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In wartime, the impact of chronic stress is undeniable. We may not pay attention to it, but our
body, brain and hormonal background are undergoing changes. Сhronic stress affects all
systems of the body. The long-term activation of the stress response system and the
overexposure to cortisol and other stress hormones that come with it can disrupt almost all of
your body's processes. This can put you at increased risk for a variety of physical and mental
health problems, including anxiety, depression, digestive issues, headaches, muscle tension
and pain, heart disease, heart attack, high blood pressure, stroke, sleep problems, weight
gain, and memory and concentration impairment.

Some studies have shown that stress has many effects on the human nervous system and can
cause structural changes in different parts of the brain [14]. Chronic stress can lead to
atrophy of the brain mass and decrease its weight [23]. These structural changes bring about
differences in the response to stress, cognition and memory [14]. Of course, the amount and
intensity of the changes are different according to the stress level and the duration of
stress[14].

 

  Акту альність теми:  

Впродовж останніх 10 років в Україні поширеність впливу хронічного стресу стрімко зростає.
Спочатку охоплюючи окремі категорії населення, такі як учасники бойових дій у зоні
проведення антитерористичної операції та внутрішньо переміщених осіб, згодом додався
стрес, пов’язаний з поширенням пандемії COVID-19, що розширив контингент осіб, бо
піддаються впливу хронічного стресу в рази та сягнув свого піку з початку повномасштабної
війни в Україні та охопив практично все населення країни, враховуючи той факт, що війна у 21
столітті - це в тому числі, цифрова війна, а гаджет - це зброя, що може бути направлена проти
ворога, так і інструментом впливу зі сторони противника. 

Хронічний стрес – неспецифічна реакція організму на довготривалий зовнішній або
внутрішній подразник, що супроводжується постійним відчуттям тиску та перевантаження
протягом тривалого періоду часу.

  Методи дослідження 
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В процесі написання статті використовувалися бібліографічний, бібліосемантичний методи,
методи індукції та дедукції, аналітичний, діалектичний, абстрактно-логічний, порівняльний та
синтезуючий методи.

  Результати 

Проведений аналіз досліджень вказує на те, що хронічний стрес має вплив на всі системи
організму. Нижче наводиться стислий опис реагування систем організму на вплив хронічного
стресу. Детальну увагу зосереджено на структурних змінах головного мозку та відображенні
впливу хронічного стресу на функціонування різних сфер психіки.

Так, з боку кістково-м’язової системи відмічається, що хронічний стрес супроводжується
напруженням м’язів тіла на перманентній основі. Стан, коли м’язи напружені протягом
тривалого часу, може спровокувати інші реакції організму та розлади, наприклад головний
біль напруги, що пов’язаний з постійною напругою м'язів в області плечей, шиї та голови.

Стрес і сильні емоції також можуть проявлятися респіраторними симптомами, такими як
задишка та прискорене дихання. Для людей без респіраторних захворювань це, як правило, не
є проблемою, оскільки організм може впоратися з додатковим навантаженням, однак психічні
стресори можуть посилити проблеми з диханням у людей із уже існуючими респіраторними
захворюваннями, такими як астма та хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ;
включає емфізему та хронічний бронхіт).

Хронічний стрес може провокувати розлади у серцево-судинній системі. Під час впливу
стресових факторів відбувається викид “гормонів стресу”, що запускає каскад реакцій, в тому
числі й зі сторони серцево-судинної системи, а саме збільшується частота серцевих скорочень,
що призводить до підвищення артеріального тиску, тому тривалий стрес може збільшити
ризик гіпертонії, раптової серцевої смерті чи інсульту. Повторюваний гострий стрес і
постійний хронічний стрес також можуть сприяти запаленню в системі кровообігу, особливо в
коронарних артеріях, і це один із шляхів, який, як показують дослідження, пов’язує стрес із
ризиком раптової серцевої смерті[19].

Стрес впливає на функціонування травної системи, що може проявлятися відчуттям болю в
животі, метеоризмом, відчуттям дискомфорту, зміною апетиту та печією. Вплив стресу на
шлунково-кишкову систему проявляється порушення перистальтики шлунково-кишкового
тракту, підвищена подразливістю внутрішніх органів, зміна швидкості та обсягу секреції залоз
шлунково-кишкового тракту, зміненою проникність кишкового бар’єру, зниженим
кровопостачанням шлунково-кишкового тракту та збільшенням кількості кишкових бактерій
[7].

