину, посилене згортання крові, рано розвиваєть-
ся атеросклероз і ішемічна хвороба серця, існує 
великий ризик інфаркту міокарду. Іншою причи-
ною смерті при хронічному психоемоційному 
стресі нерідко стає аритмія шлуночків серця як 
наслідок збудження вагоінсулярної системи. 
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Нещодавні дослідження американських уче-
них на 90 тис. людей довели, що в тих, хто пост-
раждав від стресу на роботі, рівень холестерину 
в крові був на 13-17% вище, ніж у контрольній 
групі. Паралельно з цим виявлено дуже низький 
рівень антиатерогенних фракцій ліпопротеїнів. 
Отже, в них збільшений ризик внутрішньосудин-
ного тромбоутворення. 

Поряд із традиційними ризик-факторами цієї 
патології: курінням, високим рівнем холестерину 
в крові, гіпертензією, діабетом психоемоційний 
стрес відіграє важливу причинну роль. Агресив-
на поведінка, яка може бути наслідком психо-
емоційного стресу, позитивно корелює з курін-
ням, споживанням алкоголю, солі, високою ка-
лорійністю дієти за рахунок тваринних жирів – 
все це фактори атерогенезу, які діють синергіч-
но. Цікаві дані надало епідеміологічне дослі-
дження 1000 мешканців міста Бонну Німеччини 
віком 20-60 років. Половина обстежених жили на 
тихих вулицях, друга - на магістралях. Гіперто-
ників серед першої групи було 14,6%, серед дру-
гої — 22,8%. 

Протидіють розвитку атеросклерозу регулярні 
фізичні вправи, низьке споживання алкоголю, 
відмова від куріння, дієта з низьким вмістом тва-
ринних жирів [6]. 

Роль хронічного стресу у формуванні артері-
альної гіпертензії 

Найважливішим для людського суспільства є 
визначення ролі так званого психологічного 
стресу, який W. R. Lovallo і W. Gerin [8,9] форму-
люють як «…подію, яка змінює гомеостаз органі-
зму через відчуття загрози, не беручи до уваги 
потенційну фізичну шкоду», тобто такого стресу, 
який не несе прямої загрози для життя людини. 
Існує три рівні відповіді на стрес, залежно від 
реактивності серцево-судинної системи: 

1) когнітивно-емоційний рівень (залучені кор-
тикальні та лімбічні структури, розміщені над гі-
поталамусом), який відповідає за індивідуальні 
психологічні відмінності когнітивно-емоційної 
відповіді; 

2) автономно-ендокринний рівень (залучені 
анатомічні структури, локалізовані в гіпоталамусі 
і стовбурі головного мозку), який сполучає інфо-
рмацію, отриману з верхніх центрів, з ендокрин-
ними органами та автономною системою; 

3) периферичний рівень, який відповідає за 
індивідуальну реактивність периферії (напри-
клад, структурні зміни в артеріях можуть зміню-
вати відповідь на інформацію, що надходить із 
ЦНС). 

Результати більшості експериментальних до-
сліджень свідчать, що тривале підвищення ар-
теріального тиску (АТ) можуть спричинити різні 
стресорні агенти, які діють на будь-який із зазна-
чених вище рівнів. 

Двадцять років тому B. Folkow [10], ґрунтую-
чись на даних експериментів із тваринами, сфо-
рмулював свою теорію виникнення стійкої арте-
ріальної гіпертензії (АГ) на тлі хронічного стресу, 

згідно з якою повторна симпатична стимуляція, 
внаслідок якої транзиторно підвищуються АТ, 
ЧСС і серцевий викид, призводить до структур-
ної адаптації судин і серця. Розвивається судин-
на гіпертрофія, яка у свою чергу спричиняє дис-
пропорцію між ступенем підвищення АТ і силою 
стресорного стимулу, що зумовлює ще більш 
виражене судинне ремоделювання (хибне коло) 
і врешті-решт призводить до підвищення судин-
ного опору і трансформації транзиторного під-
вищення АТ у стійку АГ. Велику роль стресу у 
виникненні АГ засвідчують й інші дані: 1) постій-
на активація симпатичної нервової системи 
(СНС) при АГ; 2) активований стан супрабуль-
барних нейронів довгастого мозку при АГ; 3) 
надмірне виділення норадреналіну в симпатич-
них нервах пацієнтів з АГ [8,11]. Проте більшість 
експертів поділяють думку щодо відсутності пе-
реконливих даних, що саме емоційний стрес, а 
не стани, пов’язані з ним (розлади сну, зловжи-
вання алкоголем і кухонною сіллю, переїдання), 
призводить до стійкого підвищення АТ. Окремі 
клінічні, епідеміологічні та лабораторні дослі-
дження продемонстрували значення психологіч-
них чинників і поведінки людини в патогенезі за-
хворювання, але й досі не виділено так званої 
типової поведінки пацієнта з АГ. Зазвичай такі 
особи субнормально сприймають позитивні та 
негативні подразники, особливо коли вивчення 
реакції людей є короткостроковим. Тому подібні 
дослідження слід проводити протягом тривалого 
періоду. 

