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Стресова реакція супроводжується експресією нейропептидів та-

ких, як кортикотропін, аргінін, вазопресін, АКТГ, бета-ендорфіни. Це 
створює надзвичайно строкату і багатогранну картину змін при стре-
сі, дає змогу більш гнучко пристосовуватися до різних несприятливих 
факторів і впливів, а також обумовлює множинність патологічних 
змін. Змішана активація симпатико-адреналової і парасимпатичної не-
рвової системи призводить до вазоконстрикції в поєднанні з вагусною 
брадикардією, підвищення шлункової секреції з ушкодженням слизової 
оболонки шлунка і кишечника та порушенням їхньої моторики. 
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Якщо організм перебуває в стані гомеостатичної рівноваги, його 

фізіологічні характеристики (температура тіла, кров’яний тиск, рівень 
глюкози в крові тощо) близькі до нормальних. Стресом називають будь-
який чинник довколишнього середовища, що призводить до порушення 
гомеостазу, а стресовою реакцією – сукупність фізіологічних адаптацій 
організму, що призводять до відновлення гомеостатичної рівноваги. 
Стресова реакція, як правило, супроводжується секрецією наднирника-
ми двох типів гормонів: адреналіну (епінефрину) і глюкокортикоїдів, в 
тому числі і кортизону (гідрокортизону). Ці гормони мобілізують енер-
гію для функціональної активності м’язів, підвищують тонус серцево-
судинної системи, полегшуючи цим транспортування кисню і гальмую-
чи всі несуттєві в критичній ситуації форми активності [2, 18]. 

У формуванні популяційного здоров’я значну роль відіграє трива-
лість стресу, його рівень, регулярність/нерегулярність впливу. Найваго-
мішим є комплекс чинників, що пов’язані з тривалими, постійними та 
високорівневими стресами. Виявлено структуру взаємозв’язків показ-
ників, що відбивають стан здоров’я населення, у формуванні якого істо-
тна роль належить стресогенним чинникам, що може бути використано 
під час побудови якісних і кількісних моделей охорони здоров’я насе-
лення [9, 25, 28]. 

Незначні стресові впливи відіграють дуже важливу роль у розвитку 
тривожного стану і депресивних розладів, якщо вони мають тривалий і 
хронічний характер. Зниження стійкості до стресових впливів (адапта-
ційних здатностей організму) виявляється практично у всіх пацієнтів з 
так званими психосоматичними захворюваннями (наприклад, гіпертоні-
чна хвороба, дискінезії, виразкова хвороба шлунку, бронхіальна астма). 
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В більшості хворих на інші хронічні захворювання спостерігається зни-
ження стресостійкості [1, 3, 14]. 

Згідно з даними національного інституту психічного здоров’я 
США сьогодні жертвами цих захворювань стали 40 мільйонів америка-
нців [16, 23]. 

Вчені виявили, що психологічний стрес поглиблюється, якщо лю-
дина не знаходить виходу своїм емоціям, не бачить способу контролю-
вати ситуацію, не відчуває соціальної підтримки і цілком втрачає надію 
на зміни до кращого. Повторний вплив стресора обумовлює настороже-
ність і стурбованість. Непереборний хронічний стрес може породжувати 
почуття безнадійності. У людини виникає відчуття, що вона приречена 
терпіти поразки і невдачі, навіть за тих обставин, з якими вона може 
легко впоратися в нормальному стані. Так виникає глибока депресія [7, 
25]. Швидко провести діагностику психоемоційного стресу можливо за 
допомогою проби з серцево-дихальним синхронізмом [13, 15]. 

Тривога наносить значну шкоду лімбічній системі – ділянці голо-
вного мозку, що відповідає за емоційну поведінку. За розвиток стресу 
відповідальні різні ділянки головного мозку, з’єднані між собою склад-
ною системою зворотних зв’язків, що часто приводить до підсилення 
стресових реакцій [4, 5]. Мозок під час стресу сприймає кількість сти-
мулів як надмірну, або якість їх як загрозу, і відповідаючи на них гене-
ралізованим способом, тобто мозок сфокусований на сприйняття загро-
зи і протидії й шляхом підготовки організму до “бійки чи втечі” [6, 14]. 
При цьому порушується регуляція гіпоталамо-гіпофізарно-адреналової і 
серотонінергічної системи, які включені в процес формування депреси-
вних розладів. Під час стресу відбувається зниження нейропластичності 
мозку, зниження нейрогенезу, росту і розгалужень дендритів, а також, 
порушення ремоделювання синаптичних контактів. Аналогічні зміни 
виявлені і в пацієнтів з депресивними розладами [7, 19, 20]. Недавно 
встановлено, що стрес і депресія призводять до зменшення проліферації 
клітин гіпокампа [17]. 

