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НОВЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О МЕХАНИЗМАХ РАЗВИТИЯ 
СТАДИЙ ОБЩЕ-АДАПТАЦИОННОГО СИНДРОМА ПРИ 
ДЕЙСТВИИ ПРЕДЕЛЬНЫХ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗОК 

Корытко З.И. 

NEW VIEWS ON THE MECHANISM OF HERD GENERAL 
ADAPTATION SYNDROME INFLUENCED BY LIMIT 

PHYSICAL ACTIVITY  
Korytko Z.I.  

В обзоре проанализирована классическая и современная литература о 
механизмах адаптации организма к действию экстремальных факторов. Клю-
чевая роль в механизмах адаптации отведена анализу классического варианта 
развития обще-адаптационного синдрома по Гансу Селье, а также приведены 
современные данные, дополняющие характеристику классических трех стадий 
развития неспецифической составляющей стресс-реакции. Новые взгляды на 
механизмы развития стадий общеадаптационного синдрома по Г. Селье сде-
ланы на основе анализа современных литературных данных, а также резуль-
татов собственных исследований на модели предельных физических нагрузок. 

Ключевые слова: стресс, адаптация, обще-адаптационный 
синдром, физические нагрузки. 

The review analyzed classical and modern literature on 
the mechanisms of adaptation to extreme factors. Key role in the 
mechanisms of adaptation assigned analyze classical version of 
general adaptation syndrome by Hans Selye, and given recent data 
that complement the classic description of the three stages of non-
specific component of the stress response. New views on the 
mechanisms of development stages of general adaptation syndrome 
by H. Selye made based on analysis of current literature data and the 
results of their research on the model by limiting physical activity. 

Key words: stress, adaptation, general adaptation 
syndrome, limit physical activity. 
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СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ПРИЧИНИ ДИСФУНКЦІЇ СЛИННИХ ЗАЛОЗ  

 

В роботі представлений аналіз причин виникнення гіпофункції слинних залоз і наслідки, до яких це призводить. Встановлено, 
секреторна активність слинних залоз має дуже важливу роль в забезпеченні гомеостазу та мікробіоцинозу порожнини рота, від яких 
залежить як стоматологічне, так і загальносоматичне здоров’я людини.  

Ключові слова: слинні залози, дисфункція, ксеростомія.  

 
Слизова оболонка порожнини рота та зубів постійно знаходиться у зволоженому стані. Цей стан 

підтримується завдяки секрету слинних залоз - слині. Слина являє собою складну за складом суміш секрету 
слинних залоз [1,8]. 

Слина забезпечує підтримку нормального функціонування органів порожнини рота та, загалом, всього 
травного каналу. 
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Функціонують слинні залози по-різному. Великі слинні залози секретують рефлекторно: при 
подразненні їжею чутливих нервових закінчень ротової порожнини або під впливом умовних подразників - 
вигляду і запаху їжі. Малі слинні залози виділяють секрет постійно, зволожуючи слизову оболонку порожнини 
рота. Однією з головних причин недостатньої функції слинних залоз є розбалансування її регуляції нервовою 
системою, а саме - порушення вертебро-вісцеральних взаємостосунків, і, в першу чергу, підвищення тонусу 
симпатичної нервової системи [16,33]. Розрізняють два типа слини: слина покою (постійно виділяється малими 
слинними залозами), її кількість - 350-450 мл. за добу, і слина подразнення (виділяться при подразненні 
великими слинними залозами), її кількість складається 250-350 мл за добу [5,22]. 

Функції слини в збереженні цілісності тканин порожнини рота, насамперед, виконуються за рахунок, 
не стимульованої (у стані покою) її секреції. Функції слини, які пов’язані з травленням, виконуються 
стимульованим током слини [14], що відіграє особливо ціну роль при станах, зв’язаних зі зниженням її 
продукції – гипосалівацією.  

