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 На думку Г. Сельє [1], будь-яка хвороба пов'язана із дією стресу, у відповідь на який
організм мобілізує адаптивні реакції. Водночас, зумовленість багатьох неінфек- 
ційних хвороб емоційним дистресом є предметом дослідження теоретичної і 
практичної медицини, зокрема, психології, яка вивчає фізіологічні та психологічні 
механізми розвитку «хвороб адаптації, або цивілізації». У вітчизняній літературі 
поширений термін «хвороби порушеної або перенапруженої адаптації», до яких 
можливо віднести і запально-дистрофічні захворювання тканин пародонту.

Відомо, що серед патогенних факторів емоційний 
стрес найбільше впливає на розвиток патологічних 
змін у тканинах пародонту людини [2-5]. 
Аналізуючи причини розвитку патологічних проце
сів, слід враховувати роль організму у виникненні 
захворювання. Один і той самий фактор може бути 
патогенним для одного організму і не викликати 
патологічних змін в іншому. Підтвердженням цього 
є те, що за однакових умов (наявність мікробної 
бляшки) не у всіх осіб розвиваються генералізовані 
запальні захворювання пародонту [8-10]. Клінічні та 
експериментальні спостереження підтверджують,

що не всі суб'єкти, перебуваючи в однотипній кон
фліктній ситуації, виявляють однакову схильність до 
розвитку емоційного стресу і порушень фізіологічних 
функцій [11]. Водночас будь-який зовнішній фактор 
може бути патогенним, якщо він здатний викликати 
патологічну реакцію даного організму [12,13].
Слід зазначити, що загальні фізіологічні закономір
ності розвитку емоційного стресу у людей та тварин 
майже однакові. Вибрана нами в дослідженнях екс
периментальна модель емоційного стресу у тварин 
певною мірою імітує суспільні конфлікти [11]. Отри
мані дані про індивідуальну стійкість тварин до кон
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фліктних ситуацій, які спричиняють емоційний стрес, 
відкрили нові можливості вивчення механізмів реак
тивності організму і прогнозування стресостійкості, а 
також методів її цілеспрямованої корекції.
Метою нашого дослідження було експериментальне 
вивчення механізмів стресорного ушкодження тка
нин пародонту тварин, стресопротекторного ефекту 
адаптації до короткочасних стресорних впливів з 
урахуванням індивідуальних типологічних особли
востей та статі.

 Матеріал і методи досліджень
Дослідження проведені на молодих і статевозрілих 
183 щурах (83 самки та 100 самці) віком 1,5-2 місяці 
лінії Вістар масою 100-150 г, оскільки вони найчутли- 
віші до дії екстремального чинника [14]. Для дослідів 
брали потомство 30 самок, порівну розподіляючи їх 
в експериментальних групах за статтю з урахуванням 
типологічних характеристик нервової системи та ге
нетичних особливостей метаболічних процесів. 
Тварин утримували на звичайному раціоні в стан
дартних умовах віварію. Експерименти виконані в 
зимово-весняний період в один і той самий час 
доби. З метою уникнення впливу циркадних ритмів 
та кліматичних факторів аналіз однорідних показни
ків проводили серіями. У дослідах використовували 
тільки голодних тварин, оскільки в умовах стресу 
прояв соматичних змін у них достовірно вищий, ніж 
у ситих щурів [15]. Евтаназію тварин проводили кро
вопусканням під гексеналовим наркозом (50 мг/кг 
маси тіла внутрішньочеревно).
