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В статье автор исследует механизмы влияния длительного и краткосрочного стресса на огранизм, в частности на иммунную систему 
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Механизм стресс-реакции
В современном обществе, характеризующемся высокой скоростью жизни и информационной перегрузкой, хронический стресс превратился в постоянный фон существования. Учебные нагрузки, социальное взаимодействие, экзамены и планирование будущего создают  психоэмоциональное напряжение. Механизмы адаптации организма к стрессу, сформированные эволюционно, не соответствуют этим условиям жизни. Поэтому понимание механизмов влияния стресса на системы организма становится не просто теоретическим интересом, а  практической необходимостью.
Стресс - неспецифическая адаптивная реакция организма на воздействие (физическое или психологическое), нарушающее его гомеостаз, способствующая приспособлению организма к новым условиям[8]
Стрессоры — любые факторы (объективные и субъективные),влияющие на организм и вызывающие его ответные реакции с целью адаптации. Например: изменение окружающей среды, социальные факторы, физиологические (перепады температуры, громкий звук, травма), психологические (сложная задача, личная проблема). Повреждающий эффект стрессора зависит от интенсивности и длительности воздействия 
Реализация стресс-реакции: происходит посредством работы двух важных систем: гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси (ГГНО - центральный механизм: выделение рилизинг-гормонов, образование АКТГ, секреция кортизола) и симпато-адрелановой системы (играет роль в поддержании уровня глюкозы в крови, натрия и кровяного давления, активирует быстрый выброс адреналина и норадреналина).    
Стимуляция рецепторов с помощью внешнего раздражения вызывает активацию симпатического отдела вегетативной нервной системы и усиление секреции рилизинг-факторов (пептидных нейрогормонов, синтезирующихся в гипоталамусе в ответ на стимуляцию). Затем, гипоталамус стимулирует секрецию АКТГ (адренокортикотропный гормон - пептидный гормон, регулирующий уровень кортизона и кортизона).
Достигая коры надпочечников, АКТГ стимулирует секрецию глюкокортикоидов (кортизол, кортизон, кортикостерон). Далее, мозговой тканью надпочечников выделяются катехоламины (адреналин, норадреналин, дофамин), которые создают источники энергии (превращают гликоген в глюкозу, преобразуют свободные жирные кислоты, ускоряют пульс, повышают АД, стимулируют деятельность ЦНС). Увеличивается секреция соматотропного гормона (СТГ), тироксина и трийодтиронина, стимулирующих обмен веществ.
Глюкокортикоиды в костном мозге стимулируют  эритропоэз, нейтропоэз, тромбоцитопоэз. Воздействие глюкокортикоидов по итогу под влиянием стресса приводят к повышению АД, уровня глюкозы в крови. 
Исходя из вышеперечисленных фактов, можно сделать вывод о работе глюкокортикоидов. С одной стороны, кортизол вызывает мобилизацию энергетических ресурсов, активирует симпатическую вегетативную нервную систему, что в итоге приводит к успешной адаптации организма и поддержанию гомеостаза и жизненно важных функций в короткий период стресса. Кортизол ингибирует синтез медиаторов повреждения (гистаминов, кининов, белков системы комплемента). Но с другой стороны, длительное воздействие способствует нарушению гомеостаза в тканях, следовательно, приводит к ответным иммунным реакциям организма. 


Патогенные последствия длительного стресса
Как уже было выяснено ранее, кратковременный стресс положительно сказывается на организме, играя адаптивную роль. Иногда, адаптация может не сработать, так как требования среды не удовлетворены реакциями организма. И что тогда происходит с организмом при длительном воздействии кортизола? При хроническом воздействии стрессоров появляются следующие патологии: развитие сердечно-сосудистых заболеваний, ухудшение перистальтики кишечника и секреции некоторых ферментов, нарушается иммунная функция из-за подавления лимфоцитов, цитокинов, в следствие чего повышается риск возникновения заболеваний аутоиммунного спектра и респираторных инфекций. Экспериментально доказано, что длительный стресс подавляет иммунную систему. В первую очередь снижается эффективность Т-лимфоцитов. Так же появляются эндокринные расстройства: сбой регуляции инсулина приводит к 
повышению риска появления сахарного диабета второго типа[2]
Какой орган пострадает сильнее при воздействии стресса зависит от совокупности факторов: генетическая предрасположенность, неправильный образ жизни, питание, хронические заболевания. Психологический стресс, который особо распространён в современном мире может стать причиной возникновения психосоматических заболеваний, которые в свою очередь негативно воздействуют на иммунную систему
Исследования Ганса Селье показали, что при появлении стрессоров у организма можно проследить три стадии ОАС: стадию тревоги,  устойчивости и истощения. Третья стадия наступает после долговременного воздействия стрессоров; экспериментально было обнаружено, что кора надпочечников теряет секреторные гранулы, липиды, необходимые для секреции стероидных гормонов. Так же, ухудшается состояние слизистых оболочек, что способствует более лёгкому проникновению инфекций. 
Так же, было установлено, что при длительных экстремальных для организма состояниях (серьёзная болезнь, травма, длительное негативное воздействие на нервную систему) происходит резкое угнетение коры головного мозга, торможение работы гипоталамуса, что приводит к избытку катехоламинов. Избыток катехоламинов в свою очередь способствует возникновению патологических состояний. Например: повреждение сердца, сосудов, повышение уровня и глюкозы в крови, торможение иммунного ответа  (они тормозят нейтрофилы и макрофаги). При длительном стрессе такого рода усиливается секреция надпочечниками глюкокортикоидов (кортикостерона). Данные состояния, прогрессируя, сами поддерживают состояния стресса, нарушается гомеостаз.
Чтобы представить общие данные о негативном влиянии гормонов стресса была составлена подробная таблица: 
Таблица 1
	Гормон стресса
	Источник гормона
	Воздействие на иммунную систему 
	Общие последствия при хроническом стрессе 

