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Висновки. Таким чином, проведене дослідження показало активну інфільтрацію легень 
макрофагами і Т-лімфоцитами на тлі дисбалансу імунної регуляції з недостатністю Т-хелперів, 
виснаженням Т-кілерів та цитотоксичних гранульованих лімфоцитів. Неконтрольована 
активація макрофагів, поряд із цитотоксичними Т-клітинами і природними кілерами могла 
складати основу формування гемофагоцитарного лімфогістіоцитозу, що супроводжується 
гіперсекрецією цитокінів та імуноопосередкованим пошкодженням органів. 

Ключеві слова: гостре легеневе пошкодження, ексудативно-геморагічна пневмонія, 
CD68, CD163, ACE2, CD3, CD4, CD8, CD7, CD30, CD1a, CD5, CD57, CD56. 

 

ВПЛИВ СТРЕСУ В УМОВАХ ВІЙНИ  
НА РОЗВИТОК КОМОРБІДНИХ СТАНІВ У ПАЦІЄНТІВ 

З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ: ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 
 

Іпатова А.В., Кузнецова М.О. 
Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

 

Артеріальна гіпертензія (АГ) є однією з найпоширеніших серцево-судинних патологій, 
що значно підвищує ризик розвитку серцевої недостатності, інсульту та інших ускладнень. 
Умови військового стану в Україні спричинили значний рівень стресу серед населення, що 
в свою чергу посилює перебіг гіпертензії та провокує розвиток коморбідних станів. Гострий 
та хронічний стрес викликають активацію симпатичної нервової системи та гіпоталамо-
гіпофізарно-наднирникової осі, що призводить до стійкого підвищення рівня кортизолу та 
катехоламінів у крові (Стрес і серцево-судинні захворювання в умовах воєнного стану, 2022). 
Це, в свою чергу, сприяє підвищенню артеріального тиску, розвитку запальних процесів 
та оксидативного стресу. 

Метою даного дослідження є встановлення даних щодо патофізіологічних механізмів 
впливу стресу, викликаного війною, на прогресування артеріальної гіпертензії та розвиток 
супутніх коморбідних станів.  

Матеріали та методи. Для проведення дослідження було використано метод систематичного 
огляду літератури. Було проаналізовано наукові статті, опубліковані у відкритих джерелах, 
що висвітлюють питання впливу хронічного стресу на артеріальну гіпертензію та її 
коморбідні стани.  

Для пошуку літературних джерел було використано пошукові системи Google scholar 
та PubMed, SCOPUS.  

Результати. Більшість наукових досліджень доводять той факт, що хронічний стрес 
сприяє активації гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової осі, що призводить до гіперпродукції 
кортизолу. Підвищений рівень кортизолу стимулює резистентність до інсуліну, що є 
передумовою для розвитку метаболічного синдрому та цукрового діабету 2 типу у пацієнтів 
з артеріальною гіпертензією. Крім того, вплив стресу також реалізується через підвищення 
активності симпатичної нервової системи, що супроводжується збільшенням концентрації 
норадреналіну та адреналіну в плазмі крові (Кравченко А.М., 2023).  

Це призводить до вазоконстрикції, підвищення серцевого викиду та збільшення загального 
периферичного опору судин, що є основними механізмами прогресування артеріальної гіпертензії. 

Інші дослідження доводять (Міщенко Л.А. та ін., 2022), що не менш важливим патогене-
тичним фактором є також системне запалення, викликане стресовими умовами. Збільшення 
рівня прозапальних цитокінів, таких як інтерлейкін-6, фактор некрозу пухлин альфа та  
С-реактивний білок, корелює з погіршенням перебігу гіпертензії та розвитком її ускладнень. 
Дисфункція ендотелію на тлі хронічного стресу сприяє зниженню біодоступності оксиду азоту, 
що додатково посилює вазоконстрикцію та прогресування атеросклеротичних уражень судин. 

У пацієнтів з АГ, які перебувають у зоні бойових дій або змушені були евакуюватися, 
спостерігається більш високий рівень коморбідності (Торбас О. О. та ін., 2023). Особливу 
небезпеку становлять порушення сну, депресивні та тривожні розлади, що підсилюють 
нейроендокринну відповідь на стрес і сприяють ще більшій дестабілізації артеріального тиску. 
Окрім того, у пацієнтів з гіпертензією частіше виявляють супутні порушення серцевого 
ритму, які є наслідком надмірної активації симпатичної нервової системи. 
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Дані літератури також свідчать про значний внесок оксидативного стресу у формування 
коморбідних станів (Коваль С.М., 2022). Надмірне накопичення активних форм кисню ушкоджує 
ендотеліальні клітини, підвищує агрегацію тромбоцитів і сприяє ремоделюванню міокарда, 
що в свою чергу збільшує ризик серцевої недостатності (Середюк Л. В. та ін., 2023). 
У пацієнтів, які зазнали впливу стресу під час війни, спостерігається підвищений ризик 
формування кардіоваскулярних ускладнень унаслідок хронічного запального процесу та 
гіперактивації стрес-асоційованих шляхів (Коваль С.М., 2015). 

Висновки. Отже, проведене опрацювання літературних джерел дозволяють зробити 
наступні узагальнення, а саме по-перше, хронічний стрес, викликаний війною, є одним 
із ключових факторів, що сприяють прогресуванню артеріальної гіпертензії та розвитку 
коморбідних станів. По-друге, патогенетичні механізми включають активацію симпатичної 
нервової системи, порушення роботи гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової осі, системне 
запалення та оксидативний стрес. Враховуючи все вищенаведене, то особливу увагу слід 
приділити пацієнтам з АГ, які пережили військові дії або вимушену міграцію, оскільки 
внаслідок хронічного стресу викликаного цими обставинами, вони мають підвищений ризик 
розвитку тяжких ускладнень. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, стрес, війна, коморбідні стани, нейроендокринні 
механізми, запалення. 
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СПОСІБ МОДЕЛЮВАННЯ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ ДРУГОГО ТИПУ 
ПОЄДНАНОГО З ХРОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ НИРКИ ДЛЯ ОЦІНКИ 

ЙОГО ВПЛИВУ НА РЕПРОДУКТИВНУ ФУНКЦІЮ САМЦІВ МИШЕЙ 
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Вступ. До теперішнього часу створено численні моделі експериментального цукрового 
діабету, основні з них - хімічна, хірургічна, ендокринна, імунна і генетична (Qamar F., 2023; 
Janapati Y.K, 2024). Ускладнення, пов’язані з діабетом, включають нейропатію, нефропатію, 
ретинопатію, серцево-судинні захворювання та порушення чоловічої репродуктивної функції 
(Hu H.C., 2022; Lotti F., 2023). Для дослідження діабетичних ускладнень використовується 
низка тваринних моделей, зокрема, використання генно-інженерних діабетичних та 
спонтанних аутоімунних мишей (Kottaisamy C.P.D., 2021). Також використовують стрептозотоцин 
для створення моделей діабетичної нефропатії, проте розвиток діабетичної нефропатії 
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