Чи не найчутливіше на вплив хронічного стресу реагує ендокринна система, коли
ініціюється каскад подій із залученням гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи, що в
свою чергу призводить до збільшення продукції стероїдних гормонів – глюкокортикоїдів, до
яких відноситься кортизол, який часто називають «гормоном стресу». Кортизол підвищує
рівень енергії, доступного за рахунок мобілізації глюкози та жирних кислот із печінки [24]. 

Значна увага дослідників хронічного стресу зосереджується на виявленні його впливу на 
структури головного мозку та пов’язані з цим зміни у функціонуванні психіки.
Дослідження показують, що хронічний стрес пов’язаний із макроскопічними змінами в певних
ділянках мозку, які складаються зі змін обсягу та фізичних модифікацій нейронних мереж.
Наприклад, кілька досліджень на тваринах описали пов’язані зі стресом ефекти в
префронтальній корі і лімбічній системі, що характеризуються зменшенням об’єму деяких
структур і змінами пластичності нейронів через атрофію дендритів. [10]. Ці морфологічні
зміни схожі на ті, що були виявлені в мозку пацієнтів з депресією, досліджених посмертно, що
свідчить про те, що вони також можуть бути основою депресивних розладів, які часто
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пов’язані з хронічним стресом у людей. Ця гіпотеза підтверджується дослідженнями
візуалізації, які засвідчили структурні зміни в мозку людей, які страждають від різних типів
стресових розладів, таких як розлади, пов’язані з важкими травмами, серйозними
негативними життєвими подіями або хронічним психосоціальним напруженням. Зокрема, Blix
і його колеги спостерігали атрофію базальних гангліїв і значне зменшення сірої речовини в
певних областях префронтальної кори у суб'єктів, які страждали від тривалого професійного
стресу [2]. Загалом, наслідки цих змін у ділянці мозку можуть поширюватися на інші
функціонально пов’язані області та потенційно викликати когнітивні, емоційні та поведінкові
дисфункції, які зазвичай пов’язані з хронічним стресом, і які можуть підвищити вразливість до
психічних розладів.

Вплив хронічного або сильного стресу глибоко впливає на структурну та функціональну
цілісність лімбічних ділянок мозку, які не тільки координують реакцію на стрес, але й
піддаються впливу змінених рівнів експресії різних гормонів, нейромедіаторів і трофічних
факторів. Сучасні експериментальні, посмертні та in vivo методи візуалізації виявили
різноманітні тонкі морфологічні зміни, які можна простежити як на клітинному рівні, так і в
загальній морфології конкретного мозку (дані МРТ). Клінічні та доклінічні дослідження
показали, що тривалий стрес пов’язаний з атрофією нейронів кортикальної та лімбічної
областей мозку та порушеннями неврогенезу[18]. Хронічний стрес може призвести до атрофії
маси мозку та зменшення його ваги [23]. Ці структурні зміни призводять до відмінностей у
реакції на стрес, когнітивних здібностях і пам’яті [14]. Звичайно, кількість та інтенсивність
змін відрізняються залежно від рівня стресу та тривалості стресу [14]. 

Результати досліджень продемонстрували вплив стресу на процес пам’яті [4]. Високі
концентрації гормонів стресу можуть викликати розлади пам'яті [12]. Дослідження на
тваринах показали, що стрес може викликати оборотне зниження просторової пам'яті в
результаті атрофії гіпокампу [11]. Крім того, у людей із синдромом Кушинга (з підвищеною
секрецією глюкокортикостероїдів) або у людей, які отримують високі дози екзогенних
синтетичних протизапальних препаратів, спостерігається атрофія гіпокампу та пов’язані з
нею розлади пам’яті [9]. МРТ-зображення, отримані з мозку людей з посттравматичним
стресовим розладом (ПТСР), продемонстрували зменшення об’єму гіпокампу разом із
нейрофізіологічними ефектами, такими як слабка вербальна пам’ять [3]. У процесі
запам'ятовування під час стресу відіграють роль два фактори. Перший — це норадреналін,
який створює емоційні аспекти спогадів у базолатеральній області мигдалини (Joëls та ін.,
2011 [47]). По-друге, цьому процесу сприяють кортикостероїди. Однак, якщо вивільнення
кортикостероїдів відбувається на кілька годин раніше, це викликає гальмування мигдалини та
відповідну поведінку [6]. Таким чином, існує взаємний баланс між цими двома гормонами для
створення реакції в процесі пам’яті [6]. Є також дані про те, що процес зміцнення пам’яті,
зазвичай, відбувається під впливом короткострокового стресу стресу [26]. Підсумовуючи,
зроблено висновок, що вплив стресу на пам’ять у значній мірі залежить від часу впливу
стресового стимулу, і з точки зору часу накладеного стресу пам’ять може бути як кращою, так
і гіршою[26]. 

