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Важливим досягненням у розумінні взаємовід-
носин психічних і соматичних явищ стала теорія 
стресу Г. Селье [1]. Стрес — це складна стерео-
типна відповідь на дію патогенних чинників, яка, 
поряд зі специфічними, характеризується неспе-
цифічними реакціями організму. Стрес-реакція 
реалізується за участі гіпоталамо-гіпофізарно-
наднирковикової системи (ГГНС) і симпатоадре-
налової системи (САС) і включає три фази: триво-
ги, резистентності та виснаження. Остання фаза 
характеризується порушенням гомеостазу органі-
зму і розвитком психосоматичних захворювань. 
Вираженість стресорної реакції та її наслідки ви-
значають такі фактори як характер стресора і три-
валість його дії, психологічні, особистісні, генетич-
ні особливості людини та мікросоціальне середо-
вище [2;3].  

Патогенним наслідкам стресу протидіє багато-
компонентна антиоксидантна (АО) система, об-
межуючи ушкодження тканин, що складає основу 
адаптивних реакцій організму [4]. Добре обґрунто-
вано внесок емоційного стресу (ЕС) у розвиток 
серцево-судинних захворювань, виразкової хво-
роби шлунка і дванадцятипалої кишки, навіть 
ожиріння і метаболічного синдрому [5].  

В експериментальній і клінічній стоматології 
переконливо доведена роль провідних патогене-
тичних механізмів у високій чутливості органів по-
рожнини рота до стресорних факторів [5-9].  

Провідними ланцюгами патогенезу стресорних 
ушкоджень органів порожнини рота вважають ак-
тивацію вільнорадикального окиснення (ВРО), дис-
баланс системи “протеоліз-антипротеази”, мікро-
бний фактор та тканинну гіпоксію [5; 10; 11]. Підси-
лення процесів ВРО сприяє ушкодженню мембран 
фібробластів сполучнотканинних структур пародо-
нта, що складає основу активації катаболічних 
процесів при ЕС. Переконливим аргументом прові-
дної ролі надмірного накопичення продуктів ВРО у 
розвитку ушкоджень тканин порожнини рота є мо-
делювання антиоксидантної недостатності, яка ви-
кликає патологічні зміни в тканинах пародонта, 
включаючи розвиток остеопорозу [5].  

Порушення структурно-функціональної органі-
зації тканин пародонта характеризуються підси-
ленням розпаду як колагенових, так і не- колаге-
нових білків [7; 12]. Ступінь стресорного ушко-
дження тканин залежить від особливостей нейро-
гуморальних механізмів регуляції метаболізму 
тканин. Доведено, що поєднана дія емоційного 
стресу та недостатності гонад, на відміну від їх-
ньої парціальної дії, підсилює метаболічні зміни в 
кістковій тканині різної локалізації, але найбільш 

чутливим відділом скелета до емоційного стресу 
та недостатності гонад виявилася кісткова ткани-
на нижньої щелепи [12; 13]. Кальцитонін проявив 
виражений антирезорбтивний вплив на органічний 
матрикс та мінеральну фазу кісткової тканини. 

Сильний або довготривалий стрес пригнічує 
набуту, меншою мірою - вроджену імунну відпо-
відь [14], змінює рівень цитокінів, які впливають на 
продукцію гормонів ГГНС [14]. Механізм мукоза-
льного імунітету єдиний для всіх біотопів слизо-
вих, незалежно від їх локалізації і мікробіоценозів. 
Запуск інфекційного процесу стає наслідком взає-
модії мікроорганізмів біотопів слизових і збудників 
інфекційних захворювань із Toll-подібними рецеп-
торами (TLR), експресія яких пов'язана з показни-
ками місцевого імунітету — секреторними імуно-
глобулінами і цитокінами, що відображають рівень 
реактивності макроорганізму [15] та визначають 
синтропію захворювань основних систем організ-
му [16]. 

Важливо зазначити, що прозапальні цитокіни 
(ТНФ-α, ІЛ-1β, ІЛ-6) здатні стимулювати остеокла-
сти і провокувати руйнівні процеси в тканинах па-
родонта [17]. Серед емоційно нестабільних осіб 
на 21,8% частіше зустрічаються особи з дисбіоти-
чними змінами в ясенній біоплівці, що пояснює їх-
ню більшу схильність до розвитку гінгівіту [18]. Та-
ка закономірність добре узгоджується з результа-
тами досліджень, згідно з якими цитокіновий про-
філь крові залежить від поведінкових характерис-
тик після емоційного стресу [19]. 

