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У статті висвітлено проблему формування і розвитку синдрому професійного вигорання та прове-
дено оцінку його впливу на функціонування фізіологічних систем  організму людини. Представлений 
аналіз наукової літератури також щодо визначення специфічних маркерів цієї патології, які фор-
муються внаслідок впливу його компонентів на діяльність особистості та нейропсихофізіологічні 
зміни.  При синдромі вигорання спостерігаються морфофункціональні зміни у вигляді зменшення 
дендритної арборизації в таких структурах ЦНС, як: префронтальна та передня поясна кора, 
хвостате ядро, острівець, гіпокамп та міст. Збільшення дендритної арборизації та щільності 
шипів у мигдалеподібному тілі призводять до розладів уваги, зниження робочої пам’яті, емоційного 
виснаження, дратівливості, тривожності та фізичної втоми. Гіперстимуляція осі гіпоталамус-
гіпофіз-наднирникові залози зумовлює зростання секреції кортизолу, катехоламінів, що в поєднанні 
з пригніченням утворення оксиду азоту сприяє ризику виникнення серцево-судинних захворювань, 
а саме: артеріосклерозу, гіпертонії та інших метаболічних розладів. Виникають зміни дихальної 
системи, включаючи бронхіальну гіперчутливість, астму, посилення респіраторних симптомів та 
ризик розвитку запальних процесів. Синдром виснаження супроводжується порушенням діяльності 
органів шлунково-кишкового тракту, звуженням у них кровоносних судин, що може бути причиною 
виникнення виразки шлунка та дванадцятипалої кишки, синдрому подразненого кишечника, порталь-
ної гіпертензії та некрозу печінки.  Водночас відзначається зниження резистентності організму до 
інфекційних захворювань, що проявляється у порушенні здатності імунної системи пригнічувати 
латентні віруси та запальні процеси. Тривалий вплив стресорів призводить до зниження лібідо, 
еректильної дисфункції та погіршення якості сперми у чоловіків, а також до порушень менструаль-
ного циклу, ановуляції та безпліддя у жінок. Енергетичний обмін в організмі при синдромі вигорання 
пригнічується – вміст АТФ та мітохондріальне дихання при цьому знижуються. Перспективами 
подальшого розвитку вбачаються додаткова діагностика зазначених вище маркерів, у тому числі й 
визначення концентрації компонентів аденілової системи в слині, що дасть змогу більш об’єктивно 
визначати наявність або відсутність цього синдрому, та розробити програми корекції для віднов-
лення ментального здоров’я.      
Ключові слова: сидром вигорання; головний мозок; ендокринна, кровоносна, дихальна,  травна, 
імунна і статева системи; енергетичний обмін.

ВСТУП

Підтримання ментального здоров’я для якіс-
ного здійснення професійної діяльності є 
актуальним питанням, особливо у  зв’язку з 
війною, розпочатою рф проти України. Син-
дром професійного вигорання визначається 
як стан емоційного виснаження, фізичної та 
когнітивної втоми, спричинений тривалими 
та неконтрольованими стресовими факто-
рами на роботі [1, 2] і, можливо, внаслідок 

впливу інших стресорів тривалої дії [3].
При проведенні дослідження щодо про фе-

сійного вигорання працівників благодійного 
сектора України фондом Zagoriy Foundation 
спільно з дослідницькою агенцією «Соціоін-
форм» в період з 16 грудня 2022 р. по 16 січня 
2023 р., виявлено, що у понад 36% респонден-
тів спостерігається наявність професійного 
вигорання, ще 35% знаходяться на стадії його 
формування [4].
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Крім того, кількість наукових досліджень 
проблеми емоційного вигорання стрімко 
зростає від 1 дослідження в рік у 1967–1977 
рр. до 3443 досліджень у 2021 р. та 1314 за 
4 міс 2024 р., що свідчить про актуальність 
питань його діагностики та корекції. Таким 
чином, при дослідженні синдрому емоцій-
ного вигорання слід акцентувати увагу на 
наслідках впливу визначеного синдрому на 
організм людини, що формується спочатку 
у вигляді захисного механізму та адаптації 
до впливу умов зовнішнього середовища і, з 
плином часу, негативно впливає на комуніка-
цію, міжособистісні стосунки, викликаючи 
патологічні зміни з боку різних органів і 
систем організму.