Ці запитання дискутуються з певною періоди-
чністю протягом багатьох років, але однознач-
них відповідей немає. До можливих пояснень та-
кої ситуації належить високий рівень складності 
механізмів формування АГ і методологічні про-
блеми. Так, часто дуже важко відрізнити емоцію 
від просто реакції, неможливим залишається 
виявлення наслідування інформації та її пере-
дачі в нервовій системі, складно передбачити 
взаємодію генетичного складника і навколиш-
нього середовища. Окрім того, останніми роками 
мало уваги приділялося інтеграції психосомати-
чних і фізіологічних підходів, що допомогло б 
відповісти на частину поставлених запитань, а 
натомість вивчалися молекулярні та клітинні ме-
ханізми, які не виражають емоцій [8]. 

 Аналіз даних вітчизняної і зарубіжної літера-
тури щодо впливу стресових факторів на розви-
ток серцево-судинної патології показав, що хро-
нічне стресове навантаження є одним із основ-
них чинників прогресування найпоширеніших за-
хворювань серцево-судинної системи – ІХС та 
АГ. Очевидно, що з метою попередження розви-
тку хвороб системи кровообігу і їх ускладнень 
необхідно застосовувати удосконалені підходи 
до проблеми впливу стресових чинників, які б 
охоплювали комплекс профілактичних, лікува-
льних та реабілітаційних заходів [12].  

Вплив хронічного стресу на розвиток пору-
шень метаболізму 
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Стрес психоемоційний, як і стрес фізіологіч-
ний, викликає хвилеподібну активацію вільнора-
дикального окислення в крові і тканинах, зокре-
ма в тканинах головного мозку. Короткочасний 
окислювальний підйом спостерігається вже в 
перші хвилини стресу, потім він зменшується і 
зникає (внаслідок реактивної активації антиок-
сидантних систем), а вторинний підйом відбува-
ється на 2-4-му тижні важкого хронічного стресу 
з явищами виснаження. У мозку уповільнюється 
локальний кровотік в лімбіко-ретикулярних стру-
ктурах, виникають структурні ушкодження в гіпо-
кампі, гіпоталамусі, мозковій корі. Оксидативний 
стрес (ОС) відіграє вирішальну роль в стресор-
ному ушкодженні міокарду і ендотелію кровоно-
сних судин [6]. 

При ОС утворюються вільні радикали - моле-
кули, які мають на зовнішній орбіті неспарений 
електрон, що надає їм підвищену реакційну зда-
тність. Вільні радикали прагнуть отримати дру-
гий електрон від інших молекул, що призводить 
тим самим до порушення їх структури і функції. 
Вільні радикали являють собою гетерогенну гру-
пу, але найбільша їх кількість належить до спо-
лук реактивного кисню. Окислення глюкози при-
зводить до утворення таких ROS (reactive 
oxygen species), як супероксид аніон, гідроперо-
ксил, гідроксильний радикал, пероксильний ра-
дикал. Також утворюються частинки активного 
азоту: окис азоту, нитроген діоксид, пероксиніт-
рит [13]. 

Підвищена кількість ROS, особливо суперок-
сида аніона, викликає порушення синтезу і акти-
вності NO – головної антиатерогенної речовини 
ендотелію. Супероксид аніон з'єднується з NO, 
утворюючи сильний оксид ант - пероксинітрит, в 
результаті чого NO втрачає свої біологічну акти-
вність і антипроліферативні властивості [13].  

