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Висновок. Таким чином, в ГТБ плодів зі ЗВУР виявляються ознаки порушення колагено-
утроворення IV типу в базальних мембранах капілярів та епітелію, що може бути результатом 
хронічної внутрішньоутробної гіпоксії, порушення загальних метаболічних процесів в організмі 
плода, що розвивається. В подальшому онтогенезі ці структурні компоненти можуть 
стабілізуватися, або навпаки, інтенсивна антигенна постнатальна стимуляція призведе 
до зриву адаптаційно-пристосувальних процесів та розвитку дисфункції тимусу. 

Ключові слова: затримка внутрішньоутробного розвитку плода, гематотимусний бар'єр, 
колаген IV типу. 
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Науковий керівник: проф. Мирошниченко М.С. 
 

Вступ. Артеріальна гіпертензія залишається одним із провідних факторів ризику розвитку 
серцево-судинних захворювань та передчасної смертності у світі. Її поширеність невпинно зростає, 
особливо серед населення країн з низьким та середнім рівнем доходу, зокрема в Україні [1]. 
Численні дослідження підтверджують взаємозв’язок між підвищеним артеріальним тиском 
та головним болем, проте патофізіологічні механізми цього феномену досі залишаються 
недостатньо вивченими [2]. Глибше розуміння цих процесів може сприяти ранньому 
виявленню гіпертонії, оптимізації її лікування та зниженню ризику ускладнень. 

Мета: встановити взаємозв'язок між артеріальною гіпертонією та головним болем; 
визначити механізми їхнього розвитку; проаналізувати сучасні наукові дані щодо 
патофізіологічних механізмів гіпертонії та її впливу на цереброваскулярну систему. 

Матеріали та методи досліджень: Проведено огляд наукової літератури, що включає статті, 
результати клінічних досліджень та експертні рекомендації, опубліковані у рецензованих 
журналах і медичних базах даних, зокрема PubMed, Google Scholar та Cochrane Library. 

Результати:  

Порушення ауторегуляції мозкового кровообігу 
Ауторегуляція мозкового кровотоку – це механізм, що підтримує стабільний рівень 

церебральної перфузії, компенсуючи коливання артеріального тиску. У здорових умовах 
підвищення артеріального тиску супроводжується збільшенням цереброваскулярного опору, 
що запобігає гіперперфузії та захищає мозкову тканину від ушкодження. Однак із віком та 
за наявності артеріальної гіпертензії ця регуляторна здатність знижується, що може призводити 
до порушення мозкового кровообігу. В екстрених ситуаціях, таких як гіпертензивний криз, 
цей механізм все ще здатний частково обмежувати різке підвищення церебрального кровотоку, 
але його ефективність значно знижується, що підвищує ризик цереброваскулярних 
ускладнень, зокрема головного болю та ішемічних пошкоджень [3].  

http://zmj.zsmu.edu.ua/article/view/204949
https://doi.org/10.14739/2310-1210.2020.3.204949
https://doi.org/10.18203/2320-1770.ijrcog20240783
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Ендотеліальна дисфункція 
Ендотеліальна дисфункція відіграє центральну роль у розвитку артеріальної гіпертензії, 

порушуючи рівновагу між механізмами, що регулюють тонус судин. У здоровому стані 
ендотелій сприяє вазодилатації, має протизапальні та антитромботичні властивості. Однак 
при його дисфункції спостерігається зниження біодоступності оксиду азоту (NO), посилення 
судинозвужувальних реакцій, активація тромбоутворення та апоптоз ендотеліальних клітин, 
що сприяє розвитку гіпертензії та її ускладнень [4].  

Активація симпатичної нервової системи 
Цефалгічний синдром часто супроводжує вегетативну дисфункцію, а його вираженість 

та частота зростають при підвищеній симпатичній активності. Наукові дані підтверджують, 
що гіперфункція симпатичної системи не лише провокує, але й підтримує больовий синдром, 
одночасно сприяючи підвищенню артеріального тиску. Порушення центральних механізмів 
регуляції судинного тонусу та нестабільність автономної нервової системи призводять 
до змін у церебральному кровообігу, що клінічно проявляється головним болем у пацієнтів 
із гіпертонічною хворобою [5].  

Запалення та оксидативний стрес 
Оксидативний стрес відіграє важливу роль у патогенезі гіпертензії, сприяючи розвитку 

ендотеліальної дисфункції, ремоделюванню судин та активації запальних процесів. Надмірне 
утворення активних форм кисню (АФК), особливо за участі НАДФН-оксидаз, є ключовим 
механізмом цих патологічних змін. Високий рівень АФК призводить до порушення клітинної 
сигналізації, дисфункції судинного ендотелію та запуску запальних реакцій, що сприяє 
підвищенню артеріального тиску. Крім того, оксидативний стрес ініціює патологічні зміни 
в серцево-судинній системі, зокрема судинні пошкодження, запалення та порушення функції 
нирок, які погіршують перебіг гіпертензії та можуть виступати тригером головного болю [6].  

