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 СТРЕС І НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ: РОЛЬ СТРЕСУ 

У РАННЬОМУ СТАРІННІ ТА РИЗИК РОЗВИТКУ ХВОРОБ 

АЛЬЦГЕЙМЕРА  ПАРКІНСОНА 

 

Стрес є невід'ємною частиною повсякденного життя сучасної людини, 

впливаючи не тільки на її психоемоційний стан, але й на фізіологічну стійкість. 

Так останні дослідження свідчать про те, що хронічний стрес може відігравати 

значну роль у прискоренні процесів старіння, зокрема, у розвитку таких 

нейродегенеративних захворювань як хвороби Альцгеймера та Паркінсона. 

Тому важливим завданням сучасної науки є детальне дослідження механізмів 

впливу стресу на нервову систему, виокремлення причин, що сприяють 

ранньому старінню та нейродегенерації з метою встановлення потенційних 

шляхів захисту та розробки превентивних стратегй. 

Встановлені наукові свідчення, що підтверджують зв'язок між тривалою 

експозицією до стресових ситуацій і змінами на молекулярному та клітинному 

рівнях, які можуть сприяти розвитку нейродегенеративних процесів. 

Важливість розуміння цих зв'язків обумовлена тим, що вони відкривають нові 

перспективи для розробки ефективних методів лікування та профілактики цих 

захворювань, які становлять величезний виклик для глобальної системи 

охорони здоров'я. Детальний аналіз сучасних досліджень та існуючих теорій, 

дозволяє визначити ключові фактори стресу, що сприяють нейродегенерації та 

обгрунтувати можливості їх мінімізації або нейтралізації для підтримки 

здоров'я нервової системи. Зокрема, дослідження прогерії допомагають вченим 

краще розуміти, як мутації у певних генах можуть прискорити процес старіння. 



69 

 

Наприклад, більшість випадків прогерії пов'язані з мутацією в гені LMNA, що 

впливає на стабільність ядерної оболонки клітин [1].  Це стосується і синдрому 

прогерії Хатчинсона-Гілфорда, її молекулярних механізмів старіння та 

нейродегенерації. Мутації в гені LMNA, які призводять до аномалій ядерної 

оболонки, можуть пояснювати механізми прискореного старіння та його вплив 

на розвиток нейродегенеративних захворювань, таких як Альцгеймер і 

Паркінсон. Тому ці знання можуть сприяти розробці стратегій мінімізації 

стресу та його негативного впливу на здоров'я нервової системи. 

Механізми старіння клітин: старіння клітин включає в себе численні 

процеси, такі як скорочення теломерів, окислювальний стрес, ДНК-

пошкодження та зміни в епігенетиці.  

 

Наведене вище впливає на здатність клітини до ділення та її функціональну 

активність, в кінцевому підсумку призводячи до старіння організму. 

Хоча прогерія сама по собі не грає ролі в еволюції старіння людського 

виду, оскільки це захворювання не збільшує репродуктивний успіх, вона надає 

цінні відомості про біологічні шляхи, що контролюють старіння. Дослідження, 

спрямовані на розуміння прогерії, можуть допомогти розробити стратегії для 

затримки або навіть зворотного розвитку процесів старіння у здорових людей. 

Нейродегенеративні захворювання, такі як хвороби Альцгеймера та 

Паркінсона, становлять серйозний медичний та соціальний виклик у світі, де 

населення старіє. При цьому стрес, як важливий фактор впливу на здоров'я, 
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відіграє критичну роль у розвитку цих захворювань та їхньому прогресуванні. 

Важливо встановити зв'язок між стресом, раннім старінням та вказаними 

нейродегенеративними захворюваннями. Проведемо огляд наявних доказів та 

розглянемо можливі механізми, що лежать в основі цього зв'язку. 

Стрес є важливим фактором, що впливає на фізіологічні та психологічні 

процеси організму. Дослідження показують, що стрес може впливати на 

прискорення процесів старіння, зокрема шляхами, що пов'язані з оксидативним 

стресом, запаленням та деградацією ДНК. Тому раннє старіння організму може 

збільшити вразливість до нейродегенеративних захворювань [2]. Також 

встановлено, що стрес може бути важливим фактором і у їхньому виникненні, 

розвитку та прогресу. Він може сприяти формуванню патологічних 

біомаркерів, [3],  таких як β-амілоїдні бляшки та τ-білки в хворобі Альцгеймера 

[4], а також впливати на функціонування допамінергічних систем при хворобі 

паркінсона [5].  

Існують кілька можливих механізмів, що пояснюють взаємозв’язок між 

стресом та нейродегенеративними захворюваннями. Серед них можна виділити 

вплив на епігенетичні зміни, оксидативний стрес, запалення, дисфункцію 

мітохондрій та нейротрансмітерну дисрегуляцію. 

Висновки:  

  Таким чином наведене вище підтверджує значний вплив стресу на раннє 

старіння та розвиток нейродегенеративних захворювань, таких як хвороби 

Альцгеймера та Паркінсона. 

Стрес активує молекулярні та клітинні шляхи, що сприяють 

оксидативному стресу, запаленню, мітохондріальній дисфункції та 

нейротрансмітерній дисрегуляції, всі ці фактори разом сприяють 

нейродегенеративним змінам.  

Дослідження прогерії, дозволяють глибше розуміти механізми старіння 

та їхнього потенційного впливу на нейродегенерацію.  

На основі встановлених механізмів розвитку старіння можуть бути 

розроблені нові стратегії для мінімізації впливу стресу та зменшення ризику 
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розвитку нейродегенеративних захворювань, сприяючи кращому здоров'ю та 

добробуту населення в умовах старіння суспільства. 
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