Доведено, що під час стресу зводяться до мінімуму ендокринні про-
грами задоволення, росту і відтворення. З цим пов’язане формування па-
тогенних стереотипів поведінки (наприклад, переїдання, паління, надли-
шкове вживання алкоголю), що короткочасно стимулюють вироблення 
“гормонів задоволення”, проте відтак настає повне виснаження [8, 10]. 

Якщо стрес приймає хронічний характер, глюкокортикоїди спри-
чиняють вивільнення норадреналіну. Це супроводжується постійною 
активацією “стресових” систем мозку. Частота серцевих скорочень і ди-
хальних рухів збільшується, а відчуття загострюються. Цим, частково, 
пояснюється незвичайна активність, жвавість і яскравість наших відчут-
тів під час емоційних переживань [1, 7]. 

Хронічний стрес і початкові ознаки депресії характеризуються під-
вищеною втомою, неспокоєм, дратівливістю, напруженням, порушен-
ням сну, емоційною лабільністю, пітливістю, болем невизначеного ха-
рактеру в різних частинах тіла, зниженням настрою і активності [10, 14]. 
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Стрес зачіпає практично всі функції і рівні організації – від систе-
мних до клітинних і молекулярних. Одним з найпомітніших феноменів 
під час стресу є зменшення маси тимусу і селезінки, а також зміни в       
лімфоїдній системі. Превалюючий ефект мають катехоламіни, що вики-
даються в кров внаслідок активації симпатичної нервової системи і моз-
кової речовини наднирників, а також опіоїдні пептиди – ендорфіни, ен-
кефаліни. Підсилене виділення їх внаслідок стресу слугує, мабуть, захи-
стом від больового перенапруження [12, 21]. 

Цікаво, що фізичні чи психологічні стреси, що не супроводжують-
ся пошкодженням тканин, запаленням чи проникненням інфекції, хара-
ктеризуються багатьма змінами, які характерні для гострої фази запа-
лення. Біологічна суть цих змін полягає в тому, що фізичне наванта-
ження чи психічний стрес (тривога, загроза, страх, агресія) передують 
подіям, які обумовлюють пошкодження тканин і запалення. Так слід 
звернути увагу на взаємопідсилюючі і взаємомодулюючі впливи нейро-
медіаторів, гормонів і цитокінів на структуру мозку, ендокринних орга-
нів, лімфоїдної тканини [3, 22]. Стресори можуть безпосередньо впли-
вати також на експресію нейропептидів, таких як кортитотропін, аргі-
нін, вазопресін, АКТГ, бета-ендорфіни. Це створює надзвичайно стро-
кату, складну і багатогранну картину змін під час стресу і дає змогу 
більш гнучко пристосовуватися до різних несприятливих чинників і 
впливів, що порушують постійність внутрішнього середовища організ-
му. З іншого боку, це обумовлює таку ж множинність патологічних 
змін, що супроводжують стрес [24]. 

Водночас реакція на стресор залежить від характеру організму, йо-
го генетичних особливостей, статі, віку та інших чинників. Система гі-
поталамус-гіпофіз-наднирникові залози призводить до значного виді-
лення адренокортикотропного гормону, глюкокортикоїдів і пригнічення 
продукції статевих гормонів і гормону росту. Виникає змішана актива-
ція симпатико-адреналової і парасимпатичної нервової системи, що 
призводить до вазоконстрикції і підвищення артеріального тиску в по-
єднанні з вагусною брадикардією і такими ознаками вагусної активації 
травного тракту, як підвищення шлункової секреції, часто в поєднанні з 
ушкодженням слизової оболонки шлунку і кишечнику та порушеннями 
їх моторики [26]. 