Такі хворі відчувають постійну сухість слизової оболонки порожнини рота – ксеростомію, що провокує 
швидке виникнення запальних процесів та активне прогресування карієсу [2]. Основними клінічними ознаками 
якої є скарги на сухість порожнини рота. Кількість її складає менш ніж 0,2- 0,5 мл/хв. При цьому хворі 
відчувають спрагу, труднощі під час їжі, порушення смакових відчуттів, утруднення артикуляцій, шорсткість 
слизової оболонки порожнини рота, періодичні болі та печію у роті [5,16,39].  

Розрізняють ксеростомію двох видів: об'єктивну і транзиторну (або суб'єктивну) [20]. Істинна 
ксеростомія підтверджується об'єктивним зменшенням кількості слини, що отримується при сіалометрії, і 
рівень секреції визначається менше ніж 0,5 мл/хв [25]. При суб'єктивній ксеростомії неприємні відчуття, 
пов'язані з відчуттям сухості, як правило, не обумовлені реальним зниженням салівації і часто виникають на тлі 
невротичних станів [Терешина Т. П. Ксеростомия. Этиология и патогенез в свете современных представлений / 
19]. Про те, хворі відчувають не тільки фізичні страждання, але й психологічні за рахунок неможливості 
здійснювати різноманітні фізіологічні функції [32]. 

За літературними даними, поширеність ксеростомії серед дорослого населення складає: від 10% у 
молодому віці до 40% у віці 50-65 років [21,39] і до 90% - в літньому віці [24], а для населення земної кулі, 
включаючи дітей, поширеність цієї патології складає більше 3% [17]. 

Srebny L.M. [33] визначив, що поширеність сухості слизової оболонки порожнини рота серед населення 
всіх вікових груп від 14% до 28%, причому у жінок цей симптом зустрічається частіше, ніж у чоловіків, і віком 
визначається збільшення ксеростомії до 46%. 

Ксеростомія  може бути функціонального і органічного походження. Її розвиток пов'язаний з 
ендогенними або екзогенними чинниками. Функціональна недостатність може бути зворотною і незворотною. 
Органічний генез ксеростомії обумовлений переродженням залозистих клітин або повною відсутністю слинних 
залоз і, в більшості випадків, процес є незворотним. Розвитку ксеростомії також сприяє недостатня робота або 
зменшення кількості (стоншення слизової оболонки порожнини рота) малих слинних. Так, в наш час, норму 
прийнято вважать кількість слини покою 0,5мл/хв. Ксеростомію класифікують, як за об’ємом слини, що 
виділяється, так и за характером клінічних проявів. 

Згідно літературних даних прийнято розрізняти три ступеня ксеростомії [4]: при першому хворі 
скаржаться на сухість порожнини рота,особливо при розмові, кількість слини знаходиться на нижній межі 
норми; при другому ступені хворі відмічають постійну сухість порожнини рота, також при прийомі їжі. 
Кількість слини значно знижена. Слизова оболонка порожнини рота без патологічних змін; третій ступінь 
характеризується сухістю рота, що супроводжується запальним процесами. Об’єктивно: слину не вдається 
отримати невідь після масажу слинної залози.  

До ксеростомії, зумовленої ендогенними чинниками, слід віднести хворобу Шегрена. Це захворювання, 
при якому вражаються залози зовнішньої секреції, такі як слинні, сльозові. В них утворюються запальні зміни, 
що приводить до значного зниження секрету. При цьому виникає ксеростомія комбінованої дії. Однак, інших 
змін, на відміну від синдрому Шегрена не спостерігається. Хворіють  переважно жінки (10:1), особливо після 
менопаузи. Слизова оболонка порожнини рота гіперемійована, язик гладкий, вкритий білим шаром. Ковтання 
утруднене. 

Синдром Шегрена - аутоімунне ураження залоз [31]. Основним симптомом якого є сухість слизових 
оболонок. При цьому синдромі ксеростомія обумовлена, насамперед, зміною у ВСЗ. Обов’язковим та 
постійною  ознакою синдрому є ураження слинних залоз з виникненням хронічного паренхіматозного 
паротиту. Механізм розвитку полягає в ауто агресивній реакції – імунний сіалоденіт, при якому продукуються 
антитіла, що пригнічують епітелій вивідних протоків слинних та  малих слизових залоз з атрофією паренхіми. 
Аутоімунні порушення обумовлені кількома факторами: дефектом генетичного контролю, якій призводить до 
зміни активності генів специфічної імунної відповіді; дефектам імунного королю, які знаходяться під впливом 
Т-залежних лімфоцитів; впливам стресу та статевих гормонів на імунний статус [29]. Основною ознакою 
синдрому є тріада: сухій кератоконьюнктівіт, ксеростомія та ревматоідний поліартрит. У крові визначаються 
антінуклеарні антитіла [13]. 