У роботі використано модель емоційно-больового 
стресу (ЕБС) за О. Desiderata e t al. [16], який репроду
кували протягом 5 годин стохастично нанесеними 
електробольовими подразненнями у спеціальній ка
мері з двома площадками, у дно яких вмонтовані 
електроди. На її основі запропонована власна мо
дель адаптації до короткочасних стресорних впли
вів, яку застосовували протягом 13 діб (патент Укра
їни 52610, 7 G09B23/28). Режим адаптації: 1-й день
-  10', 2-й день -  15', 3-й день -  30', 4-й день -  45', 
5, 7, 9, 11, 13-й дні -  60'. При поєднанні адаптації з 
гострим стресом останній відтворювали на 15 добу 
протягом 5 годин. Щурів не годували за 24 години до 
початку відтворення стресу, не обмежуючи прийом 
води. Після припинення дії стрес-факторів різного 
характеру тварин поміщали на 2 години у звичайні 
клітки, даючи тільки воду у необмеженій кількості. 
Розподіл щурів в експериментальних групах пред
ставлено в табл. 1.
Найбільш доступним та легко вимірюваним прогнос
тичним критерієм стресостійкості щурів є характер 
поведінки у «відкритому полі» [17-19]. Взаємозв'язок 
типу реагування нервової системи з поведінковими 
та вегетативними реакціями організму є підставою 
використання ряду параметрів, що характеризують 
поведінку як критерії, які дозволяють провести типі
зацію тварин та визначити їх стресостійкість. Типоло
гічні властивості нервової системи щурів встановлю-

Таблиця 1. Кількісний розподіл щурів в експериментальних групах

вали за тестом «відкрите поле» із використанням 
спеціальної камери [20], оцінюючи поведінку тварин 
у незнайомому відкритому просторі, втеча з якого 
неможлива, та визначаючи особливості індивідуаль
ного реагування за нейроетологічними показника
ми:
-  латентний період першого переміщення
-  перебування у центрі площадки
-  кількість виходів у центр поля
-  вертикальна активність (реарінг)
-  горизонтальна активність (амбулація)
-  показники вегетативного балансу
-  тривалість умивання (грумінг).

Тестування проводили у першій половині дня до 
стресорного впливу. Тривалість одного тесту -  6'. 
На підставі аналізу нейроетологічних показників за 
швидкістю адаптації (1, 2 показники), пошуково-до- 
слідницькою активністю (3-5 показники), емоційною 
характеристикою тварин, а саме тривожністю (6, 7 
показники) щурів поділені на три групи: перша ( І  тип)
-  найменш стійкі (повільна адаптація у поєднанні з 
швидкою рухливістю та дослідницькою активністю і 
підвищеною тривожністю); друга (II тип) -  помірно 
стійкі (висока рухливість та дослідницька активність, 
помірна тривожність у поєднанні з швидкою адапта
цією); третя (III тип) -  найбільш стійкі (середня рухли
вість і дослідницька активність з швидкою адаптацією 
у поєднанні з низьким рівнем тривожності) [18]. 
Аналіз даних літератури підтверджує, що до про
блем універсальних механізмів ушкодження клітин
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належать активація системи протеолізу, посилення 
вільнорадикальних процесів, порушення життєво 
важливих функцій біомембран. Це обумовило ви
бір основних критеріїв визначення ушкодження тка
нин різних відділів системи травлення та оцінки 
ступеня ушкодження і синхронності розвитку пато
логічних змін під впливом патогенних чинників. 
Особливу увагу звертали на зміни м'яких та кістко
вих тканин пародонту. Також досліджували кров, 
шлунок, гіпофіз, тимус, надниркові залози, селезін
ку. Вираженість стресу визначали за ульцерогенним 
ураженням слизової оболонки шлунка та відносної 
маси гіпофізу, тимусу, наднирників, селезінки. Тяж
кість виразкових уражень шлунка оцінювали в ба
лах за кількістю виразок: 1-5 виразок -  1-5 балів, 6- 
1 0 - 6  балів, 10-15 - 7  балів, 16-20 -  8 балів, 21-30 -  9 
балів, 31-40 -  10 балів, 41-50 -  11 балів, 51-60 та 61- 
65 -  12 і 13 балів відповідно. Множинність ушко
джень розраховували за відношенням кількості ви
разок у всіх тварин до кількості тварин у групі [21]. 