На відміну від тривоги, що часто набирає форми гіперактивності, 
депресія супроводжується відчуттям безпомічності, відчаю і нездатніс-
тю оптимально сприймати оточуюче середовище. Вона також часто 
пов’язана із стресом. Психічний стрес у людини веде до відчуття втрати 
контролю над ситуацією і її передбачуваністю, що збігається з описан-
ням депресії. Проте депресивним розладам передують сильні стресові 
події. А ще, до розвитку депресії часто призводить приймання глюкоко-
ртикоїдних гормонів хворими на ревматоїдний артрит або деякі інші 
захворювання. Стрес може призвести до депресії, впливаючи на струк-
тури головного мозку, відповідальні за настрій і відчуття задоволення, 
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за рахунок зниження рівня серотоніна і кількості серотонінових рецеп-
торів у лобовій частці головного мозку [10, 27]. 

Слабкий короткочасний стрес збільшує вивільнення нейротранс-
міттера дофаміну, пов’язаного з відчуттям задоволення. Коли на люди-
ну діє нетривалий і несильний стрес, то збільшення рівня дофаміну по-
кращує самопочуття і створює відчуття благополуччя. Від людини така 
ситуація вимагає вирішення нетривіальної проблеми, яку легко поборо-
ти. Високі шанси на її успішне вирішення дають людині те, що зветься 
життєвим стимулом. Проте якщо вплив стресу, а значить і глюкокорти-
коїдів, набуває хронічного характеру, то вироблення дофаміну слабне і 
почуття задоволення безслідно зникає [17, 19]. 

Парадоксальним здавався б є факт: якщо тривога – це нестримний 
потік сигналів, що змушують організм “битися або втікати”, то депресія 
– стан близький до заціпеніння. Щоправда, спокійним або пасивним йо-
го не можна назвати. Страх – активний, він пульсує, спалює енергію, 
поглинає увагу і виснажує людину. Згідно з класичною уявою, депресія 
– це “агресія, повернена всередину” – величезна емоційна битва всере-
дині людини [23]. 

Стрес також може перешкоджати ростові нових нервових клітин. В 
головному мозку людей постійно утворюється певна кількість нових 
нейронів. Нейрогенез в гіпокампі стимулюється численними чинника-
ми: фізичними вправами, сенсорним збагаченням оточуючого середо-
вища тощо, а стрес і глюкокортикоїди гальмують цей процес [11]. 

Депресія тісно пов’язана з погіршенням декларативної пам’яті. По-
гіршуються не лише спогади деталей і травм, порушується процес фор-
мування пам’яті, незалежно від того чи людина зайнята повсякденними 
справами, працею чи навчанням. За даними, нещодавно проведених до-
сліджень, у людей, які роками страждають важкою депресією, об’єм гі-
покампу зменшується на 20% порівняно з психічно здоровими людьми, і 
після припинення депресії об’єм гіпокамп вже не відновлюється [9, 18]. 

Сьогодні мало хто сумнівається в тому, що тривога і депресія тісно 
пов’язані між собою. Те, як стрес породжує той, чи інший стан, зале-
жить від тривалості його впливу [7]. Але не слід вважати, що розвиток 
тривоги і депресії цілком обумовлені стресом. Обидва ці розлади мають 
складну генетичну основу. За утворення рецепторів дофаміну, серотоні-
ну і глюкокортикоїдів відповідають гени [2, 7]. Вони також відповіда-
ють за вироблення ферментів, що синтезують і руйнують ці хімічні се-
редники. Впливи, яким людина піддається на початку свого життя, також 
впливають на майбутню реакцію на стресову ситуацію [5, 14, 21]. 

Опріч правильного розуміння стресу і стресових реакцій слід чітко 
уявити його наслідки і знати, що з ним можна і необхідно боротися. Хо-
ча немедикаментозні підходи більш привабливі, але вони займають ба-
гато часу, трудомісткі і малодоступні. 

Правильне розуміння ролі стресу в розвитку захворювань відкри-
ває перед вченими і клініцистами нові перспективи. Воно дає їм право 
стверджувати, що людина, чий генетичний спадок обтяжений тривогою 
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і депресією, не обов’язково повинна стати пожиттєвим мучеником тра-
гічних станів. Ретельне вивчення стресу, тривожних станів і депресії 
вказує шлях до створення нових препаратів, здатних допомогти бага-
тьом людям. Водночас новий підхід до розуміння цих станів дозволяє 
сформувати важливий соціальний імператив, щоб люди, які приречені 
постійно відчувати тривогу, або змирилися із власною безпомічністю, 
або повинні своєчасно і ефективно лікувалися [11, 23]. 