Синдром Герфорда є потенційною патологією для розвитку ксеростомії. Це захворювання має назву 
епітеліоїдний сіалоаденит. Він визначається, як позалегеневий прояв саркоїдозу (гранулематозна запальна 
реакція легень і трахеобронхіальних лімфатичних вузлів). При цьому можливість ураження слинних залоз 
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складає 75% випадків. Запалення призводить до атрофії паренхіми слинних залоз. На ранніх стадіях 
захворювання визначається симетричний, болючий набряк привушних слинних залоз. В рідких випадках 
спостерігають спонтанне загоєння гранульоми, але частіше має місце фіброз або гіаліноз. Кількість слини 
спокою менше ніж 0,2 мл/хв, стимульованої слини - 0,3 мл/хв. [36]. 

Зниження виділення слини спостерігаються при ендокринних захворюваннях, таких,  як цукровий 
діабет та тиреотоксикоз. 

При цукровому діабеті гіпосалівація є провідним симптомом. Розвиток її спостерігається за наступним 
механізмом: при зниженні продукції інсуліну в підшлунковій залози підключається механізм компенсації, при 
якому виробляються інсулінзамісні речовини, які знаходяться у залозистій тканині. Найбільша кількість їх 
знаходиться в слинних залозах. На ранніх стадіях хвороби відмічається гіперсалівація за рахунок  підвищеної 
функції залоз. Однак, гіперфункція згодом, приводить до часткової або повної атрофії паренхіми з подальшою 
гіпофункцією залоз.  

При тиреотоксикозах ксеростомія з’являється при загостреннях хвороби та має сезонний характер. 
Гіпосалівація пов'язана з підвищенням рівня гормонів щитоподібної залози в крові. У хворих на тиреотоксикоз 
під час загострення спостерігається постійна спрага, а слина густа і в'язка. Розвиток ксеростомії обумовлена 
двома причинами: підвищенням тонусу симпатичної нервової системи і втратою вологи, внаслідок рясного і 
частого сечовиділення, потовиділення, а також діареї [34].  

При залізодефіцитній анемії, за рахунок зниження кількості заліза в тканинах  слинних залоз, велика 
частина клітин паренхіми гине, що призводить до зниження слиновиділення. В основному вражаються великі 
слинні залози. Клінічна картина: слизова оболонка рота без видимих змін, а вивідні протоки привушної і 
під'язикової слинних залоз втягнуті, в деяких випадках навіть погано виявляються. Язик згладжений, блискучий 
[34].  

При гіповітамінозі А у порожнині рота виявляється сухість слизової оболонки, внаслідок зроговіння 
вивідних проток слинних залоз, які зменшуються за розмірами, а у їх вивідних протоках відзначається 
пошкодження епітелію. Розвивається ксеростомія комбінованого типу. Клінічна картина: на щоках і піднебінні 
з'являються невеликі сухі, щільні утворення, підвищене зроговіння, ангулярний стоматит, катаральний глосит 
[12]. 

Зниження функції слинних залоз органічного ґенезу спостерігаються при ураженнях запального та не 
запального характеру. Як відомо, всі захворювання слинних залоз поділяють на чотири класи: Сіаладенити 
(запальні захворювання); Сіалозоаденити (запально-дистрофічні); Новоутворення слинних залоз; Поранення 
слинних залоз та їх протоків [15]. 

Зниження функції слинних залоз, обумовлено хронічним рецидивуючим сіаладенітом, найчастіше 
виявляється у жінок після 50 років [7]. Вражаються, насамперед, привушні і під'язикові слинні залози. Часті і 
тривалі загострення запального процесу в слинних залозах призводять до руйнування паренхіми, її повному 
переродженню і, як наслідок - розростання слинних проток.  

