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ВСТУП 

Дисципліна «Основи патологічної фізіології» нормативна для підготовки 

фахівців спеціальності «Фізіологія людини і тварин». ЇЇ вивченню передують 

курси з анатомії людини, фізіології, біохімії, біофізики, генетики та ін. У ході 

засвоєння даного предметаі фахівці отримають базові знання про загальні 

закономірності та конкретні механізми виникнення, розвитку та закінчення 

патологічних процесів, окремої патології, що допоможе сформувати 

методологічну та методичну основу мислення та раціональної дії дослідника.  
У результаті вивчення дисципліни «Основи патологічної фізіології» 

студент повинен знати основні етіологічні фактори та механізми розвитку 

патологічного стану, методи експериментального моделювання патології, 

специфічність загальних патологічних процесів в окремих системах організму, 

а також вміти розв’язувати проблемні завдання, самостійно визначати основні 

поняття етіології та патогенезу захворювань, аналізувати значення спадкових і 

набутих дефектів різних систем організму, визначати патогенетичне та захисно 

– пристосувальне в патогенезі різних захворювань. 

 

ЛЕКЦІЯ 1. ВЧЕННЯ ПРО ЕТІОЛОГІЮ І ПАТОГЕНЕЗ 

 

1.1.  Предмет і завдання патологічної фізіології 

Патологічна фізіологія (патофізіологія) – це наука, яка вивчає загальні 

закономірності виникнення, розвитку і завершення хвороби. По суті, це наука 

про життєдіяльність хворого організму. 

Завдання патологічної фізіології: 

– встановлення сутності хвороби; 

– вивчення причин і умов виникнення хвороби; 

– розкриття механізмів розвитку хвороби і механізмів видужання; 

– формулювання та обґрунтовування принципів і методів виявлення 

(діагностики) захворювань і патологічних процесів; 

– визначення загальних принципів профілактики і лікування хвороб. 

Методи патофізіології: 

– клінічний, що передбачає аналіз даних функціональних, біохімічних, 

імунологічних та інших досліджень хворої людини;  

– епідеміологічний – застосовують для встановлення факторів ризику 

виникнення тих чи інших захворювань; 

– анатомічний; 

– експериментальний.  

1.2. Нозологія. Типові патологічні процеси 

За філософським визначенням здоров’я – це стан гармонії. За визначенням 

ВООЗ (1946): здоров’я – це стан повного фізичного, психологічного і 

соціального благополуччя, а не тільки відсутність хвороб чи фізичних вад. За 

визначенням, яке використовують у практичній діяльності лікарі, здоров’я – це 

стан норми. За статистичним підходом норма – це стан, що найчастіше має 

місце в популяції. За загальнофізіологічним підходом: норма  – це біологічний 

оптимум функціонування і розвитку організму.  
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За М.Н.Зайком, хвороба – порушення нормальної життєдіяльності 

організму внаслідок впливу на нього ушкоджувальних агентів, у результаті 

чого знижуються його пристосувальні можливості. Поняття «хвороба» в 

медицині має три значення: 1) хвороба як нозологічна одиниця; 2) хвороба як 

захворювання конкретної людини;  3) хвороба як філософське узагальнення.  

Патологічний процес – це закономірна послідовність реакцій організму 

на ушкоджувальний вплив патогенного фактора. Він об'єднує процеси 

руйнування (ушкодження) і  захисні компенсаторні реакції.  

Патологічний стан – це сукупність патологічних змін в організмі, які 

виникають унаслідок розвитку патологічного процесу. У вузькому розумінні 

слова – це стійке відхилення від норми, яке має біологічно негативне значення 

для організму (стан після ампутації кінцівок, рубець, втрата зубів тощо).  

1.3.  Вчення про етіологію і патогенез 

Етіологія – це вчення про причини й умови виникнення хвороби.  

Класифікація етіологічних факторів: 

-екзогенні: а) механічний вплив, радіація, висока і низька температури, 

електричний струм, перевантаження, невагомість тощо; б) хімічні – неорганічні 

й органічні сполуки природного і штучного походження; в) біологічні – віруси, 

рикетсії, бактерії, найпростіші, гельмінти, членистоногі; г) психічні; 

д)соціальні– рівень розвитку суспільства, традиції та ін. 

-ендогенні: а) спадковість; б) конституція; в) вік; г) стать; д) реактивність 

організму. 