Стан стресу і розвиток депресивних розладів можуть перешкоджа-
ти ефективному лікуванню основного захворювання. Дослідження свід-
чать, що наявність депресії у хворих з різними соматичними захворю-
ваннями дає підстави прогнозувати низьку ефективність лікування ос-
новного захворювання. При легкому ступені вираженості змін регуляр-
не застосування немедикаментозних методів корекції, сприяє покра-
щенню психосоматичного статусу і зниженню емоційної реакції на 
стресові впливи. Широко розповсюджені прості немедикаментозні ме-
тоди психокорекційної терапії: прогресивна м’язова релаксація, ауто-
генне тренування, дихально-релаксаційний тренінг, біологічно-
зворотний зв’язок і т.д. Позитивний вплив на підвищення стійкості до 
стресу може мати і регулярна фізична активність [1, 10]. 

Застосування препарату МАГНЕ-В6 дозволяє нормалізувати синтез 
таких нейромедіаторів, як серотонін, дофамін і норадреналін, що при-
зводить до підвищення настрою, полегшує адаптацію під час стресу, 
знижує м’язовий тонус і має легкий заспокійливий ефект. 

Проте в більшості випадків необхідне застосування психотропних 
препаратів. Виходячи із загальних патофізіологічних механізмів стресу і 
депресії, розробляються нові підходи до підвищення стійкості до стресу 
і лікування депресії. Одержано переконливі дані, що в нормі нейрогенез 
відбувається протягом всього життя, але в умовах хронічного стресу цей 
процес порушується. Лікування сучасними антидепресантами дозволяє 
відновити нейрогенез, в тому числі в гіпокампі, позитивно впливаючи 
на механізми регуляції клітинного виживання і нейропластичності клі-
тин мозку. Це призводить до нормалізації гіпоталамо-гіпофізарно-
надниркової регуляції і супроводжується підвищенням стійкості до 
стресової дії. Водночас, підвищення толерантності до стресових впливів 
може забезпечити вторинну профілактику розвитку тривожно-депресив-
них розладів, що є однією із умов підвищення ефективності лікування і 
реабілітації хворих хронічними соматичними захворюваннями [2, 8]. 

Сучасні антидепресанти підвищують рівень серотоніну, дофаміну і 
норадреналіну в мозку. В даний час зусилля вчених направлені на ство-
рення ще більш ефективних препаратів, що впливатимуть на системи 
мозку, будуть більш тісно пов’язані із системами взаємодії між стресом 
і депресією [19, 23]. 

Не дивно, що багато дослідників сконцентрували свою увагу на 
вивченні впливу на організм глюкокортикоїдів. Було встановлено, що 
багато препаратів пригнічують синтез глюкокортикоїдів у наднирниках, 
або блокують їх доступ до відповідних рецепторів головного мозку.     
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Оуен Волковіц з Каліфорнійського університету і Алан Швацберг із 
Стендфорського університету довели, що в деяких важкохворих на де-
пресію із значним підвищенням рівня глюкокортикоїдів, антиглюкокор-
тикоїди мають такий самий ефект, як і антидепресанти [20, 23]. 
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THE ROLE OF THE STRESS IN DEVELOPMENT                              
OF THE DISEASES 
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The stress reaction is accompanied by expression of the neuropeptides, 

such as corticotropin, arginin, vasopressin, ACTH, β-endorphines. It creates 
the extraordinarily pied and many-sided picture of the changes during the 
stress, allows it more flexible to adapt to the different unfavorable factors 
and influencing, and it also stipulates multiplicity of the pathological 
changes. The mixed activating of the sympathetic-adrenal and parasympa-
thetic nervous symstem results to the vasoconstriction in combination with 
the bradycardia stimulated by the vagus nerve, it increase of the gastric se-
cretion with the damage of the mucus membrane of the stomach and intestine 
and violation of its peristalsis. 

Key words: stress, alarm, depression, treatment. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 