Доведено, що первинною мішенню ушкоджу-
вального впливу цитокінів виступає ендотелій різ-
них органів і тканин [20]. Оксидативний стрес, ви-
кликаний мікробною інтервенцією, сприяє пору-
шенню мітохондріальних функцій, знижує енерго-
утворення, продукцію оксиду азоту, синтез імуно-
глобулінів і активність лізоциму. Сукупність зазна-
чених факторів ушкоджує тканини пародонта та 
пригнічує їхню регенеративну здатність [9]. Зна-
чимість оксидативного стресу в патогенезі паро-
донтиту і розвитку мітохондріальних дисфункцій 
послужила основою для використання корекції 
аеробного синтезу АТФ у лікуванні пародонтиту за 
допомогою цитофлавіну та його комбінації з каль-
цій Д3 [10, 21]. 

Останніми роки широко обговорюється питання 
про роль мікрофлори порожнини рота як фактора 
ризику кардіоваскулярних порушень. У пацієнтів із 
хронічним генералізованим пародонтитом ризик 
виникнення захворювань серцево-судинної сис-
теми достовірно вищий, ніж у пацієнтів без змін у 
пародонті [22]. Результати досліджень трьох білків 
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гострої фази запалення (церулоплазмін, α1-
антитрипсин і орозомукоїд) у ротовій рідині та 
плазмі крові при пародонтиті й інфаркті міокарда 
показали паралелізм їхніх змін [22; 23]. Автори 
виділяють два основні механізми, які визначають 
значення хронічного генералізованого пародонти-
ту як фактора ризику серцево-судинних захворю-
вань: бактеріальний і атеросклеротичний. Паро-
донтогенні патогени підвищують виділення цитокі-
нів, які індукують синтез білків гострої фази та ін-
фікують ендотелій і атеросклеротичні бляшки су-
дин, сприяють ішемії міокарда. У праці підкреслю-
ється значимість профілактики і терапії пародон-
титу в зниженні поширеності серцево-судинних 
захворювань. Механізм включення окремих орга-
нів у системну запальну відповідь та її локальні 
прояви заслуговує пильної уваги [24], але це пи-
тання в клінічній стоматології мало досліджено.  

Досить цікавою є проблема віддалених наслід-
ків перинатального періоду, які характеризуються 
як програмування захворювань. Ранній онтогенез 
– критичний період для програмування ендокрин-
них і гормонозалежних форм патології в доросло-
му віці [25]. Перинатальний період визначається 
підвищенням чутливості до гормонів стресу – глю-
кокортикоїдів. Три ін’єкції синтетичного глюкокор-
тикоїду дексаметазону в неонатальний період до-
статні для незворотної затримки росту в щурів аж 
до дорослого стану, а в препубертатний період 
щуренят три ін’єкції цього глюкокортикоїду діють 
лише короткочасно, затримуючи ріст тіла [26]. Але 
ці важливі генетичні аспекти стоматології ще не 
вивчалися. 

Таким чином, широка планова проблема емо-
ційного стресу потребує подальших досліджень 
ролі імунологічних, генетичних і соціальних фак-
торів для глибокого розуміння природи емоційного 
стресу, його ролі в етіології та патогенезі стома-
тологічних захворювань і обґрунтування ефектив-
них лікувально-профілактичних заходів їх корекції. 
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Резюме 

Коротко розглянуті механізми розвитку стресорних ушкоджень тканин порожнини рота. Подальші 
дослідження ролі прозапальних цитокінів у розвитку стресорної реакції органів порожнини рота дозволя-
ють поглибити уявлення про патогенез їхніх структурно-функціональних змін та участь у формуванні 
системної запальної відповіді. 

Ключові слова: емоційний стрес, органи порожнини рота, вільнорадикальні процеси, стійкість до 
стресу. 

Резюме 
Кратко рассмотрены механизмы развития стрессорных повреждений тканей полости рта. Дальнейшие 

исследования роли провоспалительных цитокинов в развитии стрессорной реакции органов полости рта 
позволяют углубить представление о патогенезе их структурно-функциональных изменений и участие в 
формировании системного воспалительного ответа. 

Ключевые слова: эмоциональный стресс, органы полости рта, свободнорадикальные процессы, ус-
тойчивость к стрессу. 
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Summаry 
The article briefly discusses the mechanisms of stress damage of oral cavity tissues.  
The main causes of stress damages pathogenesis of oral cavity are activation of free radical oxidation, im-

balance of "proteolysis-antiproteases", microbial factor, tissue hypoxia, disorder of mucosal immunity. 
It has been proven that disorders of the structural and functional organization of periodontal tissues are char-

acterized by stimulation of collagen and noncollagen proteins destruction in the bone of the lower jaw.  
Study of the inflammatory role of cytokines in the development of the oral cavity stress response allows to 

deepen the understanding of the pathogenesis of structural and functional changes in periodontal tissues. 
Quite interesting is the problem of long-term effects of the perinatal period, characterized as programming for 

oral cavity diseases. 
Thus, the problem of emotional stress requires further research on the role of immunological, genetic and so-

cial factors for deep understanding of the nature of emotional stress and its role in the etiology and pathogenesis 
of dental diseases and justification of effective treatment and preventive measures of correction. 

Key words: emotional stress, oral cavity organs, free radical processes, resistance to stress. 
 
 