Психолог Герберт Фройденбергер додав 
термін «вигорання» в дослідницький лек-
сикон у 1974 р., визначивши його як втрату 
мотивації, зростаюче відчуття емоційного 
виснаження та цинізм, які він спостерігав 
серед волонтерів, що працювали в безкош-
товній клініці в Нью-Йорку [5]. За даними 
Google Scholar, опублікована в 1981 р. оригі-
нальна стаття, котра описує опитувальник 
вигорання Maslach, цитувалася понад 6000 
разів [6]. Шкала вимірює вигорання на основі 
3 ключових реакцій на стрес: відчуття висна-
ження, відчуття цинізму та відстороненості, 
а також відчуття професійної неефективності 
та відсутності досягнень. Хоча вигорання 
саме по собі є окремим явищем, але між 
синдромом вигорання і депресивними сим-
птомами існують взаємозв’язки, тому особи 
з важким клінічним вигоранням можуть мати 
тимчасові прояви депресії  [7].

Психологічне виснаження проявляється 
психічною втомою, емоційним спустошен-
ням, симптомами депресії, що супровод-
жується психо-емоційними зривами, агресив-
ними реакціями, спалахами гніву. Деперсо-
налізація починає проявлятись у знеціненні 
(дегуманізації) міжособистісних стосунків, 
негативізмі, цинічному ставленні до почуттів 
та переживань інших людей (втрата почуттів 
до близьких людей, зниження емпатії – чуй-

ності, співпереживання). Редукція особистіс-
них досягнень характеризується зниженням 
професійної ефективності працівника, що 
може проявлятися в негативізмі щодо служ-
бових можливостей, в обмеженні обов’язків 
до соціального оточення, у зниженні відчуття 
значущості діяльності, що виконується. На-
явність цих складових спричиняє професійну 
деформацію особистості, зниження якості 
життя і втрату сенсу існування. Причому 
синдром вигорання відокремлений від реак-
ції на стрес, посттравматичного стресового 
розладу, розладів адаптації, які належать до 
розділу «Невротичні, пов’язані зі стресом і 
соматоформні розлади», та кодуються F 43 – 
«реакція на тяжкий стрес і розлад адапта-
ції»[8].

Незважаючи на те, що згідно з визначен-
ням ВООЗ, загалом вигорання не є медичним 
станом, на думку деяких вчених, слід виклю-
чити з такого визначення клінічне вигорання, 
яке характеризується виснажливими розлада-
ми організму, розладами адаптації, депресією 
або тривогою [3, 9] і визнати наявні докази 
зв’язку між клінічним вигоранням і безсон-
ням, серцево-судинними захворюваннями 
та ознаками низки метаболічних розладів 
[10]. Слід розрізняти вигорання з легкими 
симптомами, які не заважають роботі та не 
спонукають до звернення за професійною до-
помогою, і стійке (клінічне) вигорання з важ-
кими симптомами, яке заважає постраждалій 
людині працювати та спонукає її звернутися 
до фахівця за допомогою [3].

Метою нашої роботи було проаналізувати 
наукову літературу щодо  процесу форму-
вання і розвитку синдрому вигорання та 
визначення впливу його складових на функ-
ціонування фізіологічних систем організму 
людини.

Зміни функціонування центральної  
нервової системи при синдромі вигорання
Показано, що мозок людей, які страждають 
від синдрому вигорання, не просто функціо-
нує по-іншому, а може змінитися сама його 
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структура [11]. Симптомами вигорання є 
дезадаптивні відповіді на хронічні стресори. 
Ці симптоми викликані багатьма факторами, 
включаючи дисфункціональну регуляцію 
нейроендокринної стресової мережі, зокрема 
осі гіпоталамус-гіпофіз-надниркові залози 
(ГГНЗ) з кортизолом як центральним агентом 
[12]. Глюкокортикоїдні рецептори є у великій 
кількості в префронтальній корі головного 
мозку та в лімбічній системі, де вони опосе-
редковують нормальні реакції на стрес [13].

Мигдалеподібне тіло відіграє важливу 
роль у регуляції функції осі ГГНЗ. У відпо-
відь на хронічний психосоціальний стрес 
посилюється глутаматергічна сигналізація в 
мигдалеподібному тілі з подальшим підви-
щенням його функціональної активності. Це 
призводить до зростання активності осі ГГНЗ 
з наступними неадаптивними реакціями на 
стрес [14].