Патогенез – це вчення про механізми розвитку, перебігу і завершення 

хвороби. Його поділяють на чотири періоди: 1) латентний (інкубаційний), коли 

відсутні будь-які клінічні ознаки хвороби (триває від декількох секунд до 

десятків років); 2) продромальний – характеризується деякими неспецифічними 

ознаками хвороби; 3) період виражених клінічних ознак; 4) завершення 

хвороби.  

Видужання – це процес ліквідації порушень, спричинених хворобою, і 

відновлення працездатності людини. Видужання може бути повним і неповним. 

Серед механізмів видужання розрізняють стрімкі (зміни дихання і кровообігу, 

виділення адреналіну і глюкокортикоїдів, рН, рівень глюкози тощо) і тривалі 

(відбуваються за рахунок резервних можливостей функціональних систем). 

 

ЛЕКЦІЯ 2. ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ 

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНИХ ПРОЦЕСІВ 

 

2.1. Роль конституції та спадковості в патології 

Конституція людини – сукупність функціональних і морфологічних 

особливостей організму, що сформувалися на основі спадкових і набутих 

властивостей і визначають реактивність організму на різні дії.  

Функціональна конституція враховує не тільки зовнішні ознаки людини, 

але і її фізіологічні характеристики: вміст холестерину в крові, активність 

різних рецепторів, функції гіпофіза і щитовидної залози, рівень гормонів. 
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Фізіологічні ознаки є відображенням здоров'я людини. Біохімічні ознаки 

асоційовані з психофізіологічними процесами.  

Основою спадкової патології є мінливість. Причиною неспадкової 

модифікаційної мінливості є дія факторів зовнішнього середовища (фізичних–

іонізуюче та ультрафіолетове випромінювання; хімічних – цитостатичні 

препарати, особливо інгібітори синтезу ДНК: меркаптопурин, теобромін, 

теофілін; алкілувальні сполуки; азотистий паразаміщений фенол, формальдегід; 

аналоги пуринових та піримідинових основ, деякі антибіотики, вільні радикали, 

антиметаболіти, біологічні віруси). Фактори, що спричиняють мутації, 

називають мутагенами.  

Види спадкової мінливості: 

- комбінативна – виникнення нових поєднань незмінних генів внаслідок 

перегрупування в мейозі та випадкового злиття гамет під час запліднення; 

-  мутаційна – виникнення мутацій, тобто кількісних або якісних змін 

організму, що передаються в процесі реплікації генома від клітини до клітини, 

від покоління до покоління. За характером змін генотипу розрізняють: генні, 

хромосомні та геномні мутації. 

Спадкові хвороби поділяють на дві великі групи: генні та хромосомні. 

Генні хвороби – це хвороби, викликані генними мутаціями. За кількістю 

мутацій генів виділяють моногенні та полігенні хвороби.  

Хромосомні хвороби – велика група патологічних станів, основними 

проявами яких є численні вади розвитку, а також відхилення у вмісті 

хромосомного матеріалу. 

2.2. Реактивність і її роль у виникненні патологічних процесів 

Реактивність – це властивість організму відповідати зміною 

життєдіяльності на різні впливи навколишнього середовища. 

Будь-який патологічний процес тією чи іншою мірою змінює реактивність 

організму, і в той же час зміна реактивності, що перевищила фізіологічні межі, 

може стати основою розвитку захворювання. 

Види реактивності 

Найбільш загальною формою реактивності є біологічна (видова), що 

залежить насамперед від спадкових факторів і виражає здатність організму 

реагувати на різні впливи навколишнього середовища (токсини, гіпоксію, 

радіальне прискорення та ін.) зміною життєдіяльності захисно-

пристосувального характеру.  

Індивідуальна реактивність зумовлена спадковими і набутими 

факторами. Вона залежить від тих умов зовнішнього середовища, у яких 

організм розвивається: характеру харчування, кліматичного поясу, вмісту 

кисню в атмосферному повітрі тощо. 

Реактивність залежить від статі. Наприклад, у жіночому організмі 

реактивність змінюється у зв'язку з менструальним циклом, вагітністю. 

Жіночий організм більш стійкий проти гіпоксії, крововтрати, радіального 

прискорення, голодування. 