	Кортизол 
	Кора надпочечников 
	Вызывает апоптоз (гибель) лимфоцитов, особенно T-клеток.
Уменьшает объем тимуса и лимфатических узлов.
Подавляет клеточный иммунитет 
Вызывает активацию гуморального иммунитета, что может привести к аллергическим реакциям 
	Повышает риск аутоиммунных заболеваний, вызывает иммуннодифицит, резистентность к кортизолу, что приводит к воспалительным реакциям   

	Адреналин, норадреналин 
	Мозговой слой надпочечников 
	Подавляет выработку провоспалительных цитокинов.
уменьшает количество лимфоцитов в крови.
	Вызывает хроническое подавление адаптивного иммунитета из-за постоянной стимуляции рецепторов на лимфоцитах.
Нарушает баланс между разными звеньями иммунной системы.
Ухудшает способности организма формировать иммунологическую память

	Пролактин 
	Гипофиз 
	В норме является иммуностимулятором.
	Провоцирует и поддерживает аутоиммунные заболевания 

	Кортикотропин-рилизинг гормон (КРГ)
	Гипоталамус 
	Участвует в развитии кожных и аллергических реакций, связанных со стрессом (крапивница, экзема)
	Участвует в образовании хронических воспалительных и аллергических заболеваний (астма)



Способы противостояния негативным последствиям 
Важно отметить, что у организма, как у совершенной биологической системы есть собственные способы для борьбы со стресс-реакциями. Таким способом является работа стресс-лимитирующей системы, которая включает в себя: 
Опиатную систему (повышенная секреция В-эндорфина и опиоидных пептидов), серотонинергическую систему (повышенный обмен серотонина, лимитирующего стресс-реакцию), ГАМК-ергическую систему (увеличение синтеза глутамата и ГАМК для предупреждения нарушения электрической стабильности сердца.  Гамма-оксимаслянная кислота при введении извне подавляет стресс-реакцию)  
Ещё один биологический способ подавления стресс-реакций: периферические стресс-лимитирующие системы, включающие:
[bookmark: _GoBack]Систему простагландинов (активация фосфолипаз и образование арахидоновой кислоты), антиоксидантную систему, белки теплового шока  (служат защитным фактором для клетки при стрессе. Повышенная секреция БТШ является ответом на стресс и обуславливает их устойчивость). Исходя из исследований, на эффективность стресс-лимитирующих систем можно повлиять: физическая нагрузка усиливает экспрессию БТШ. Главная проблема заключается в том, что стресс-лимитирующие системы не являются полностью устойчивыми к хроническому стрессу. Такого рода стресс истощает адаптационные силы организма, и перегрузки приводят к необратимым изменениям в системах саморегуляции
Литература:
1) «Стресс и патология» [монография] по ред. Г. В. Порядина 
2) А. В. Теремов, Р. А. Петросова Биология 10 класс. М. Мнемозина, 2025 год, 400 с. 
3) Прошкина, Е. Н.  Молекулярная биология: стресс-реакции клетки: учебное пособие для вузов / Е. Н. Прошкина, И. Н. Юранева, А. А. Москалев. — Москва: Издательство Юрайт, 2025
4) Стресс (общий адаптационный синдром) [Электронная публикация] по мотивам сайта: https://www.bmjour.ru/jour/article/view/14  Дата публикации: 2022 год 
5) Кеннон Уолтер, Брэдфорд [Электронная публикация] // по мотивам сайти: https://ru.ruwiki.ru/wiki/Кеннон,_Уолтер_Брэдфорд Дата последнего изменения: 13 сентября 2024 года
6) Влияние стресса на психическое и физическое здоровье [Электронная публикация] // по мотивам сайта: https://cyberleninka.ru/article/n/vliyanie-stressa-na-psihicheskoe-zdorovie-lichnosti/viewer 
7) Стресс. Медико-психологические основы [Монография] 2023 год  https://miep.spb.ru/upload/science/stress_mpo.pdf
8) Стресс как причина патологии https://cyberleninka.ru/article/n/stress-kak-prichina-patologii/viewer [Электронная публикация] Дата публикации: 2023 год 



