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Трофика - это нервный 
контроль метаболизма и стуктуры ткани. В классических 
опытах Ф.Мажанди (1824) с перерезкой первой ветви 
тройничного нерва впервые была показана связь трофи
ческих расстройств с нарушением нервной регуляции 
ткани. Значение трофических влияний на ткани полости 
рта отчетливо иллюстрируют исследования в лаборато
рии И.П.Павлова (1922): при операциях на желудочно- 
кишечном тракте чаще всего наблюдалось раннее разви
тие поражений данных тканей, а также размягчение кос
тей, обусловленное патологическими трофическими ре
флексами. Большой вклад в обоснование регулирующего 
влияния нервной системы на ткани сыграли исследова
ния школы А.Д.Сперанского (1937). В структуре генера
лизованных форм стандартных дистрофий, вызываемых 
повреждением центров или нервов, с большим постоянст
вом возникали патологические изменения в тканях поло
сти рта. В обзоре приведены убедительные эксперимен
тальные и клинические данные о роли изменений нерв
ной системы в патогенезе генерализованного пародонти
та [1]. В аспекте важной проблемы нейрогенных дистро
фий существенным является изучение метаболического 
обеспечения тканей при эмоциональном стрессе. Накоп
лено много данных о зависимости состояния здоровья и 
резистентности человека к заболеваниям от его эмоцио
нального фонда. Усложнение межличностных отношений 
в век научно-технического прогресса придает данной про
блеме большую теоретическую и практическую значи
мость.

Число научных работ, посвященных исследованию ме
ханизмов возникновения стрессорных повреждений тка
ней пародонта, весьма невелико.

Важным принципом изучения эмоционального стресса 
является воспроизведение таких реалистических моделей 
эмоционального стресса, которые адекватны «жизнен
ным» ситуациям [2]. Данный методологический подход к 
изучению эмоционального стресса положен в основу мо
дели «невроза тревоги» [3]. Следует подчеркнуть, что су
щественной особенностью реакции тревоги является то, 
что она после прекращения действия раздражителя ос
тавляет след на длительное время и способна выявляться 
при действии других раздражителей [4].

Нами па модели эмоционально-болевого стресса («не
вроз тревоги») показано, что в этих условиях изменяется 
метаболическое обеспечение тканей пародонта, что про
является в усилении перекисного окисления липидов, по
вышении активности ферментов лизосом мягких тканей 
и активации резорбции костной ткани пародонта [5].

На наш взгляд, углублению представлений о сущности 
трофических нарушений пародонта при эмоциональном 
стрессе во многом способствуют результаты исследова
ний типологических особенностей его стрессоустойчиво- 
сти.

Основу типологических различий составляет неодина
ковый уровень нейродинамики и метаболизма мозга (6,7].

Установлено, что переход стрессорной реакции из при
способительной в патологическую определяется совокуп
ностью генетических и приобретенных механизмов нерв
ной регуляции гомеостаза [8,9]. Особая роль в трофичес
ком обеспечении тканей принадлежит гемоциркуляции, 
обеспечивающей кровоснабжение, адекватное уровню ме
таболизма и функциональной активности органов [10]. 
Ткани пародонта отличаются богатой васкуляризацией, а 
резистивные сосуды - высокой чувствительностью к вазо- 
констрпкториым влияниям [11]. С помощью метода рео- 
пародонтографии на модели «невроза тревоги» нами ус
тановлено, что в стуктуре стрессорной реакции у большей 
части подопытных животных возникает дилятация сосу
дов пародонта, а у одной трети - спастическая реакция [5]. 
Следовательно, в условиях эмоционального стресса неод
нотипно изменяется органная гемодинамика пародонта, 
что определяется сложным взаимодействием нервных и 
гормональных факторов, возможно, неодиноковым изме
нением стрессиндуцированного соотношения простацик- 
лин/тромбоксан 112].

В условиях реалистической модели эмоционального 
стресса с повышенной нейрогспностыо - «конфликта аф
ферентных возбуждений» - нами впервые обосновано по
ложение о том, что реакция тканей пародонта в большой 
степени зависит от типологических особенностей реак
тивности организма [5|. Основу данных различий состав
ляют неодинаковая степень активации процессов пере- 
кисного окисления липидов, повышенный катаболизм 
органического матрикса и усиление резорбции костной 
ткани пародонта. Наибольшая степень повреждения на
блюдалась в костной ткани пародонта крыс тормозного 
типа, наименьшая - у животных уравновешенного типа. 
Эта часть наших исследований, выполненных на живот- 
ных-сибсах, убеждает в том, что степень стрессорного по
вреждения тканей пародонта определяется типом реаги
рования нервной системы и, в частности, лимбических 
стуктур мозга, ответственных за формирование эмоцио
нального стресса.

Считают, что неадекватный нейроэндокринный ответ 
вызывает дизрегуляцию стресс-систем, поддерживающих 
гомеостаз [13]. Исходя из результатов наших исследова
ний о неодинаковой степени повреждения пародонта при 
эмоциональном стрессе у животных разных типов, можно 
полагать, что нарушения метаболизма наиболее рано вы
являются у животных, регуляторные системы которых 
неспособны адаптироваться к изменяющимся внешним 
условиям.