Вісь ГГНЗ взаємопов’язана з іншими 
нейроендокринними мережами і разом вони 
регулюють пізнання, емоції, настрій, сон і 
психічні енергетичні ресурси [15]. Нормальна 
активність префронтальної кори має важливе 
значення для виконавчого функціонування 
та контролю адаптивної поведінки, а також 
для ефективного протистояння психосоціаль-
ним стресам. Виконавчі функції стосуються 
набору психічних процесів, включаючи са-
моконтроль, оперативну пам’ять, контроль 
уваги та когнітивну гнучкість, які свідомо 
та несвідомо, добровільно чи мимовільно 
регулюють виконавчі функції вищого поряд-
ку, такі як абстрактне мислення, міркування, 
вирішення проблем, судження, планування та 
прийняття рішень. Усе це разом опосередко-
вує соціальну взаємодію та виконання ціле-
спрямованої поведінки адаптивним, гнучким 
способом [16].

Стійке клінічне вигорання пов’язане зі 
зменшенням об’єму сірої речовини перед-
ньої поясної кори та дорсолатеральної пре-
фронтальної кори, а також об’єму структур 
хвостатого ядра зі зменшенням дендритної 
арборизації та кількості дендритних шипів 

і зменшенням синаптичної щільності, збіль-
шенням структурного об’єму мигдалини 
[3, 11], зниження зв’язування рецептора 
5-HT 1A в лімбічних структурах, гіпокампі 
та передній поясній корі головного мозку; і з 
взаємопов’язаною дисфункціональною регу-
ляторною активністю між мигдалеподібним 
тілом, передньою поясною корою та медіаль-
ною префронтальною корою [17].

Фізіологічно, при стимуляції глутама-
тергічних нейронних шляхів, медіальна 
префронтальна кора та передня поясна кора 
через ГАМК-ергічні нервові шляхи до ми-
гдалеподібного тіла посилають гальмівні 
сигнали, які регулюють інтерпретацію пси-
хосоціальних або пов’язаних з роботою стре-
сових факторів у ньому. Слід зазначити, що 
за умов постійного хронічного стресу та при 
вигоранні, надмірне вивільнення глутамату 
та, можливо, глюкокортикоїдів у префрон-
тальній корі, опосередковує ексайтотоксичні 
зміни та нейротоксичне пошкодження в пре-
фронтальній корі. Це порушує гальмівну дію 
префронтальної кори на мигдалеподібне тіло, 
що призводить до її гіперактивності та деза-
даптивних реакцій на психосоціальні чи ро-
бочі стресори [3, 11]. Нейротоксичні ефекти 
стійких морфологічних змін і функціональної 
дисрегуляції нервових шляхів, спричинених 
стресом, можуть пояснити симптоми клініч-
ного вигорання.

Особи з клінічним вигоранням витрача-
ють більше енергії при вирішенні когнітив-
них проблем, що призводить до психічного 
виснаження, і потребують більше часу для 
відновлення після їхнього припинення [16]. 
При емоційному вигоранні чітко відслідкову-
ються системні зміни в діяльності основних 
розподілених нейронних мереж, що вияв-
ляється при реєстрації електроенцефалогра-
ми. Отримані нами дані також свідчать про 
те, що емоційне виснаження під час розвитку 
синдрому вигорання, що супроводжується 
зміною фонової активності структур голов-
ного мозку та рівня психічного  напруження, 
змінює емоційність в очікуванні значущих 
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подій, що знижує адаптивні можливості та 
ефективність майбутньої діяльності [17, 18].

Синдром вигорання і ендокринна система
У разі дії на організм стресових чинників 
нейросекреторними клітинами паравентри-
кулярних та супраоптичних ядер гіпотала-
муса активується секреція та надходження 
до аденогіпофіза кортикотропін-рилізинг-
гормону. Під його впливом у гіпофізі активно 
синтезується адренокортикотропний гормон, 
який, потрапляючи в кровоносне русло, 
надходить до кори наднирникових залоз і 
стимулює утворення кортизолу. Кортизол, 
або гідрокортизон – головний представник 
глюкокортикостероїдів, що виробляється в 
фасцикулярній корі надниркових залоз у ве-
ликих кількостях у стресових ситуаціях. Це, 
в свою чергу, викликає підвищення вмісту 
глюкози в крові, оскільки в таких умовах 
організму потрібно більше енергії. Кортизол 
посилює дію адреналіну і норадреналіну (ін-
ших гормонів стресу), завдяки чому організм 
краще бореться з так званими стресорами. 
Також кортизол чинить протизапальну дію на 
організм, сприяє підвищенню вмісту натрію і 
зниженню калію в крові. Гормон впливає на 
вироблення амінокислот і їхнє поглинання 
скелетно-м’язовою тканиною. Оцінка функції 
осі ГГНЗ є найбільш поширеним і чутливим 
методом виявлення змін у фізіологічній ре-
акції на стрес [19].