Зсуви у функціональному стані нейроендокринної 
системи в умовах стресу впливають на обмін сполуч
ної тканини, фізіологічні функції якої забезпечують її 
залучення у комплекс неспецифічних захисних і при
стосувальних реакцій. Для оцінки стану сполучнот
канинних структур аналізували вміст сіалових та гек- 
суронових кислот, фукози, оксипроліну у сироватці 
крові та сіалових кислоту м'яких тканинах пародонту, 
фукози і гексуронових кислоту щелепних кістках тва
рин. Вміст сіалових кислот у гомогенаті тканин паро
донту і сироватці крові визначали за методом Геса 
[22], а вміст фукози у сироватці крові -  за методом 
Dische, Sheltls [23]. У мінералізованій тканині щелеп
них кісток фукозу та гексуронові кислоти визначали 
за методикою В.К. Леонтьєва, А.Н. Гайдамаки [24]. 
Стан колагенолізу оцінювали за вмістом вільного 
оксипроліну у сироватці крові за методом L. Berg
man, R. Loxlly у модифікації С.С. Тетянець [25]. 
Оскільки в механізмах клітинних пошкоджень пере
важає вільнорадикальне окислення, стан перекис- 
ного оксилення ліпідів (ПОЛ) у тканинах пародонту, 
щелепних кістках вивчали за рівнем та приростом на
копичення ТБК-активних продуктів при інкубації 
гомогенату тканин протягом 1,5 годин при темпера
турі 37°С [26]. У деяких серіях експериментів ПОЛ у 
крові оцінювали за вмістом перекису водню за ме
тодом йодометричного титрування [27]. Рівень ан
тиоксидантного захисту крові і тканин пародонту 
оцінювали за активністю каталази та СОД [28, 29]. 
Кількість ендогенних модуляторів стресу -  середніх 
молекул _ визначали за методикою Н.І. Габрієлян, 
В.І. Ліпатова [30].
Відомо, що у розвитку клітинних ушкоджень при 
багатьох патологічних процесах важливу роль віді
грають протеолітичні ферменти. З метою оцінки ста
ну протеолізу у дослідних тварин вивчали загальну 
протеолітичну активність крові і тканин пародонту та 
загальну антитриптичну активність крові [31, 32]. 
Зміни функціонального стану нервової і ендокрин

ної систем зумовлюють розвиток патологічних змін у 
кістковій тканині пародонту. Для визначення щіль
ності, зольності, мінеральної насиченості фрагменту 
альвеолярного відростка нижньої щелепи застосу
вали метод Г.П. Ступакова, О.І. Воложина [33]. Отри
мані результати проаналізовані з використанням 
однофакторних та багатофакторних методів біоло
гічної статистики [34].

 Результати досліджень та їх обговорення
Нами встановлено, що при гострому стресі у стресо- 
нестійких тварин (І тип) виразки шлунка виникали у 
100% випадків, а у стресостійких (III тип) -  лише у 
45,2% . Множинність виразкових уражень у нестій
ких до гострого стресу тварин була у 3 рази більшою 
порівняно зі стресостійкими щурами.
Одночасно загальна протеолітична активність сиро
ватки крові при гострому стресі у нестійких до стресу 
тварин (І тип) підвищувалась на 67% порівняно з 
контрольною групою відповідного типу реагування. 
Активність α1 -  ПІ сироватки крові у стресонестійких 
тварин виявилася вірогідно зниженою на 27% порів
няно з контролем, а у стресостійких щурів -  майже 
незмінною. Встановлено, що гострий стрес спричиняє 
вірогідне підвищення загальної протеолітичної ак
тивності у тканинах пародонту і слизовій оболонці 
шлунка у стресонестійких щурів порівняно з конт
рольною групою, а також збільшення колагенолітич- 
ної активності у досліджуваних тканинах лише у стре
сонестійких тварин порівняно з контрольною групою. 
Нами також виявлено, що вміст фукози і гексуроно
вих кислот у м'яких тканинах пародонту та крові при 
гострому стресі достовірно збільшується у стресонес
тійких тварин порівняно з щурами контрольної групи 
відповідного типу реагування.