Гормональні фактори 
Надмірна активація ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) відіграє ключову 

роль у регуляції артеріального тиску, сприяючи вазоконстрикції, затримці рідини та підвищенню 
симпатичної активності. Це може призводити до церебральної вазоконстрикції, підвищення 
внутрішньочерепного тиску та, відповідно, провокувати головний біль. Крім того, активація 
РААС може виникати у відповідь на гіпотензію, що також супроводжується звуженням 
мозкових судин та порушенням церебрального кровотоку, спричиняючи головний біль [7].  

Підвищення внутрішньочерепного тиску 
За умов тяжкої неконтрольованої гіпертензії зростає ризик розвитку гіпертензивної 

енцефалопатії, що супроводжується набряком мозку та підвищенням внутрішньочерепного 
тиску. Це може призводити до порушення церебрального кровообігу, компресії мозкових 
структур і розвитку дифузного головного болю [8].  

Висновки. Артеріальна гіпертонія тісно пов'язана з розвитком головного болю, що зумовлено 
комплексними судинними, нейрогуморальними змінами та порушеннями цереброваскулярної 
регуляції. Порушення ауторегуляції мозкового кровообігу, активація симпатичної нервової 
системи, ендотеліальна дисфункція, а також зміни внутрішньочерепного тиску сприяють 
виникненню цефалгії у пацієнтів з артеріальною гіпертонією. Зниження частоти та інтенсивності 
головного болю можливе за умови ефективного контролю артеріального тиску, що включає 
медикаментозну терапію (антигіпертензивні препарати) та модифікацію способу життя. 
Своєчасна корекція гіпертензії не лише знижує частоту головного болю, але й мінімізує 
ризик розвитку серйозних судинних ускладнень, таких як інсульт та когнітивні порушення.  

Перспективи подальших досліджень. Подальші дослідження повинні бути спрямовані на 
глибше вивчення патофізіологічних механізмів виникнення головного болю при артеріальній 
гіпертензії, зокрема ролі порушень ауторегуляції мозкового кровообігу, зміни судинного тонусу, 
ендотеліальної дисфункції та нейрогуморальних факторів. Важливим є також виявлення 
біомаркерів, які можуть прогнозувати розвиток гіпертензивної цефалгії, що дозволить 
удосконалити діагностику та своєчасно коригувати терапевтичні підходи. Дослідження ролі 
вегетативної дисфункції у пацієнтів із гіпертонією та головним болем допоможе виявити 
додаткові можливості для немедикаментозної корекції. Ці аспекти потребують подальшого 
вивчення для оптимізації терапевтичних стратегій та покращення якості життя пацієнтів. 
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УЛЬТРАЗВУКОВЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ЛЕГЕНЬ ПОТОМСТВА 

ВІД ЩУРІВ-МАТЕРІВ, ВАГІТНІСТЬ ЯКИХ ПРОТІКАЛА НА ТЛІ 

ХРОНІЧНОГО ЗАПАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ СЕЧОСТАТЕВОЇ СИСТЕМИ, 

СПРИЧИНЕНОГО KLEBSIELLA PNEUMONIAE 
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 КНП Ізюмської міської ради  

 Центральна міська лікарня Піщанської Богоматері , м. Ізюм, Україна 
 

Актуальність. Хронічні запальні процеси сечостатевої системи у вагітних є актуальною 

медичною проблемою, яка може спричиняти системні зрушення в організмі жінки та негативно 

впливати на формування плода. Легені, що завершують своє формування в перинатальний 

період, залишаються одними з найбільш уразливих органів. Застосування ультразвукової 

діагностики відкриває нові можливості в експериментальних дослідженнях, дозволяючи 

отримувати точну та оперативну інформацію у реальному часі. 

Мета: провести ультразвукове дослідження легень потомства, що народилося від матерів, 

вагітність яких перебігала на тлі хронічного запального процесу сечостатевої системи, 

спричиненого Klebsiella pneumoniae. 

Матеріали і методи. Експеримент було проведено на щурах популяції WAG, під час якого 

було сформовано дві групи. До групи 1 увійшло 318 1-тижневих, 204 1-місячних, 214 2-місячних 

щурят від матерів з фізіологічною вагітністю. До групи 2 увійшло 223 1-тижневих, 128 1-місячних, 



146 

Наукове видання 
 

 

 

 

 

 

 

 
 

Другі наукові читання пам'яті професора Д. О. Альперна: 
актуальні питання патологічної фізіології 

 

 

 

Матеріали 

Міжнародної науково-практичної конференції 
 

м. Харків, 8‒9 травня 2025 року 

 

 

 

Відповідальний за випуск  М.С. Мирошниченко 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Формат А4. Ум. друк. арк.18,25. 

____________________________________________________________________  

Редакційно-видавничий відділ ХНМУ, 

пр. Науки, 4, м. Харків, 61022 

іzdatknmurіo@gmaіl.com  

vid.redact@knmu.edu.ua 
 

Свідоцтво про внесення суб'єкта видавничої справи до Державного реєстру видавництв,  

виготівників і розповсюджувачів видавничої продукції серії ДК № 3242 від 18.07.2008 р. 