На стан реактивності також впливає вік. Ранній дитячий вік 

характеризується низькою реактивністю. Це пояснюють неповним розвитком 
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нервової, ендокринної та імунної систем, недосконалістю зовнішніх і 

внутрішніх бар'єрів. Найвища реактивність має місце в зрілому віці й поступово 

знижується до старості. Люди похилого віку дуже сприйнятливі до інфекцій, у 

них часто розвиваються запальні процеси в легенях, гнійничкові ураження 

шкіри, слизових оболонок. Причина цього полягає в ослабленні імунних 

реакцій і зниженні бар'єрних функцій їх організму. 

Види індивідуальної реактивності: 

- специфічна – проявляється в здатності утворювати антитіла до 

антигенних подразнень. Такі вимоги задовольняє імунологічна реактивність. 

Вона забезпечує несприйнятливість до інфекційних хвороб (імунітет), реакції 

біологічної несумісності тканин і підвищеної чутливості; 

- неспецифічна  – проявляється в разі дії на організм різних факторів 

зовнішнього середовища. Вона реалізується за допомогою таких механізмів, як 

стрес, зміна функціонального стану нервової системи, парабіоз, фагоцитоз, 

біологічні бар'єри. 

Специфічна і неспецифічна реактивність може бути фізіологічною і 

патологічною. 

Фізіологічна реактивність охоплює реакції здорового організму в 

сприятливих умовах існування. Прикладом може бути імунітет (специфічна 

реактивність), реакція організму на дію різних факторів зовнішнього 

середовища в межах, що не порушують гомеостазу (неспецифічна 

реактивність). 

Патологічна реактивність проявляється в разі впливу на організм 

хвороботворних факторів. Вона якісно відрізняється від фізіологічної і 

характеризується незвичайною формою реагування на відповідний подразник. 

Загалом патологічна реактивність характеризується обмеженням 

пристосувальних можливостей організму. 

Серед механізмів реактивності важливу роль відіграють нервова й 

ендокринна системи та сполучна тканина, елементи якої беруть участь в 

імунологічних реакціях, фагоцитозі, забезпечують загоювання ран, виконують 

бар'єрну функцію. Реактивність тісно пов'язана з резистентністю. Разом вони 

характеризують основні властивості живого організму. 

Резистентність – стійкість організму до дії патогенних факторів. 

Неспецифічна резистентність – захисна дія організму, зумовлена 

механічними, фізико-хімічними, клітинними, гуморальними, а також 

фізіологічними захисними реакціями, спрямованими на збереження сталості 

внутрішнього середовища і відновлення порушених функцій організму. 

Неспецифічна резистентність не потребує специфічних імунологічних 

механізмів і не супроводжується спеціальною перебудовою імунної системи. 

Неспецифічну резистентність забезпечують: шкіра, слизові оболонки, 

шлунково-кишковий тракт, гуморальні фактори. 

Основою неспецифічної резистентності та видового імунітету є 

ареактивність, спрямована на підтримку фізіологічного гомеостазу в організмі. 

 Розрізняють резистентність пасивну й активну. Пасивна пов'язана з 

анатомо-фізіологічними особливостями організму – будовою шкіри, слизової 
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оболонки, кісткової тканини. Активна – зумовлена захисно-пристосувальними 

механізмами.  

2.3. Ушкодження клітин  

Ланки в патогенезі ушкодження клітини: накопичення продуктів 

перекисного окиснення ліпідів, активація мембранних фосфоліпідів, 

пошкодження мембран та адсорбція білків.  

Морфологічно пошкодження клітини виражається дистрофією, 

паранекрозом, некробіозом, некрозом. 

Дистрофія – морфологічно виражене порушення обміну речовин у 

клітині, що може бути результатом розладів нервової та ендокринної регуляції, 

трофіки, порушення роботи транспортних систем, розладів ауторегуляції 

клітини і призводить до розвитку ферментопатії та порушеннь енергетичного та 

пластичного видів обміну речовин.  

Дистрофії класифікують: 

– за морфологічними змінами в паренхімі чи стромі (паренхіматозні, 

мезенхімальні, змішані); 

– переважаючими змінами обміну речовин (білкові, жирові, вуглеводні, 

мінеральні, пігментні); 

– виникненням (спадкові, природжені, набуті); 

– поширеністю процесу (місцеві, загальні). 

Наслідок дистрофії – зворотний та незворотний перехід у паранекроз, 

некробіоз та некроз. 