Пухлинні утворення  слинних залоз мають особливі механізми розвитку ксеростомії. По перше - 
пухлина здавлює вивідні протоки слинних залоз, зменшуючи відтік слини. Другій механізм пов'язаний з 
переродженням залозистих клітин в процесі росту новоутворення. Ці процеси характерні для розвитку 
злоякісних пухлин [23].  

Зниження функції слинних залоз спостерігається при прийомі лікарських препаратів, які мають вплив 
на симпатичну та парасимпатичну нервову систему [36]. При їх прийомі слина, в'язка і не має зволожуючих 
властивостей, оскільки містить дуже мало води.  

За даними авторів [30] гипосалівація та ксеростомія супроводжує антигипотензивну терапію у 50% 
пацієнтів.  

Прийом антибіотиків негативно впливає на функцію слинних залоз. Виникає пригнічення синтезу 
білків ациноцитами і, змінюючи секрецію іонів гідрогена і карбонатів у привушних і піднижньощелепних 
залозах [18]. 

Антидепресанти впливають на дисфункцію слинних залоз. Їх прийом призводить до зміни  білкового 
складу слини – знижуючи загальний вмісту білку за рахунок зменшення амілази, лізоцима та муцина, але рівень 
лактоферрина залишається без змін [28].  

За даними літератури [26] після оперативних втручань в піднижньощелепній області із застосуванням 
фенобарбіталового наркозу білковий склад слини відповідав α-адреностимульованій слині. 

Ксеростомія, яка розвивається на тлі нервово-психічних станів та психічних захворювань, не рідке 
явище [38]. Механізм її дії пов’язаний з збільшення тонусу центральної і вегетативної нервової системи, з 
виділенням ацетилхоліна та норадреналіна. Розвивається ксеростомія комбінованого типу. Характерними 
ознаками є періоди гіперсалівації, які змінюються фазами гіпосаливації. Періоди зниження функції 
спостерігаються при загостренні захворювання (шизофренії) [36].  

При глосалгії має місце значне зниження салівації. Тривалість збирання ротової рідини збільшується в 
4 рази, в порівнянні зі здоровими особами. Вага секрету малих слинних залоз значно менша. Рівень електроліту 
калію в слині значно нижчий, що свідчить про метаболічні порушення в порожнині рота [6]. 
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За даними літератури, при нейрогенному сіалозоденіту також спостерігається ксеростомія, яка 
супроводжується змінами в імунологічних показників секрету слинних залоз. SIg А у ротовій рідині знижується 
при явищах ксеростомії до 48,15±17,42 мг/л., при нормі 79,4±0,96 мг/л [3]. 

Особливу групу складає ксеростомія при застосування променевої терапії [19]. Кількість слини, що 
виділяється привушною залозою через 24 години після опромінення області голови і шиї дозою в 2,25 Грей, 
зменшується в 2 рази, при дозі опромінення більше 50 грей в 10 разів, але пошкоджуючий вплив є зворотнім. 
При дозі опромінення більш ніж 58 Грей вплив для функції слинних залоз є незворотнім. Розвивається атрофія 
паренхіми проток великих слинних залоз; зволоження слизової оболонки рота відбувається за рахунок 
незначного секрету, що виділяється малими слизовими залозами [37].  

Окрему групу складає ксеростомія у літніх людей, це частіше пов’язано з функціональними, змінами у 
будові слинних залоз, що є одним з чинників розвитку інфекції, та її обтяженого протікання [27].  

Зокрема виділяють ксеростомію, яка виникає під дією екзогенних чинників. Зниження секреції слини 
може спричиняти засоби гігієни порожнини рота, які містять поверхнево активні речовини, що мають високу 
концентрацію. Навіть після ретельного полоскання рота водою поверхнево активні речовин залишаються на 
слизовій оболонці не менше 1 години і змивання детергенту забезпечується тільки слиною. При цьому слинні 
залози перебувають в стані гіперфункції, яка згодом призводить до виснаження залозистих клітин і поступової 
заміни паренхіми сполучною тканиною - кількість остаточної слини значно зменшується. Вражаються загалом, 
великі слинні залози [34]. 