Пероксинітрит пошкоджує клітини шляхом ні-
трування білків. Нітрування пригнічує роботу K+-
каналів, які відповідальні за вазорелаксацію. Та-
кож пероксинітрит здатний пошкоджувати ДНК. 
При пошкодженні ДНК активується нуклеарний 
фермент полі-АДФ-рибозополімераза, що при-
зводить до виснаження внутрішньоклітинної 
концентрації НАД +. Це в свою чергу знижує рі-
вень гліколізу, уповільнює транспорт електронів 
і утворення АТФ, блокує активність гліцеральде-
гід-3-фосфат дегідрогенази, сприяючи розвитку 
ендотеліальної дисфункції та діабетичних су-
динних ускладнень [14,15]. 

Пероксинітрит окислює тетрагідробіоптерин 
(BH4 - tetrahydrobiopterin), що сприяє роз'єднан-
ню еNOS і продукуванню супероксида аніона 
замість синтезу NO. Надмірне утворення супе-
роксидних і гідроксильних радикалів ініціює оки-
слення ЛПНЩ (ліпопротеїди низької щільності). 
Вважається, що ліпопротеїди, які зазнали глікок-
сидації, набувають більш високий атерогенний 
потенціал. 

Перекисно-модифіковані ЛПНЩ можуть в си-
лу своєї токсичності пошкоджувати ендотеліаль-

ний покрив артерій і накопичуватися в субен-
дотеліальному просторі. Атерогенні ЛПНЩ в 
субендотеліальному просторі набувають здат-
ність стимулювати секрецію таких БАР (біологіч-
но активні речовини), як хемотоксини, мітогени, 
ряд чинників зростання, які стимулюють міграцію 
з медії в інтиму ГМК (гладенько-м’язові клітини) і 
фібробластів, їх проліферацію і синтез сполуч-
ної тканини [16]. 

Необхідно підкреслити, що перекисно-
модифіковані ЛПНЩ інактивують і затримують 
утворення NO, підсилюють секрецію EТ-1 
(endothelin-1), тим самим, сприяють спазмуван-
ню артерій. Перекисно-модифіковані ЛПНЩ зда-
тні змінювати структуру ДНК і викликати цитото-
ксичну дію, внаслідок чого порушуються регене-
ративно-проліферативні процеси в ЕК (ендоте-
ліальні клітини) і формується проатерогенний 
стан. В результаті дії ROS відбувається індукція 
експресії молекул адгезії ICAM-1 (intercellular 
adhesion molecules , чи CD54) і VCAM-1 (vascular 
cell adhesion molecules, чи CD106). Це призво-
дить до адгезії моноцитів, лімфоцитів до ендо-
теліальної стінки і до полегшення проникнення 
переповнених ліпідами моноцитів, ліпідів, тром-
боцитів в субендотеліальний простір. Відбува-
ється акумулювання ліпідів в судинній стінці, 
проліферація і міграція в інтиму артерій ГМК і 
посилення продукції ними колагену і еластину, 
розвиток мікроагрегатів тромбоцитів, що, в кін-
цевому результаті, і призводить до розвитку 
атеросклерозу і тромбозу [16].  

Утворені в надмірній кількості вільні радикали 
стимулюють локальну експресію в міоцитах i 
NOS (NO-synthase). Внаслідок гіперактивації 
NOS відбувається придушення активності міто-
хондріальної креатинкінази - ферменту, який 
відповідає за транспорт синтезованої в мітохон-
дріях енергії у вигляді фосфокреатина в цито-
золь клітин, що, відповідно, поглиблює їх енер-
годефіцит [17]. 

ОС виступає тригером іншого важливого ме-
ханізму ураження ендотелію при ЦД - системно-
го запалення низької інтенсивності за рахунок 
збільшення продукції макрофагами прозапаль-
них цитокінів [17]. Нарешті, ROS здатні деполі-
меризувати глікозаміноглікани, зокрема, гіалу-
ронову кислоту, призводячи до зниження конце-
нтрації глікозаміногліканів в глікокаліксі, що та-
кож сприяє пошкодженню ендотелію [14]. 