Паранекроз – стан клітин і тканин, що передує некрозу та розвивається 

внаслідок оборотних дистрофічних змін. Характеризується підвищенням вмісту 

колоїдів цитоплазми і ядра та зменшенням їх дисперсності, посиленням 

сорбційних властивостей та електролітичного складу цитоплазми. 

Некробіоз – відмирання клітин і тканин, яке передує некрозу і 

розвивається внаслідок необоротних дистрофічних процесів. 

Некроз – змертвіння клітин і тканин у живому організмі. 

Наслідки некрозу: відновлення структури і функції клітин; гнійне 

запалення (гнійник, абсцес); секвестрація (відторгнення некротизованої 

тканини); інкапсуляція (покриття тканини капсулою); реканалізація 

(проростання судин); петрифікація (кальцинація). 

Механізми захисту проявляються активізацією мікросомальної системи 

детоксикації печінки, буферних систем крові, бактеріостатичних, 

бактеріоцидних, антивірусних систем (утворення антитіл, комплементу, 

пропердину, інтерферону, лізоциму тощо).  

Механізми компенсації проявляються вирівнюванням порушених 

структур та функцій клітин за рахунок неушкоджених.  

Механізми адаптації проявляються активізацією еволюційно сформованих 

систем, які пристосовують клітини до нових умов існування, але активно не 

діють на сам патогенний фактор.  
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ЛЕКЦІЯ 3. ТИПОВІ ПОРУШЕННЯ ОБМІНУ РЕЧОВИН 

 

3.1. Порушення основного та енергетичного обміну 

Причини порушення основного обміну: розлади нервово-ендокринної 

регуляції, пропасниця, голодування, інфекції, інтоксикації, авітамінози, зміни 

діяльності серця, розлади дихання, печінки та ін.  

Причини порушення енергетичного обміну: розлади нервово-

ендокринної регуляції, різні інфекційно-токсичні (наприклад, дифтерійний, 

стафілококовий токсини) та інші патогенні фактори. Механізм порушення 

пов'язаний із відокремленням окиснення і фосфоритування. Інфекційно-

токсичні фактори збільшують проникність мембран мітохондрій, сприяють 

виходу субстратів циклу Кребса в гідроплазму, окисненню їх ферментами 

гіалоплазми, збільшенню вільного окиснення, гіперпродукції АТФ і тепла. 

 3.2. Порушення водно-електролітичного обміну 

Дисгідрія – порушення водно-електролітичної рівноваги. Існує її дві великі 

групи: 1) дегідратація (зневоднення) і 2) гіпергідратація (затримка води). 

Залежно від переважання порушень водного балансу в клітинному чи 

позаклітинному просторі виділяють позаклітинну і внутрішньоклітинну 

дисгідрію. 

Загальна дисгідрія – порушення балансу води в позаклітинному та 

внутрішньоклітинному просторі. 

Форми дисгідрії за концентрацією електролітів у плазмі: 

- гіпертонічна; 

- ізотонічна; 

- гіпотонічна. 

Гіпертонічна дегідратація пов'язана з нестачею води і надлишком солей 

в усіх рідинах організму. Вода втрачається в разі захворювань ШКТ (блювання, 

пронос), за надлишкового потовиділення, пропасниці, перегрівання, 

гіпервентиляції, нецукрового сечовиснаження; може розвинутися у випадку 

необґрунтованого введення концентрованих розчинів електролітів. 

Характеризується психоневрологічними розладами. 

Ізотонічна гіпергідратація пов'язана із заповненням плазми 

позаклітинного простору ізотонічною рідиною, при цьому 

внутрішньоклітинний сектор залишається нормальним (серцева недостатність, 

токсикози під час вагітності та ін.) Можуть з'являтися розлади центральної і 

периферичної гемодинаміки, а також набряк легенів. 

Гіпотонічна гіпергідратація пов'язана із заповненням простору рідиною з 

низьким осмотичним тиском (за тривалої безсольової дієти, посиленого 

виділення натрію за допомогою лікарських препаратів, утворення великої 

кількості ендогенної води в тканині, яка розпадається, в разі недостатності 

кровообігу, гіперпродукції антидіуретичного гормону).  

Гіпоосмолярний синдром – зменшення    осмолярності  плазми   нижче   за  

280 мосм/кг води (норма – 285 мосм/кг води), зумовлене зниженням 

концентрації натрію в плазмі крові. Якщо осмолярність плазми стає нижчою за 

250—230 мосм/кг води, організм гине. 
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Гіперосмолярний синдром – збільшення   осмолярності   плазми вище    за  

300 мосм/кг води. Причини виникнення: гіпернатріємія, підвищення рівня 

глюкози, сечовини та інших осмотично активних речовин.  