Стрес має також вплив на процес пізнання, який залежать від його інтенсивності, тривалості,
походження та величини [21]. Подібно до пам’яті, пізнання в основному формується в
гіпокампі, мигдалині та скроневій частці. Насправді, стрес активує деякі фізіологічні системи,
такі як вегетативна нервова система, центральна нейромедіаторна та нейропептидна система,
а також гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникову систему, які безпосередньо впливають на
нейронні ланцюги в мозку, пов’язані з обробкою даних [21]. Активація стресу призводить до
вироблення та виділення глюкокортикостероїдів. Завдяки своїм ліпофільним властивостям,
глюкокортикостероїди можуть дифундувати крізь гематоенцефалічний бар’єр і справляти
довготривалий вплив на процес обробки та пізнання [21]. Таким чином, несприятливий вплив
стресу на когнітивні функції різноманітний і залежить від типу, часу, інтенсивності та
тривалості впливу стесових чинників [21]. Як правило, вважається, що легкий стрес сприяє
покращенню когнітивних функцій, особливо у випадку віртуальної або вербальної пам’яті.

                               3 / 6



Psychosomatic Medicine and General Practice
Том 9 № 1 (2024)
DOI: 10.26766/pmgp.v9i1.490

Однак, якщо інтенсивність стресу перевищує заздалегідь визначений поріг, який у кожної
людини різний, це спричиняє когнітивні розлади. 

Згідно з дослідженням, підвищений рівень стресу негативно впливає на здоров’я, у той же час
поганий стан здоров’я, викликає підвищене сприйняття стресу. Тому важливо запроваджувати
профілактичні програми для редукції проявів стресу. Відповідні превентивні заходи мають
бути спрямовані на зміцнення індивідуальних/особистих або зовнішніх ресурсів. В ідеалі
програма профілактики здоров’я має бути мультимодальною. Потрібні інформативні
дослідження для отримання додаткових доказів механізму дії програм такого роду. Є
дослідження [29], які у своїх результатах вказують на зниження проявів стресу після
профілактичного втручання, яке включало спеціальний психоосвітній компонент. Подальші
методологічно обґрунтовані дослідження бажані для розробки надійної бази даних. Програма
профілактики, яка включає психоосвітній семінар, пов’язана з більшими показниками
покращення стану порівняно з програмою без психоосвітнього компоненту та здатна
підтримувати ці покращення в довгостроковій перспективі [29].

  Висновки 

Різні фактори, такі як, гормони, нейроендокринні медіатори, пептиди та нейромедіатори,
беруть участь у реакції організму на стрес. Багато розладів виникають внаслідок стресу,
особливо якщо він сильний і тривалий. Медичне співтовариство має краще розуміти важливу
роль, яку стрес може відігравати в різних захворюваннях, щоб відповідним чином лікувати
пацієнта, використовуючи як фармакологічні (ліки та/або нутрицевтики), так і
немедикаментозні (зміна способу життя, щоденні фізичні вправи, здорове харчування),
програми зменшення стресу та терапевтичні заходи. Важливим є той факт, що всі люди
відрізняються у своїй реакції на стрес, тому конкретна стратегія лікування або втручання, що
підходить для одного пацієнта, може бути непридатною або неоптимальною для іншого
пацієнта.

Реагування на реальні чи потенційні загрози в навколишньому середовищі вимагає
координації вегетативних, нейроендокринних і поведінкових процесів для сприяння адаптації
та виживанню. Ці розбіжні системи вимагають вхідних даних від лімбічного переднього мозку
для інтеграції та модуляції функціонального виходу відповідно до контекстуального попиту.
Важливою є роль медіальної префронтальної кори (mPFC) як координатора поведінкових і
фізіологічних стресових реакцій. 
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