В умовах ЦД утворення ROS відбувається за 
рахунок безлічі процесів: як наслідок активації 
PKC (protein kinase C), поліолового шляху окис-
лення глюкози, підвищеного утворення AGEs 
(advanced glycosylation end products) і ін. Варто 
відзначити, що підвищений рівень ряду проза-
пальних цитокінів і БАР (біологічно активних ре-
човин), що спостерігається при ЦД, тому що 
TNFα (tumor necrosis factor α), TGF-β 
(transforming growth factor beta), IL-1, АТ-ІІ, 
PDGFs ( platelet-derived growth factors) і ін. також 
сприяє продукції ROS. 
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Виразність ПОЛ, що виявляється підвищен-
ням показників малонового диальдегіду, дія но-
вих кон'югатів плазми і еритроцитів, відповідає 
прогресуванню порушень вуглеводного обміну, 
система антиоксидантного захисту характеризу-
ється значною активністю показників відновле-
ного глутатіону і каталази вже на доклінічному 
етапі порушень вуглеводного обміну. При цьому 
встановлена позитивна кореляція між ступенем 
активації ПОЛ і вираженістю ЦД [14]. 

Вважається доведеною важлива роль психіч-
ного чинника у виникненні ЦД [18]. Встановлено, 
що тривалі стресові ситуації призводять до ма-
ніфестації ЦД внаслідок переходу з латентної 
форми до розгорнутої, що підтверджує зв’язок 
між психоемоційним станом людини і особливо-
стями вуглеводного обміну. Психотравма, фор-
муючи осередок застійного збудження в нерво-
вих утвореннях гіпоталамуса, обумовлює гіпо-
ксію бета-клітин підшлункової залози, призво-
дить до порушення утворення інсуліну і розвитку 
ЦД. Проводячи дослідження хворих на ЦД, F. 
Adili та співавт. (2006) виявили у 20% пацієнтів 
виразну залежність у часі між перенесеними гос-
трими психотравмами і розвитком ознак ЦД. При 
цьому здійснювалася вибірка пацієнтів, у яких 
інтервал часу між психотравмою і початком за-
хворювання не перевищував 1,5 місяці. Серед 
хворих на діабет у 33 % були виявлені міжосо-
бові взаємовідносини з оточенням, що супрово-
джувалися тривалим емоційним напруженням 
[18]. 

Під впливом інтенсивного і тривалого стресу 
реакція тривоги, фаза опору і фаза виснаження 
швидко змінюють одна одну. Численні хімічні 
процеси, необхідні для пристосування організму 
до нових умов існування, призводять до утво-
рення певної кількості нерозчинних шлаків, що 
провокує втрату еластичності тканин. У міру 
зниження еластичності судин підвищується АТ, 
створюються передумови для виникнення сер-
цево-судинних захворювань (ССЗ). Ступінь стій-
кості організму до дії стресового чинника визна-
чається функціональним станом ГГАС (гіпота-
ламо-гіпофізарно-адреналової системи ) [19]. . 

Активація ГГАС забезпечує адаптаційні пере-
будови в організмі і виступає індикатором про-
яву стресової реакції. З віком рівень її активності 
зменшується і відповідно знижуються адапта-
ційні можливості організму. При емоційному 
стресі відбувається перебудова нейрохімічних 
властивостей нейронів, знижується чутливість 
мембранних рецепторів до нейромедіаторів і 
нейропептидів, в результаті чого сповільнюють-
ся постсинаптичні процеси. В результаті вище-
вказаних змін в емоціогенних зонах мозку фор-
мується застійне збудження, що призводить до 
функціональних порушень. 

Встановлено, що порушення в гіпоталамо-
лімбіко-ретикулярних структурах головного моз-
ку формує загальну неспецифічну реакцію, в по-
дальшому поширюючись на кору великих пів-

куль і далі на периферичні органи через ВНС, 
забезпечуючи адаптаційні перебудови в органі-
змі [19]. 

Численні дослідження дозволяють стверджу-
вати, що стрес і стрес-індуковані стани є неза-
лежними факторами ризику ССЗ. Вони значно 
підвищують імовірність несприятливих серцево-
судинних результатів: інфаркту міокарда, мозко-
вого інсульту, загрозливих для життя аритмій, 
раптової кардіальної смерті. Пошкоджуючим 
ефектом володіє не тільки виражений стрес, але 
і хронічне психоемоційне перенапруження, яке з 
одного боку, може провокувати психічні розлади, 
з іншого - сприяти розвитку та прогресуванню 
цілого ряду соматичних захворювань, в тому чи-
слі АГ та ішемічної хвороби серця. 