У дослідженні Soderstrom і співавт. [20]. 
група осіб з помірним вигоранням мала ви-
сокий вміст кортизолу після пробудження 
протягом робочих днів порівняно з вихідни-
ми. Крім того, в денний час він корелював зі 
збільшенням кількості пробуджень під час 
сну. Порівняння профілів кортизолу в робочі 
та вихідні дні показало важливість відпочин-
ку під час дозвілля, оскільки група респон-
дентів з професійним вигоранням виявилася 
нездатною відновитися у вихідні 

Кортикотропін-рилізинг-гормон (КТРГ) 
стимулює вироблення адренокортикотроп-
ного гормону, який також, за останніми 

дослідженнями, пов’язаний із вигоранням 
[21]. Ознаки та симптоми вигорання свідчать 
про зниження дофамінергічної функції, яка 
контролює витрати енергії, енергійність ре-
агування та функції когнітивного контролю 
(наприклад, блокада дофамінових рецепторів 
D2 може призвести до втоми) [22]. Збіль-
шення активності осі ГГНЗ може призвести 
до пригнічення нейрогенезу гіпокампа та 
зменшення кількості утворення мозкового 
нейротрофічного фактора росту (НТФР) та 
можливої нейрональної атрофії [23].

Встановлено, що при низькому рівні виго-
рання концентрація кортизолу в біологічних 
рідинах (крові, слині) або слабо зростає, або 
не змінюється. При помірному вигоранні 
суттєво зростає, що свідчить про активацію 
осі ГГНЗ  для  посилення захисних механіз-
мів організму. При високому рівні вигорання 
функціональні можливості наднирникових 
залоз, які до цього тривалий час працювали 
дуже активно, виснажуються, вміст корти-
золу та здатність справлятися зі стресом 
знижуються. Адренокортикотропний гормон 
(АКТГ) відіграє подвійну роль, оскільки 
він може проявляти прозапальну дію (через 
стимуляцію секреції інтерлейкіну-6, мієло-
пероксидази та гомоцистеїну, з шкідливим 
впливом на структури мозку), але також може 
стимулювати вивільнення дегідроепіандро-
стерону, який має антиоксидантну дію та 
запобігає утворенню атеросклерозу. Показа-
но, що у осіб із сильним (тобто клінічним) 
вигоранням вміст АКТГ знижується. У осіб 
віком 25–35 років з клінічно діагностованим 
вигоранням вміст дегідроепіандростерону 
був значно нижчим, ніж у контрольній групі. 
Зміни в рівнях росту цього гормону можуть 
бути викликані ефектом тривалого стресу 
(у такому разі синтез стероїдів може бути 
зосереджений на кортикостероїдних шляхах 
секреції кортизолу) [24].

Гіпоталамічний тиреотропін-рилізинг-
гормон стимулює синтез і секрецію гіпофі-
зарного тиреотропного гормону (ТТГ), який, 
у свою чергу, діє на щитоподібну залозу, 
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стимулюючи біосинтез і секрецію тироксину 
(Т4) і трийодтироніну (Т3). Було показано, що 
гострий стрес викликає тимчасову активацію 
осі гіпоталамус-гіпофіз-щитоподібна залоза 
(ГГЩЗ), тоді як тривалий стрес пов’язаний 
зі зниженням її активності [25]. Цей ефект 
виражений у жінок зі значно нижчими кон-
центраціями ТТГ і Т3 у результаті сильного 
стресу [25, 26].

Дофамінергічна система контролює витра-
ти енергії, енергійність реагування та функції 
когнітивного контролю (наприклад, блокада 
дофамінових рецепторів D2 може призвести 
до втоми). Таким чином, ознаки та симптоми 
вигорання свідчать про зниження дофамінер-
гічної функції. Зазвичай секреція дофаміну 
пригнічує вивільнення пролактину, але в тих 
випадках, коли відбувається виснаження і 
вміст першого гормону знижується, а друго-
го підвищується. Дослідження показали, що 
лікування кортизолом нормалізує вміст про-
лактину у суб’єктів групи вигорання внаслідок 
підвищення дофамінергічної активності [22].

Зміни функціонування серцево-судинної 
системи при синдромі вигорання
При тривалому хронічному вигоранні петля 
негативного зворотного зв’язку осі ГГНЗ 
може бути втрачена, що призведе до дис-
функції механізму регуляції вісцеральних 
органів. Повторний вплив психосоціального 
стресу призводить до надмірної активації як 
осі ГГНЗ, так і симпатичної нервової сис-
теми [27]. Гіперстимуляція осі ГГНЗ також 
збільшує секрецію кортизолу, катехоламінів: 
адреналіну та норадреналіну, що зумовлює 
підвищення частоти серцевих скорочень 
(ЧСС) і артеріального тиску (АТ) [28]. Ком-
бінований стрес (психологічний і фізичний) 
посилює ці серцево-судинні реакції, що може 
сприяти підвищеному ризику серцево-су-
динних захворювань і збільшенню пропор-
ційного ризику смертності у представників 
екстремальних професій.