Експериментально доведено, що в умовах гострого 
стресу у тварин різних типів вміст ацетилнейрамінової 
кислоти змінювався неоднаково. Так, при гострому 
стресі у м'яких тканинах пародонту щурів найменш 
стійкого типу вміст кислоти був достовірно в 3,2 рази 
вищим порівняно з контрольною групою. Гострий 
стрес супроводжується підвищенням вмісту ТБК-ре- 
актантів у тканинах пародонту щурів всіх типів реагу
вання. Ступінь активації ПОЛ у досліджуваних ткани
нах нестійких до стресу щурів достовірно вищий 
порівняно із стресостійкими (III тип) тваринами. Од
ночасно в групі стресонестійких щурів у тканинах па
родонту в середньому в 1,7 рази знизилась активність 
антиоксидантного ферменту -  СОД, тоді як у стійких 
до стресу тварин активність даного ферменту майже 
не змінювалась порівняно з контрольною групою.
За останні десятиріччя накопичено багато експери
ментального і клінічного матеріалу, який переконує в 
тому, що фактором підвищення ефективності стресо- 
лімітуючих систем і одночасно засобом успішної про
філактики та корекції стресорних ушкоджень тканин 
і захворювань, які мають стресорний генез, є адапта
ція [36-38]. Спочатку формується термінова адапта
ція, яка виникає у відповідь на першу дію стресора,
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Таблиця 2. Вплив адаптації до коротких стресорних чинників на стан прооксидантно-антиоксидантного гомеостазу крові та тканин пародонту щурів 
різного типу та статі (М±m)
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потім вона переходить у довготривалу адаптацію, що 
формується за повторними діями стресора і забез
печує стресостійкість організму. Захисні ефекти адап
тації є перспективними як для підвищення стресостій- 
кості здорової людини, так і для лікування деяких 
захворювань і корекції стресорних ушкоджень. Клю
човим механізмом адаптаційної профілактики і ко
рекції стресорних ушкоджень є збільшення ефектив
ності стресолімітуючих систем, що виникає в процесі 
адаптації. Проведені нами дослідження засвідчили, 
що такий варіант адаптації до коротких стресорних 
впливів також попереджує стресорні пошкодження 
тканин. Так, в адаптованих тварин після впливу три
валого гострого стресу протягом 5 годин множин
ність і тяжкість виразкових уражень шлунка були 
менші, ніж у щурів, яких попередньо не адаптували, 
відповідно у 2,97 та 1,95 рази (табл. 1). У них також 
були відсутні зміни відносної маси тимусу, наднир- 
ників, селезінки. Диференційований аналіз отрима
них даних за статтю тварин підтвердив, що частота 
утворень виразок шлунка в умовах гострого стресу 
у самок становить 86,36+7,32% , тоді як у самців -  
100% (Р>0,05), але за тяжкістю і множинністю ура
жень шлунка щурі не відрізняються. Попередня 
адаптація до короткотривалих стресорних чинни
ків виявляла більш виражений захисний ефект в 
умовах гострого стресу у самців, особливо у тварин 
III типу. Так, якщо у самок виразки шлунка в умовах 
гострого ЕБС виявлені у 70,00±9,17%  випадків, а 
самців -  63,16+11,07% (Р>0,05), то множинність і 
тяжкість виразкових ушкоджень у самців зменши
лись у 4,3 і 2,5 рази порівняно з неадаптованими 
тваринами, тоді як у самок -  лише у 2,0 та 1,5 рази 
відповідно.