Набряк – накопичення і затримка рідини (найчастіше води) головним 

чином у міжклітинному просторі.  

Ізотонічна дегідратація – порушення водно-сольового обміну, пов'язане 

з одночасною втратою води і електролітів.  

Гіпотонічна дегідратація  пов'язана з дефіцитом натрію в плазмі крові, 

концентрація якого стає нижчою за 137 ммоль/л.  

Гіпертонічна гіпергідратація – наповнення позаклітинного простору 

рідиною з високим вмістом натрію. Виникає за посиленої реабсорбції натрію 

(вторинний альдостеронізм) із подальшою затримкою води в тканинах, у разі 

введення великої кількості розчинів електролітів, серцево-судинної 

недостатності. 

Серцеві, або застійні, набряки – ознака серцевої декомпенсації. Механізм 

їх утворення пов'язаний із розладами відтоку крові.  

Асцит – скупчення рідини в черевній порожнині. 

Гідроперикардит – накопичення рідини в навколосерцевій сумці та ін. 

Ниркові набряки часто пов'язані зі зниженням клубочкової фільтрації 

(гострий гломерулонефрит).  

Голодні (кахектичні) набряки розвиваються внаслідок кількісної та 

якісної недостатності харчування, особливо через дефіцит білка.  

Запальні набряки – ознака місцевого патологічного процесу.  

Алергічні набряки (набряк Квінке, кропивниця) – локальне скупчення 

рідини в інтерстиціальному просторі та глибоких шарах шкіри, пов'язане з 

підвищеною проникністю стінок судин під впливом медіаторів алергії.  

3.3. Патофізіологія мінерального обміну 

Натрій – головний   катіон   позаклітинного   середовища  (концентрація ≈  

145 ммоль/л). Порушення його обміну тісно пов'язане з порушенням водної 

рівноваги. Негативний баланс натрію можливий у разі його підвищеної втрати 

із сечею, потом, кишковим соком (наприклад, у випадку аддисонової хвороби, 

тривалого застосування сульфаніламідних препаратів та їх похідних – 

салуретиків (діакарб, дихлотіазид), які посилюють виведення натрію нирками. 

Позитивний баланс натрію розвивається за надмірного вживання солі, 

порушення виведення натрію нирками (гломерулонефрит, тривале застосування 

глюкокортикоїдів), а також надлишкового утворення альдостерону, який 

посилює реабсорбцію натрію в дистальному сегменті ниркових канальців. 

Надлишок солей натрію в організмі спричиняє розвиток запальних процесів, 

затримку води, а також артеріальну гіпертензію. 

Вміст калію в позаклітинному середовищі становить 4 ммоль/л, у 

внутрішньоклітинній рідині – 160 ммоль/л. Добовий баланс калію становить 

приблизно 4 г. Порушення цього балансу тісно пов'язане з порушеннями обміну 

натрію. Затримка калію в організмі (за надлишкового його вмісту в їжі, а також 

порушеннях виділення калію нирками) може призвести до гіперкаліємії. 

Тривала гіпокаліємія спричиняє порушення нирково-м'язової збудливості, 
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м'язову слабкість, зниження моторики шлунка та кишечнику, зниження 

судинного тонусу, тахікардію.  

Порушення кальцій-фосфатного обміну проявляється розладом 

усмоктування кальцію і фосфату в кишечнику, декальцинацією скелета, 

відкладанням фосфатно-кальцієвих солей у м'яких тканинах внаслідок зміни 

нормального співвідношення цих елементів у добовому раціоні, споживання 

їжі, багатої на оксалати, інозитфосфатну (фітинову) кислоту, тривалого 

проносу, а також через рахіт. 

3.4. Порушення вуглеводного обміну 

Патологічне посилення розпаду глікогену відбувається в результаті 

сильного збудження центральної нервової системи (ЦНС), підвищення 

активності гормонів, які стимулюють глікогеноліз (соматотропін, адреналін, 

глюкагон, тироксин). Підвищений розпад глікогену за одночасного збільшення 

споживання м'язами глюкози відбувається внаслідок важкого м'язового 

навантаження. 