Хронічні психологічні стресори здатні 
призвести до підвищеного ризику артеріо-

склерозу, гіпертонії та інших метаболічних 
розладів [29], тоді як гострі – до різкого 
підвищення АТ, ЧСС і зниження метаболіч-
ної активності [30]. Підвищення ЧСС і АТ 
пов’язане зі зниженням вагусного тонусу, 
в результаті чого змінюється ритм ЧСС, 
опосередкований медулярними механізмами 
стовбура мозку через блукаючий нерв [31] 
або посиленням аферентної нервово-м’язової 
активації [32].

Незважаючи на те, що чоловіки і жінки 
мають однакові психофізіологічні механіз-
ми активації стресової осі, існують певні 
відмінності у наслідках. Дослідження пока-
зують, що у чоловіків під впливом гострих 
стресових факторів збільшується діастоліч-
ний артеріальний тиск і відбуваються змі-
ни загального периферичного судинного 
опору, тоді як у жінок збільшується ЧСС 
[33]. Одним із механізмів, який пояснює ці 
зміни є більша чутливість периферичних 
α- і β-адренорецепторів у жінок та більша 
чутливість та/або щільність адренергічних 
рецепторів у міокарді [34].

Тривале або часте підвищення вмісту 
катехоламінів може призвести до вазокон-
стрикції в більшості системних артерій і вен, 
що спричинює алостатичні зміни у серцево-
судинних реакціях [35]. Ці зміни створюють 
сприятливі умови для розвитку гіпертензії, 
ендотеліальної дисфункції та можуть сприяти 
розвитку артеріосклерозу. Візуальні методи 
дослідження головного мозку показали, що у 
людей, які схильні до підвищення АТ та збіль-
шення ЧСС під час стресу, нерідко одночасно 
зростає активність у таких ділянках мозку: 
передня поясна кора; медіальна префронтальна 
кора; острівець; гіпокамп; базальні ганглії; 
міст та мигдалеподібне тіло [36, 37].

Дихальна система при синдромі вигорання
Як зазначалось вище, при вигоранні, як 
і при дистресі, насамперед  порушується 
діяльність центральної нервової системи 
(ЦНС). Вісь мозок-легені складається з таких 
компонентів: ЦНС, автономної (вегетатив-
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ної) нервової системи, осі ГГНЗ, імунної 
системи, метаболітів тощо. Двонаправлений 
комунікаційний нейроанатомічний шлях осі 
мозок-легені контролюється вегетативною 
нервовою системою. Блукаючий нерв скла-
дається з 80% аферентних і 20% еферентних 
волокон. Він передає інформацію до серце-
во-судинної системи, шлунково-кишкового 
тракту та дихальної системи (згори-донизу) 
і отримує зворотний зв’язок від внутрішніх 
органів (знизу-вгору). Клінічне вигорання, 
як наслідок хронічного стресу викликає 
дисрегуляцію вегетативної нервової систе-
ми. Стимуляція блукаючого нерва сприяє 
вивільненню нейромедіаторів, які діють на 
рецептори, що, в свою чергу, призводить до 
скорочення гладенької мускулатури бронхів, 
активації секреції залоз та набряку слизової 
оболонки дихальних шляхів. Активація сим-
патичного нерва, навпаки, розслаблює гладку 
мускулатуру бронхів, пригнічує секрецію 
залоз, звужує дрібні кровоносні судини та 
зменшує набряк слизової оболонки.

Крім того, блукаючий нерв бере участь у 
холінергічному протизапальному шляху, який 
відіграє нейроімунну роль, зокрема у  дихаль-
ній системі [38]. Разом з імунними клітинами, 
розташованими в ретикулоендотеліальній 
тканині, еферентні нервові закінчення вивіль-
няють ацетилхолін, який зв’язується з макро-
фагами та іншими спеціальними поверхневими 
рецепторами (такими як α7nAChR), а потім 
передає сигнал у клітини для регулювання 
виробництва протизапальних цитокінів [38]. 
Клінічне вигорання може призвести до кас-
каду фізіологічних ефектів, викликаючи 
бронхіальну гіперчутливість, загострюючи 
такі захворювання, як астма та хронічне об-
структивне захворювання легень [39].