Надмірна активація симпатичного відділу 
ВНС супроводжується порушеннями гемодина-
міки, що лежить в основі підвищення АТ, яке 
призводить до змін в механізмах регуляції кро-
вообігу. Все це підтверджує найважливішу роль 
нейрогенної регуляції кровообігу в патогенезі 
розвитку ССЗ. Дані перетворення особливо істо-
тні на етапі становлення захворювань, коли ма-
ють місце клінічні (схильність до тахікардії, гі-
перкінетичний тип гемодинаміки) та лабораторні 
(підвищення в крові норадреналіну) ознаки, що 
свідчать про симпатикотонію [19]. 

Систематично діючі, соціально значущі стре-
си здатні ініціювати не тільки підвищення АТ, а й 
розвиток каскаду внутрішньоклітинних біохіміч-
них порушень кардіоміоцитів, що призводять до 
морфофункціональних змін і далі до стійкої гі-
пертензії. В цих умовах наростають кількісні і 
якісні зміни реакцій організму на стрес, збільшу-
ється частота стрес-індукованих станів, зокрема, 
тривоги і депресії, які є найважливішими факто-
рами ризику і результату розвитку серцевої па-
тології. Порушується структурно-функціональне 
забезпечення таких найважливіших клітинних 
систем ССС як: ендотеліальних і гладком'язових 
клітин, кардіоміоцитів і фібробластів. Знижуєть-
ся швидкість синтезу білків, наростає інсуліно-
резистентність тканин і судин міокарда, відбува-
ється погіршення метаболізму в зв'язку зі зни-
женням утилізації глюкози. Ці зміни є основою 
для розвитку дистрофічних процесів і фіброзу-
вання тканин і судин серця [19]. 

Зміна ендокринного статусу в умовах стресу 
досягається за рахунок симпато-адреналових і 
гіпоталамо-гіпофізарних механізмів, які є осно-
вою системних реакцій [20,21,22]. 

На ранніх стадіях розвитку стресових реакцій, 
ці фізіологічні процеси спрямовані на підтримку 
функцій життєво важливих органів і систем шля-
хом поліпшення нейрогуморальної регуляції з 
метою підвищення адаптації. Важливою умовою 
в їх реалізації є внутрішньоклітинне накопичення 
кальцію, яке відбувається в перші хвилини про-
яву стресової реакції [21,23]. 

В результаті підвищеного скорочення м'язо-
вих клітин, збільшується синтез білків і утворен-
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ня енергії в мітохондріях, відбувається оновлен-
ня клітинних структур. У серці надлишок Ca2+ 
набуває токсичного характеру і може викликати 
загибель клітин. Виникає кальцієва тріада, що 
складається з контрактурних пошкоджень міофі-
брил, порушень функції мітохондрій, активації 
міофібрилярних протеаз і мітохондріальних фо-
сфоліпаз. Все це характерно для стресових і 
ішемічних ушкоджень міокарда і лежить в основі 
розвитку первинних проявів АГ [19,21,23]. Сис-
тематична дія стрес-гормонів, зокрема катехо-
ламінів, стимулює надходження до кардіоміоци-
тів Са2+, який через механізми «ліпідної тріади», 
за рахунок мобілізації лізосом і вивільнення лі-
зосомальних протеолітичних ферментів пошко-
джує внутрішньоклітинні структури і клітину в ці-
лому [19]. 

Багато в чому механізми підтримки адекват-
ного кровотоку в умовах підвищеного наванта-
ження на серце та інші органи і системи, здійс-
нюються завдяки продукції ендотеліальними клі-
тинами оксиду азоту (NO), рівень якого при по-
мірно вираженому стресі підвищується. Аналогі-
чний ефект мають цитокіни. У той же час трива-
лий стрес супроводжується зменшенням синтезу 
NO, що потенціює спазм судин. 

Встановлено, що стресорне та ішемічне по-
шкодження міокарда мають ряд загальних пато-
генетичних ланок [19]. 

Стресова реакція є багатокомпонентним па-
тогенетичним фактором, що визначає виникнен-
ня, розвиток і прогноз ішемічної хвороби серця, 
серцевої недостатності і АГ. Виявлено, що 3-х 
годинна експозиція електростимуляції емоційних 
центрів і центрів, відповідальних за симпатичну і 
парасимпатичну регуляцію міокарда призводить 
до незворотної альтерації клітинних структур мі-
окарда. 