Адаптація до коротких стресорних впливів зумовлю
вала підвищення вмісту перекису водню у крові, 
ТБК-активних продуктів тканин пародонту на фоні 
тенденції до зростання активності ферментів анти
оксидантного захисту. Докладний аналіз цих показ
ників у щурів різного типу і статі показав, що ці зміни, 
порівняно із отриманими даними у тварин конт
рольної групи відповідного типу і статі не мають до
стовірної різниці (табл. 2). В умовах гострого ЕБС у 
неадаптованих тварин стан прооксидантно-антиок- 
сидантного гомеостазу суттєво відрізнявся від анало
гічного в адаптованих щурів, для яких характерними 
були активація ПОЛ при зниженні антиоксидантного 
захисту як крові, так і тканин пародонту. Але якщо у 
тварин II і III типів вплив гострого стресу після попе
редньої адаптації не викликав змін кількості пере
кису водню у крові, то їх виявлено у найменш стійких 
щурів, як самок, такі самців. Слід зазначити, що вони 
суттєво відрізняються від аналогічного показника не
адаптованих тварин І типу, у яких моделювали ЕБС 
за О. Desiderato (табл. 2).
Аналіз вільнорадикальних процесів показав, що 
стан прооксидантно-антиоксидантого гомеостазу 
суттєво відрізнявся в адаптованих та неадаптова
них до стресу тварин. Так, відсутність достовірних

змін перекису водню у крові, вмісту ТБК-активних 
продуктів у тканинах пародонту щурів в умовах 
адаптації до короткотривалих стрес-факторів та до
стовірне їх збільшення при дії гострого ЕБС на фоні 
зниження активності каталази крові у тварин I, II 
типів та каталази пародонту у самців III типу свід
чать, що адаптація не викликає активації ПОЛ у 
крові та тканинах пародонту, яка є ключовим меха
нізмом ушкодження тканин при стресі. В адаптова
них тварин в умовах гострого ЕБС підвищувалась 
активність ферментів антиоксидантного захисту, 
були відсутні достовірні зміни показників ПОЛ у 
крові та тканинах пародонту. Характерно, що збіль
шення вмісту перекису водню при гострому стресі 
попереджувалось у тварин всіх типів, тоді як збіль
шення ТБК-активних продуктів у тканинах пародон
ту -  лише у самців І-Ill та самок І типів. При цьому 
активність каталази достовірно підвищувалась у 
крові самців I, III та самок II типів. Отже, проокси- 
дантно-антиоксидантний гомеостаз залежить від 
статі та типологічних особливостей тварин. Певну 
роль у неоднаковому ступені стресорної індукції 
ПОЛ у тварин різних типів відіграють особливості 
нейрохімічних процесів, метаболізму в мозку та не
значні кількісні відмінності властивостей мембран 
мозку [39, 40]. Попередня адаптація до коротких 
стресорних чинників має захисні властивості, осо
бливо для самців всіх типів та самок I, II типів по- 
ведінкової активності щодо ВРО в умовах гострого 
ЕБС. Стресопротекторні властивості адаптації до ко
роткотривалих стресорних чинників підтверджу
ються характером змін кількості ендогенних моду
ляторів стресу у крові -  середніх молекул. Вплив 
гострого стресу на адаптованих тварин не спричи
няв збільшення їх вмісту у крові щурів обох статей 
та всіх типів поведінкової активності. 
Мембранодеструктивна дія стресу спричиняє розви
ток дисбалансу системи протеолізу у крові та ткани
нах пародонту. Нами встановлено, що в умовах 
адаптації лише у найменш стійких самців (І тип) від
бувається достовірне підвищення загальної протео
літичної активності крові (табл. 3). Проте вплив го
строго ЕБС у адаптованих самців І та III, самок II типів 
не викликав змін протеолізу у крові. Захисний ефект 
адаптації щодо збільшення загальної протеолітичної 
активності у тканинах пародонту виявлений у самців
І та самок II, III типів. Така специфічна реакція адап- 
тованихтварин на гострий стрес зумовлена індивіду
альною чутливістю системи протеолізу щурів до 
стресорних впливів. Внаслідок типологічних особли
востей нейрогуморальної регуляції метаболічних 
процесів, що реалізуються у формі відмінних струк
турних та функціональних змін. В умовах гострого 
стресу зниження антиагрегаційної та підвищення за
гальної протеолітичної активності крові зареєстро
вано у самців всіх типів, а самок лише III типу, тоді як 
у тканинах пародонту активація протеолізу виявлена 
у всіх самок та самців І і III типів. Отже, дисбаланс 
протеолітичних ферментів при дії гострого стресу
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Таблиця 3. Вплив адаптації до короткотривалих стресорних чинників на протеолітичну активність і вміст сіалових кислот у крові та тканини пародонту 
щурів різного типу та статі (М ± т)
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більш виражений у самців крайніх типів, а самок 
найбільш стійкого типу. Самки І та II типів реагують 
на тривалий стрес підвищенням протеолізу тільки у 
тканинах пародонту. Адаптація до коротких стресор
них чинників попереджує виражені зміни протеолізу 
у крові та тканинах пародонту при гострому стресі 
переважно у самців І типу та тільки у тканинах паро
донту -  у самок II і III типів.