Порушення діяльності шлунково-кишкового 
тракту при синдромі вигорання
Quigley з колегами встановили наявність 
зв’язків між стресом і затримкою спорож-
нення шлунка або іншими порушеннями 
перистальтики [40]. Надалі було виявлено 

кореляцію між виснаженням та секрецією 
шлункової кислоти і пепсину, що викликає 
некротичні та запальні зміни в тканинах 
шлунка і дванадцятипалої кишки [41].

Стосовно інших змін з боку шлунково-
кишкового тракту, таких як синдром подраз-
неного кишечника (СПК) і функціональна 
диспепсія, також існує істотний прямий 
зв’язок з психоемоційними змінами [42]. Було 
зроблено припущення [43], що в регуляції 
емоційно-моторної системи беруть участь: 
1) симпатична нервова система, яка задіяна 
в симптомах, що виникають, коли пацієнти 
змінюють положення тіла; 2) вісь ГГНЗ, 
що  задіяна у виникненні діареї та раннього 
відчуття насичення завдяки стимуляції ре-
цепторів кортикотропін-рилізинг-гормону; 
3) поліморфізм нуклеотиду в гені, який кодує 
катехол-О-метилтрансферазу, що асоціюється 
з симптомами, схожими на СПК. Пацієнти з 
СПК, зазвичай, мають нижчу частоту гетеро-
зиготного генотипу val/met, що сприяє мен-
шому ризику розвитку симптомів, подібних 
до СПК, а більш висока частота генотипу val/
val пов’язана з симптомами діареї.

Психологічний стрес викликає сегмен-
тарні скорочення товстої кишки, які посилю-
ються у пацієнтів із СПК [44]. Існує гіпотеза, 
що два підтипи рецепторів КТРГ, R1 і R2 при 
стресовій відповіді пов’язані з підвищеною 
перистальтикою товстої кишки та уповільне-
ним спорожненням шлунка відповідно [45]. 
Вазоконстрикція судин шлунково-кишкового 
тракту через активацію α-адренорецепторів 
зменшує приплив крові до кишечника, таким 
чином перешкоджаючи шлунково-кишковій 
секреції та всмоктуванню поживних речовин 
[46].

Вигорання призводить до зниження 
пе чін кового кровотоку, який опосередко-
вується віссю гіпоталамус – печінковий 
симпатичний нерв – норадреналін і віссю 
гіпоталамус-мозкова речовина надниркових 
залоз -  норадреналін [47]. Це спричинює 
зменшення постачання до органа кисню та 
пластичного і енергетичного матеріалу. Такі 
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патофізіологічні умови, в яких перебуває пе-
чінка, поглиблюють розвиток гіпоксії в ній. 
Це стимулює процес вироблення активних 
форм кисню, головним чином у мітохондріях, 
що призводить до стресу ендоплазматичного 
ретикулума та некрозу клітин [48].

Синдром вигорання та імунна система
Виснаження внаслідок тривалого стресу 
впливає на функцію імунної системи через 
модуляцію процесів у ЦНС та нейроендо-
кринній системі. Лімфатична система, яка 
є частиною імунної системи, також відіграє 
певну роль у вивільненні посередників стре-
су. Так, пептиди тимуса, такі як тимопентин, 
тимопоетин і тимозин фракція-5, збільшують 
продукцію АКТГ [49]. Тривала дія стресорів 
може призвести до зниження активності 
цитотоксичних Т-лімфоцитів і природних 
клітин-кілерів, росту злоякісних клітин, 
генетичної нестабільності та збільшення 
пухлин. Імунні функції фагоцитів і лімфо-
цитів зворотно корелюють з концентрацією 
норадреналіну в плазмі [50]. Крім того, вка-
зується , що клінічне вигорання пов’язане з 
функціональною дисрегуляцією запальних 
реакцій і з підвищеним вмістом прозапальних 
цитокінів і маркерів запалення [51].

Зміни функціонування сечостатевої систе-
ми при синдромі вигорання
Тривалий вплив стресових подразників 
пригнічує секрецію в гіпоталамусі гонадо-
тропін-рилізинг-гормону, що в свою чергу 
зменшує вивільнення лютеїнізуючого та 
фолікулостимулювального гормонів з гіпофі-
за. Це порушує  функцію яєчників у жінок і 
знижує вироблення тестостерону у чоловіків. 
Хронічний стрес також може призвести до 
змін менструального циклу, ановуляції та 
безпліддя у жінок, а також до пригнічення 
сексуального бажання, еректильної дисфунк-
ції та погіршення якості сперми у чоловіків. 
Крім того, спричинені стресом зміни вмісту 
статевих гормонів і порушення репродуктив-
ної функції можуть сприяти таким захворю-

ванням, як синдром полікістозних яєчників 
і чоловічий гіпогонадизм [52, 53].