Дослідженнями з використанням емоційно-
больового та іммобілізаційного стресу показано, 
що при надмірній дії подразника адаптивні ефек-
ти можуть перетворюватися на пошкоджуючі [19]. 

Систематично діючий, соціально значущий 
стрес здатний ініціювати не тільки підвищення 
АТ, а й розвиток каскаду внутрішньоклітинних 
біохімічних порушень кардіоміоцитів, що при-
зводять до морфофункціональних змін і далі до 
стійкого підвищення АТ [24]. 

В дослідах на адренектомічних кроликах, 
яким проводили електростимуляцію вентроме-
діальних ядер гіпоталамуса з введенням стре-
сових гормонів, виявлена лімітуюча роль кате-
холамінів і кортикостероїдів в ґенезі розвитку АГ. 

В умовах хронічного стресового впливу дана 
пристосувальна реакція зустрічається часто і 
може сприяти стабілізації підвищеного тиску 
[24].. 

Встановлено, що двобічна адренектомія у 
експериментальних тварин призводить до зни-
ження АТ, а компенсаторне введення гормонів 
нормалізує його вихідний рівень. 

В своїй роботі Виноградов В.В. [25].показав, 

що тривалі емоційно-больові стреси, призводять 
до виникнення першої, транзиторної фази гіпер-
тензії. АТ у тварин підвищувався на 40-50 мм 
рт.ст., з подальшим зниженням до вихідних по-
казників. Після комбінованого застосування 
стресових гормонів і електричного подразнення 
негативних емоційних центрів спостерігалося 
повторне стійке підвищення АТ. Автор робить 
висновок, що формування стійкої АГ емоційного 
походження здійснюється шляхом залучення до 
патогенетичного процесу гормонів коркового та 
мозкового шару надниркових залоз. 

Комплексні біохімічні, фізіологічні та цитоло-
гічні дослідження у експериментальних тварин 
на тлі емоційно-больового стресу показали, що 
при збільшенні інтенсивності експозиції моделі, 
адаптивні реакції у відповідь на стрес можуть 
набувати пошкоджуючого характеру [ 26]. 

Індукований викид катехоламінів у кров ви-
кликає агрегацію тромбоцитів і їх руйнування, 
внаслідок чого в кров'яне русло надходять вазо-
активні речовини, тромбоксан А, серотонін, гіс-
тамін, що підсилюють спазм судин. Поряд з ка-
техоламінами важливу роль у розвитку стрес-
реакції грають гормони, що впливають на реоло-
гічні властивості крові. Вони скорочують час її 
згортання і погіршують мікроциркуляцію тканин. 

Можливо у формуванні стійкої гіпертензії 
емоційного походження важлива роль належить 
ретикулярній формації, оскільки її електрокоагу-
ляція на рівні мосту мозку не супроводжується 
розвитком АГ [19]. 

В механізмах стійкості організму до дії систе-
мних стресових факторів важлива роль відво-
диться реактивності стрес-реалізуючих і стрес-
лімітуючих систем. Перші природні медіатори 
стрес-лімітуючих систем підвищують стійкість 
організму до стресових пошкоджень і надають 
профілактичну і лікувальну дію за рахунок об-
меження надмірної стрес-реакції. 

Виникає «хибне коло», коли спочатку після 
емоційного перенапруження порушуються лімбі-
ко-ретикулярні структури мозку, які отримують 
стійкість під впливом на них гормонів кори над-
ниркових залоз, в результаті чого формується 
стійка АГ [19]. 