Відомо, що основним компонентом сполучної тка
нини є колаген та білково-вуглеводні комплекси -  
протеоглікани та глікопротеїни, що відіграють важли
ву роль у забезпеченні її трофічної функції, міцності та 
пружності. Важливе значення для тканин пародонту, 
якщо врахувати їх основну опорну функцію і роль у 
фіксації зубів, має деструкція сполучнотканинних 
структур. Зміна глікопротеїнів у крові може бути мар
кером гострої фази запалення. У зв'язку з цим нами 
досліджено вміст вільних сіалових кислот у тканинах 
пародонту та крові -  вуглеводного компонента не- 
колагенових білків. Встановлено, що під впливом 
гострого ЕБС відбувається достовірне збільшення їх 
концентрації у крові всіх тварин, крім самців III типу 
(табл. 3). Отже, ступінь вираженості стресорного 
ушкодження сполучної тканини значною мірою за
лежить від типологічних властивостей організму і 
визначає його індивідуальну резистентність до стре
су. Тварини III типу поведінкової активності є най
більш стійкими щодо дії стресорних факторів та змін 
тканин пародонту, що виникають при цьому. Адап
тація до короткотривалих стрес-факторів поперед
жує підвищення вмісту сіалових кислот у крові, що 
відбувається в умовах гострого стресу у самців край
ніх типів та самок І і II типів. Особливою є реакція 
самок III типу на адаптацію: збільшується концентра
ція сіалових кислот у крові та тканинах пародонту, а 
при поєднанні її з гострим ЕБС дані показники менші, 
ніж при стресі, але вищі, ніж у інтактних тварин 
контрольної групи відповідного типу та статі. Отже, 
самки найбільш стійкого типу реагують посиленою 
стресорною деградацією сполучнотканинних струк
тур та характеризуються відсутністю захисного впли
ву адаптації на дані структури. Аналіз механізмів 
статевого диморфізму стресорної реакції тварин по
яснюється специфічністю впливу статевих гормонів 
на нейрогуморальні процеси в умовах стресу, осо
бливостями серотонінової медіації гіпоталамусу, 
яка вища у самок [41, 42]. Для них характерна також 
і відносна стійкість серцево-судинної системи до 
екстремальних стресорних впливів, що обумовлено 
наявністю у представників жіночої статі високого 
холінергічного статусу [43]. Можливо, це один із фак
торів, що визначає більшу тривалість життя жінок та 
вищий, порівняно з чоловіками, рівень захисних ре
акцій, що потребує подальшого вивчення.  
Важливим завданням дослідження стала оцінка осо
бливості метаболізму кісткової тканини пародонту, 
чутливого до дії стрес-факторів різної інтенсивності. 