При раціоні, який передумовлює вживання великої кількості кислих продуктів спостерігається 
виникнення ксеростомії комбінованого типа. При цьому виникає двоякий механізм стимуляції слинних залоз: з 
одного боку: кислі продукти подразнюють периферичні рецептори парасимпатичної нервової системи з 
виділенням холіноміметиків, які  стимулюють функцію слинних залоз; з другого - смакові рецептори, які є на 
спинці язика і посилають сигнал в центральну нервову систему, запускаючи механізми нейтралізації кислого 
відчуття, що збільшує активність слинних залоз. В свою чергу, гіперфункція призводить до виснаження 
залозистих клітин з поступовою заміною паренхіми залоз сполучною тканиною, що приводить до зменшення 
кількості слини. 

Гіпосалівація часто супроводжує кандідоз слизової оболонки порожнини рота. В основі механізму 
розвитку ксеростомії при кандідозі лежить механічна закупорка вивідних проток слинних залоз міцеліями і 
спорами дріжджеподібних грибів. Виникає утруднення виділення слини, вона застоюється в протоках залози, 
загусає. Нерідко в'язкий секрет інфікується мікрофлорою, що спричиняє запалення слинних залоз і зниження їх 
функції [9,10].  

Зниження секреторної активності слинних залоз також виявляється при захворюваннях скронево-
нижньощелепного суглоба та осіб у яких спостерігається адентія [11,35]. Це пов’язано з недостатньою 
жувальною активністю, а також гіпотрофією або повною відсутністю малих слинних залоз. недостатня 
стимуляція рецепторів слизової порожнини рота знижує їх стимулюючу дію на великі слинні залози, кількість 
слини зменшується. За даними авторів при більшій відсутності зубів, слабкіше слиновиділення. 

 

Підсумок 
Таким чином, секреторна активність слинних залоз має дуже важливу роль в забезпеченні гомеостазу 

та мікробіоцинозу порожнини рота, від яких залежить, як виникнення стоматологічної патології та и в загалом 
соматичного здоров’я людини. 
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Реферати 
 

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ПРИЧИНАХ ДИСФУНКЦИИ 
СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ  

Сенчакович Ю.В., Казакова Е.С., Ерошенко Г.А. 

MODERN CONCEPTS OF DUE TO DYSFUNCTION OF 
SALIVARY GLANDS 

Senchakovich Y., Kazakova E.S., Yeroshenko G.A. 
В работе представлен анализ причин развития гипофункции 

слюнных желез и последствия, к которым это приводит. Установлено, что 
секреторная активность слюнных желез играет очень важную роль в 
обеспечении гомеостаза и микробиоциноза полости рта, от которых зависит 
как стоматологическое, так и общесоматическое здоровье человека. 

Ключевые слова: слюнные железы, дисфункция, ксеростомия.  

This paper presents an analysis of the causes of 
hypothyroidism salivary glands and the consequences to which it 
leads. Found that the secretory activity of the salivary glands play 
a very important role in the homeostasis and mikrobiotsinoz 
mouth that affect both dental and somatic health. 

Key words: salivary gland dysfunction, xerostomia. 
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УЛЬТРАЗВУК В ЭНДОДОНТИИ: ВОЗМОЖНОСТИ И ПЕРСПЕКТИВЫ 

 

В обзорной статье проанализированы современные возможности использования ультразвуковых технологий в эндодонтическом 
лечении. Описаны физические основы, принципы действия ультразвуковых приборов, этапы развития и внедрения ультразвуковых 
технологий в эндодонтию. Представлены перспективы дальнейшего применения ультразвука в широкой клинической практике. 
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Современную эндодонтию  можно  с уверенностью назвать самой динамично развивающейся областью 

стоматологии. Эндодонтическое лечение зубов занимает важное место в структуре стоматологической помощи. 
Это обусловлено, как ни парадоксально, значительным увеличением в последнее время частоты обращений 