Синдром вигорання і енергетичний обмін
Особливе значення при синдромі вигоран-
ня займає енергетичний обмін, який тісно 
пов’язаний з мітохондріальною активністю. 
Основним показником ефективності роботи 
мітохондрій і частково процесів гліколізу є 
концентрація синтезованого аденозинтри-
фосфату (АТФ) у клітинах організму. Вод-
ночас АТФ задіяний у біосинтезі необхідних 
макромолекул та при транслокації різних 
складових, у тому числі неорганічних іонів, 
безпосередньо на мембранах клітин. Що 
стосується аденозиндифосфату (АДФ), то він 
вкрай необхідний  для процесів фосфорилю-
вання в мітохондріях з утворенням АТФ при 
використанні енергії окиснення органічних 
молекул вуглеводного та ліпідного обміну. 
Співвідношення АТФ, АДФ і аденозинмоно-
фосфату (АМФ) свідчить про енергетичний 
потенціал клітини.

За даними Brand і співавт. [54] мітохон-
дріальна активність при синдромі вигорання 
пригнічується, про що свідчить зниження 
вмісту АТФ у крові та мітохондріального 
дихання. Аналогічну інформацію надають 
Томас і Ньютон [55], вказуючи, що порівня-
но зі здоровими особами з контролю в осіб 
із синдромом хронічної втоми погіршилася 
мітохондріальна дисфункція.

Перспективним методом, що надасть 
змогу контролювати енергетичний обмін 
в організмі при синдромі вигорання, може 
бути визначення концентрації компонентів 
аденілової системи в слині, рівень яких у цій 
біорідині  пов’язаний з їхнім вмістом в крові 
людини. Наявність АДФ у слині є до того ж 
наслідком участі цих метаболітів у секретор-
них процесах. Підвищений вміст АДФ може 
свідчити і про інтенсифікацію енергетичного 
обміну з посиленням розщеплення АТФ та 
зниженням його рівня. Не виключено, що за 
цих умов цілком можливе і збільшення вмісту 
АМФ, який потрібний для ресинтезу АДФ. 
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При недостатньому ж забезпеченні енергією 
процес може піти  шляхом розщеплення до 
аденозину та надалі до ксантину, гіпоксан-
тину і, насамкінець, до сечової кислоти. 
Варто зазначити, що ці проміжні метаболіти 
(аденозин, ксантин та гіпоксантин) за певних 
умов використовуються для ресинтезу ви-
щевказаних високоенергетичних метаболітів.

У сучасну епоху зростає використання 
слини як засобу матриці зразків [56]. За до-
помогою рідинної хромато-мас-спектрометрії 
(РХ-МС), Takayuki і співавт. [57] провели 
нецільову, неінвазивну метаболомію слини 
здорових добровольців на Окінаві. Серед 
99 метаболітів слини 21 був статистично 
пов’язаним з віком. Усі останні знижуються 
в надлишку з віком, за винятком АТФ, вміст 
якого зріс у 1,96 раза у літніх людей, можли-
во, через зниження його споживання. Чотир-
надцять, пов’язаних із віком та висококорель-
ованих сполук, функціонують у метаболічній 
мережі, що включає пентозофосфатний шлях, 
гліколіз/глюконеогенез, амінокислоти та пу-
ринові/піримідинові нуклеооснови.

Оцінка вмісту сечової кислоти в слині як 
важливого антиоксиданта може бути важ-
ливою для діагностики різних захворювань 
[56]. Визначення цього показника, на думку 
авторів, є економічно ефективним і неінва-
зивним методом дослідження, який потребує 
більшого визнання, щоб отримати стандарти-
зацію в усьому світі.

Отже, застосування методу  визначення 
концентрації компонентів аденілової системи 
в слині дає змогу робити її забір неінвазивно, 
і не тільки в лабораторних умовах, та більш 
оперативно і об’єктивно здійснювати все-
бічний моніторинг здоров’я та захворювань 
людини, у тому числі діагностувати наявність 
або відсутність синдрому вигорання.