З цією метою визначали вміст фукози, гексуронових 
кислот, щільність, зольність та мінеральну насиче

ність кісткової тканини в умовах адаптації та при її 
поєднанні з гострим стресом. Реакція нижньощелеп
ної кістки на адаптацію до коротких стресорних чин
ників проявлялась лише змінами вмісту гексуроно
вих кислот, особливо у самців -  збільшенням у 
тварин II типу та зменшенням у щурів III типу. Інших 
показників достовірних відмінностей у кістковій тка
нині пародонту не виявлено. Важливо зазначити, що 
в адаптованих тварин з подальшим моделюванням 
гострого ЕБС ознак деструкції нижньощелепної кіст
ки згідно з досліджуваними біохімічними показни
ками не виявлено. Тоді як попередніми експеримен
тальними дослідженнями [44] встановлено, що в 
умовах гострого стресорного впливу у тварин рухо
мого типу посилюється резорбція кісткової тканини 
пародонту. Вміст кальцію і фосфору в нижньощелеп
ній кістці щурів також корелює з індивідуальними 
типологічними особливостями [45].
За допомогою застосованого нами методу кореля
ційних плеяд проаналізована реакція організму 
тварин, як цілісної системи, на змінені умови іс
нування. Встановлено, що попередня адаптація до 
короткотривалих стресорних чинників та її поєд
нання з гострим стресом загалом в експеримен
тальних групах викликають зменшення кількості 
значимих кореляційних залежностей біохімічних 
показників, але міцність утворених при цьому пле
яд зростає. Диференційований аналіз вірогідних 
коефіцієнтів парної кореляції у самок і самців залеж
но від типу поведінкової активності підтвердив, що 
їх характер і кількість в експериментальних групах 
не є стабільними і суттєво відрізняються. Виявлено, 
що в адаптованих самців усіх типів та самок III типу 
різко збільшується кількість кореляційних зв'язків 
порівняно з тваринами контрольної групи. Саме у 
цих групах щурів не зареєстровано жодного вираз
кового ушкодження шлунка на відміну від самок І і
II типів. Можливо, такий рівень інтеграційних про
цесів забезпечує оптимальну стійкість організму 
до екстремальних факторів. Дія гострого стресу у 
адаптованих самців І і II, самок III типів спричиняє 
зростання кількості кореляційних залежностей між 
біохімічними показниками крові та тканин паро
донту порівняно з контрольними і неадаптованими 
тваринами відповідної статі та типу, тоді як для 
самців III типу та самок І і II типів характерне змен
шення цих показників.
Отже, обсяг зв'язків, характер реагування тварин на 
зовнішні подразнення визначаються не тільки силою 
і тривалістю дії стрес-фактора, а й статтю та типом 
поведінкової активності. Парціальний вплив адапта
ції до короткотривалих стресорних чинників не ви
кликає виражених біохімічних і морфологічних змін 
в організмі щурів та тканинах пародонту зокрема. Він 
має здатність послаблювати пошкоджуючу дію го
строго стресу та попереджує виникнення деструк
тивних процесів, можливо, внаслідок мобілізації 
внутрішніх резервів та формування нового рівня 
функціонування організму, як системи динамічних
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саморегулюючих функціональних комплексів. Такий 
принцип регуляції захисних реакцій організму об
ґрунтовує можливість впливу як на компенсаторно- 
пристосувальні, так і на патогенетичні механізми за
палення та стресу, а, отже, і захворювань тканин 
пародонту.
Застосування системного підходу до вирішення пи
тання етіології і патогенезу захворювань пародонту з 
позицій аналізу психосоматичних взаємозв'язків до
зволяє стверджувати, що суттєве значення у реаліза
ції проявів патогенного фактора, який зумовлює 
специфічні риси захворювання, мають «внутрішні 
причини» -  стан психосоматичних співвідношень, 
який визначається конституцією, спадковістю, ві
ком, статтю. Цей стан обумовлює перебіг, характер 
захворювання, реагує на зміни внутрішнього і зо
внішнього середовища. Такий підхід до причинно- 
наслідкових зв'язків формування патології тканин 
пародонту обгрунтовує потребу індивідуалізації лі
кування та, насамперед, профілактики захворювань 
пародонту, що повинні базуватись на вивченні та 
глибокому аналізі психосоматичних співвідношень в 
організмі.
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