Висновки 
Таким чином, наведені дані літератури свід-

чать, що при хронічному стресі виникає ситуація, 
коли негативні впливи, в першу чергу психоемо-
ційні, не завжди супроводжуються зростанням 
функції. У той же час стереотипність стресової 
відповіді виявляється в одночасній, але не адек-
ватній функції зміні метаболізму, адже одні й ті ж 
самі регуляторні системи спрацьовують синхро-
нно. Виникає стан, раніше описаний нами як со-
мато-регуляторний дисбаланс [27]. Одним із ос-
новних проявів якого і є неадекватність енерге-
тичного біохімічного забезпечення організму, 
тобто порушення функціонально-метаболічного 
континууму (ФМК) [28,29,30,31,32,33,34,35,36]. 
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Саме це (гіперглікемія, гіперліпемія, активація 
перекисно-окиснювального метаболізму) і ви-
ступає початковими патогенетичними чинника-
ми, які відповідальні за низку патофізіологічних 
порушень при хронічному стресі. 
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Реферат 
ХРОНИЧЕСКИЙ СТРЕСС И ЕГО МЕТАБОЛИЧЕСКОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ 
Гоженко А.І., Гришко Ю.М. 
Ключевые слова: общий адаптационный синдром, хронический стресс, артериальная гипертензия, сахарный диабет, 
энергообеспечение, метаболизм  

Адаптация организма к действию стресс-факторов наступает в результате изменения физиологи-
ческих констант с сохранением уровня метаболических процессов, обеспечивается одновременными 
изменениями биохимического, в первую очередь энергетического обеспечения тканей. Независимо от 
природы стресс-индуцирующего влияния он обладает универсальностью. Организм реагирует на 
стресс стереотипным набором биохимических и физиологических процессов, протекание которых 
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обеспечивает неспецифическую или срочную адаптацию. Факторы внешней среды, к которым адап-
тируется организм, действуя различными путями, в конечном итоге приводят к одному и тому же об-
щему комплексу нарушений - дефициту энергообеспечения, увеличению потенциала фосфорилиро-
вания и мобилизации энергетических ресурсов. Хронический психоэмоциональный стресс вызывает 
длительную пероксидацию липидов сердца, активацию липаз и фосфолипаз, а также способствует 
развитию атеросклероза сосудов, ишемической болезни сердца, гипертонической болезни. При хро-
ническом стрессе возникает ситуация, когда негативные влияния, в первую очередь психоэмоцио-
нальные, не всегда сопровождаются ростом функции. В то же время стереотипность стрессового от-
вета оказывается в одновременном, но не адекватном функции изменении метаболизма, ведь одни и 
те же регуляторные системы срабатывают синхронно. Возникает состояние, ранее описанное нами 
как сомато-регуляторный дисбаланс. Одним из основных проявлений которого и является неадекват-
ность энергетического биохимического обеспечения организма, тесть нарушение функционально-
метаболического континуума (ФМК). Именно это (гипергликемия, гиперлипемия, активация перекисно-
окислительного метаболизма) и выступает начальными патогенетическими факторами, которые от-
ветственны за ряд патофизиологических нарушений при хроническом стрессе. 

Summary 
CHRONIC STRESS AND ITS METABOLIC SUPPORT 
Gozhenko A.I., Hryshko Yu.M. 
Key words: general adaptive syndrome, chronic stress, arterial hypertension, diabetes mellitus, energy supply, metabolism. 

Adaptation of the body to the action of stress factors occurs as a result of changes in physiological con-
stants while maintaining the level of metabolic processes, is provided by simultaneous changes in the bio-
chemical, primarily energy supply of tissues. Regardless of the nature of the stress-inducing effect, it is ver-
satile. The body responds to stress with a stereotypical set of biochemical and physiological processes, the 
course of which provides non-specific or urgent adaptation. Environmental factors, to which the body adapts, 
acting in different ways, ultimately lead to the same general set of disorders - a lack of energy supply, an in-
crease in the phosphorylation potential and the mobilization of energy resources. Chronic psychoemotional 
stress causes prolonged peroxidation of heart lipids, activation of lipases and phospholipases, and also con-
tributes to the development of vascular atherosclerosis, coronary heart disease, and hypertension. In chronic 
stress, a situation arises when stressful influences, primarily psycho-emotional ones, are not always accom-
panied by an increase in function. At the same time, the stereotypicity of the stress response is in the simul-
taneous, but not adequate function of the change in metabolism, because the same regulatory systems work 
simultaneously. A state arises that we previously described as a somato-regulatory imbalance. One of the 
main manifestations of which is the inadequacy of the energy biochemical support of the body, i.e., a viola-
tion of the functional-metabolic continuum (FMC). It is this (hyperglycemia, hyperlipemia, activation of per-
oxidative metabolism) that acts as the main pathogenetic factors that are responsible for a number of patho-
physiological disorders in chronic stress. 