Как известно, структурную основу пародонта сос.тавля-
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ет соединительная ткань. В результате изучения стрессо
генных влияний на пародонт нами установлено, что ком
поненты основного вещества соединительной ткани в ус
ловиях острого стресса у животных разных типов реаги
рования изменяются неодинаково [14]. Так, уровень фу- 
козы в мягких тканях пародонта при эмоциональном 
стрессе у крыс наименее устойчивого типа достоверно в 
1,4 раза был выше по сравнению с умеренно и наиболее 
устойчивым типом реагирования (2,50 + 0,18 ммоль/г,
1,63 +0,21 м моль/г и 1,67 + 0,38 ммоль/г соответственно; 
Р<0,05). Эти данные отражают неодинаковую степень ка
таболизма фукопротеидов в тканях пародонта при стрес
се у животных с разным типом реагирования.

Ранее нами был установлен важный факт торможения 
синтеза костного коллагена пародонта, о чем свидетельст
вует торможение включения меченого 14С-пролина - 
предшественника коллагена в белковую матрицу костной 
ткани [15]. В процессе дальнейших исследований нами 
была показана неодинаковая степень активации коллаге- 
нолиза у животных разных типов, подвергшихся стрессо- 
генным влияниям [14]. У крыс наименее устойчивого ти
па общая коллагенолитическая активность мягких тканей 
пародонта в 1,3 раза была выше по сравнению с животны
ми других типов, у которых данный показатель сущест
венно не отличался от контрольных величин.

Следовательно, при эмоциональном стрессе усиливает
ся деградация коллагеновых и неколлагеновых белков со
единительной ткани, составляющей структурную основу 
пародонта. Несомненную роль в усилении распада биопо
лимеров тканей пародонта играет повреждение фиброб- 
ластов, продуцирующих коллаген и неколлагеновые бел
ки. С помощью электронномикроскопического метода на
ми установлен мембранодеструктивный эффект острого 
эмоционального стресса на фибробласты ткани пародон
та, что дает основания считать его ведущим фактором уг
нетения синтеза компонентов основного вещества соеди
нительной ткани [5]. Набухание митохондрий и редукция 
их крист, наблюдаемые в условиях эмоционального 
стресса, снижает фосфорилирующую активность данных 
органел и определяет гипоэнергетическое состояние тка
ней.

Следовательно, метаболические изменения в тканях 
пародонта при эмоциональном стрессе находят подтверж
дение на ультраструктурном уровне его организации.

Важную роль в регуляции кровотока в тканях отводят 
N 0  - мощному вазодилятатору [16,17]. Однако он являет
ся полифункциональным тканевым регулятором и спосо
бен не только расширять сосуды, но и снижать агрегацию 
тромбоцитов, адгезию лейкоцитов, свертывание крови, а 
также обладает цитопротекторным действием [18]. Его 
изменение при стрессе носит стадийный характер: внача
ле стрессорного воздействия продукция N 0  повышается, 
а в последующем при длительном воздействии - понижа
ется [17]. Источником синтеза N 0  с участием МО-синта- 
зы является Ь-аргинин.

Нами установлено, что предварительное пероральное 
введение Ь-аргипина (100 м г/кг массы тела) в течение 3- 
х дней до воспроизведения эмоционального стресса суще
ственно ослабляет деструктивные изменения в тканях па
родонта, а также уменьшает степень повышения уровня 
нейраминовой кислоты в них. Так, если у животных после 
стрессорного воздействия уровень нейраминовой кисло
ты в мягких тканях пародонта равнялся 2,05+0,09 мг/г, то 
на фоне предварительного введения Ь-аргинина данный 
показатель составил 1,04+0,15 м г/г (Р<0,05). С л е 
довательно, донор N 0  - Ь-аргинин оказывает защитное

влияние на ткани пародонта за счет торможения десиали- 
зации белково-углеводных комплексов в составе основ
ного вещества.

Следовательно, коррекция метаболических расст
ройств эндотелия с помощью L-аргинина ослабляет сте
пень стрессорных изменений тканей пародонта.

В последние годы установлено, что существенное зна
чение в механизме повреждения клеток и адаптивных ре
акций в условиях гипоксии играет оксид азота [17]. При 
адаптации организма к гипоксии N 0  выполняет роль 
фактора эндогенной защиты, ограничивающего клеточ
ные повреждения. Как известно, гипоксия как типовой 
патологический процесс входит в структуру стресс-синд- 
рома.

Таким образом, острый эмоциональный стресс способ
ствует расстройству метаболизма тканей пародонта, что 
обусловливает нарушение его структуры и функции.

В связи с этим практически важной задачей является 
метаболическая терапия заболеваний, инициирующим 
фактором которых является эмоциональный стресс.
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S ;  Резюме
Метаболічну основу стресорних ушкоджень пародонта 

складають підсилення процесів перекисного окислення 
С  ліпідів, підвищення активності ферментів лізосом, дезор-
Ш  ганізація органічного матриксу сполучнотканинних
^  структур. Ступінь порушень метаболічного і структурно
му го гомеостазу тканин пародонта при емоційному стресі

залежить від типологічних особливостей нервової регу- 
J ляції.
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5  Summary
Metabolic basis of stressor parodontium injures compose 

to ta lity  of such pathologic changes as intensification of the 
Ж  POL processes, rise of enzyme activity by lysis, disorganiza-

tion of organic matrix of connective tissues’ structure. The 
degree of disturbances of metabolic and structural homeosta- 
sis of parodontium tissue in emotional stress depends on 

jty typological peculiarities of nervous regulation.
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