ВИСНОВКИ

При синдромі вигорання спостерігаються 
морфофункціональні зміни у вигляді змен-
шення дендритної арборізації в таких струк-

турах ЦНС, як: префронтальна та передня по-
ясна кора, хвостате ядро, острівець, гіпокамп 
та міст. Збільшення дендритної арборізації 
та щільності шипів у мигдалеподібному тілі 
призводять до розладів уваги, зниження робо-
чої пам’яті, емоційного виснаження, дратів-
ливості, тривожності та фізичної втоми. 
Електрофізіологічні дослідження вказують 
на те, що зміни фонової активності структур 
головного мозку та рівня психічного напру-
ження при синдромі вигорання свідчать про 
зниження загальних адаптивних можливо-
стей та ефективність майбутньої діяльності. 
Гіперстимуляція осі ГГНЗ зумовлює зростан-
ня секреції кортизолу, катехоламінів, що в 
поєднанні з пригніченням утворення оксиду 
азоту сприяє ризику виникнення серцево-
судинних захворювань, таких як: артеріо-
склероз, гіпертонія та інших метаболічних 
розладів. Виникають зміни дихальної систе-
ми, включаючи бронхіальну гіперчутливість, 
астму, посилення респіраторних симптомів та 
ризик розвитку запальних процесів. Синдром 
виснаження супроводжується порушенням 
діяльності органів шлунково-кишкового 
тракту, звуженням у них кровоносних су-
дин, що може бути причиною виникнення 
виразки шлунка та дванадцятипалої кишки, 
синдрому подразненого кишечника, порталь-
ної гіпертензії та некрозу печінки. Водночас 
відзначається зниження резистентності 
організму до інфекційних захворювань, що 
проявляється у порушенні здатності імунної 
системи пригнічувати латентні віруси та за-
пальні процеси. Тривалий вплив стресорів 
призводить до зниження лібідо, еректильної 
дисфункції та погіршення якості сперми у 
чоловіків, а також до порушень менструаль-
ного циклу, ановуляції та безпліддя у жінок. 
Енергетичний обмін в організмі при синдромі 
вигорання пригнічується — вміст АТФ та 
мітохондріальне дихання знижуються. Пер-
спективами подальшого розвитку вбачаються 
додаткова діагностика зазначених вище мар-
керів, у тому числі й визначення концентрації 
компонентів аденілової системи в слині, що 
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дасть  змогу більш об’єктивно визначати 
наявність або відсутність цього синдрому, та 
розробка програми корекції для відновлення 
ментального здоров’я.  
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The article highlights the problem of the formation and 
development of the syndrome of professional burnout and 
evaluates its impact on the functioning of the physiological 
systems of the human body. The analysis of scientific literature 
is also presented regarding the definition of specific markers of 
burnout syndrome, which are formed as a result of the influence 
of its components on the functioning of the individual, the 
analysis of neuropsychophysiological changes. In burnout 
syndrome, morphofunctional changes are observed in the form 
of a decrease in dendritic arborization in such structures of 
the CNS as: prefrontal and anterior cingulate cortex, caudate 
nucleus, insula, hippocampus, and pons. Increases in dendritic 
arborization and spine density in the amygdala lead to impaired 
attention, reduced working memory, emotional exhaustion, 
irritability, anxiety, and physical fatigue. Hyperstimulation of 
the hypothalamic-pituitary-adrenal axis leads to an increase 
in the secretion of cortisol and catecholamines, which, in 
combination with the inhibition of nitric oxide production, 
contributes to the risk of cardiovascular diseases, such as 
arteriosclerosis, hypertension, and other metabolic disorders. 
There are changes in the respiratory system, including 
bronchial hypersensitivity, asthma, increased respiratory 
symptoms and the risk of developing inflammatory processes. 
Exhaustion syndrome is accompanied by a malfunction of 
the organs of the gastrointestinal tract, and narrowing of 
blood vessels in them, which can be the cause of gastric and 
duodenal ulcers, irritable bowel syndrome, portal hypertension, 
and liver necrosis. Along with this, there is a decrease in the 
bodys resistance to infectious diseases, which manifests in a 
violation of the ability of the immune system to suppress latent 
viruses and inflammatory processes. Long-term exposure to 
stressors leads to a decrease in libido, erectile dysfunction and 
deterioration of sperm quality in men, as well as menstrual 

cycle disorders, anovulation and infertility in women. 
Energy metabolism in the body during burnout syndrome is 
inhibited, and the ATP levels and mitochondrial respiration 
decrease. Prospects for further development include additional 
diagnostics of the above markers, including the determination 
of the concentration of components of the adenyl system in 
saliva, which will allow a more objective determination of the 
presence or absence of this syndrome, and the development 
of a correctional program aimed at restoring mental health. 
Key words: burnout syndrome; cerebrum; endocrine; 
circulatory; respiratory; digestive; immune and sexual systems; 
energy exchange.
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