Зниження синтезу глікогену відбувається через складне ураження 

печінкових клітин (гепатити, отруєння печінковими токсинами), коли 

порушується їх глікогеноутворювальна функція, а також через гіпоксію.  

У випадку  глікогенозів (глікогенної хвороби), в основі яких лежить 

уроджений дефіцит ферментів, які каталізують розпад або синтез глікогену, 

відбувається патологічне посилення його синтезу. Описано 12 типів 

глікогенозів.  

Гіперглікемія – підвищення рівня цукру в крові. Може розвиватись у 

фізіологічних умовах, має пристосовне значення. 

Аліментарна гіперглікемія розвивається після вживання великої кількості 

легкозасвоюваних вуглеводів (цукор, цукерки, борошняні вироби та ін.), 

внаслідок чого з кишечнику в кров надходить велика кількість глюкози, яку 

печінка та інші тканини не здатні асимілювати.  

Нейрогенна, або емоційна, гіперглікемія має місце внаслідок емоційного 

збудження, стресу, болю, ефірного наркозу, коли імпульси, які надходять по 

симпатичних шляхах до печінки, посилюють глікогеноліз. 

Гормональні гіперглікемії супроводжують порушення функцій 

ендокринних залоз, гормони яких беруть участь у регуляції вуглеводного 

обміну (найбільш виражена і стійка в разі недостатності інсуліну).  

Недостатність інсуліну (панкреатична або позапанкреатична) спричиняє 

захворювання на цукровий діабет, за якого порушуються всі види обміну 

речовин. Через дуже високий рівень цукру в крові (30—50 ммоль/л і вище) 

може розвинутися гіперосмолярна кома. У випадку цукрового діабету 

концентрація кетонових тіл, що мають токсичну дію (їх норма в сироватці крові 

– 0,1 – 0,6 ммоль/л), зростає в багато разів. Цей стан називають кетоацидозом. 

Гіперкетонемія – ознака декомпенсації обміну речовин за цукрового 

діабету. Останній ступінь порушення та декомпенсації обміну речовин – 

гіперкетонемічна, або кетоацидотична, діабетична кома. 

Гіпоглікемічна кома – гостре ускладнення цукрового діабету, яке виникає 

за  зменшення   рівня  цукру  в  крові  нижче  за  нормальну  величину  (до  2 — 
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3 ммоль/л). Причини розвитку: різке зниження рівня глюкози в крові і 

запізнення адаптації клітинно-тканинного обміну до нового, низького для нього 

значення; екзогенний гіперінсулінізм, пов'язаний із передозуванням інсуліну 

(будь-яких його препаратів); зміна дієти; фізичне й емоційне навантаження та 

ін. У разі недостатнього надходження глюкози в кров настає вуглеводне, а 

слідом за цим і кисневе голодування мозку. 

3.5. Патологія жирового обміну 

Патологічні зміни в обміні жирів можуть виникати на різних його етапах у 

разі порушення:  

- процесів перетравлення і всмоктування жирів;  

- транспортування жиру і переходу його в тканини;  

- окиснення жирів у тканинах;  

- проміжного жирового обміну;  

- обміну жиру в жировій тканині (надлишкове або недостатнє його 

утворення і відкладення). 

Патологія жирового обміну проявляється різними видами гіпер-

ліпопротеїдемій і аліпопротеїдемій. 

Стеаторея –підвищений вміст жирів у калі, що має місце внаслідок 

порушення всмоктування жирів (захворювання підшлункової залози, 

обтураційна жовтяниця, міліарний цероз печінки, лікування тощо). 

Гіперліпемія – підвищений вміст жирів у крові (понад 3,5 – 8 г/л).  

Види гіперліпемії: 

- аліментарна (харчова); 

- транспортна (порушення переміщення жирів із депо в печінку); 

- ретенційна (за зміни співвідношення білкових фракцій крові). 

 Жирова інфільтрація – накопичення жиру поза жировою тканиною 

(найчастіше через зниження активності гідролітичних або окисних ферментів). 

Жирова дистрофія має місце внаслідок жирової інфільтрації і порушення 

структури протоплазми жирових клітин. 

Жирова декомпозиція – наявність жирів у клітині у зв'язку з порушенням 

білково - ліпідних комплексів. 

Ожиріння – надмірне відкладення жиру в жировій тканині. Ожиріння 

поділяють на три види: 1) аліментарне; 2) гормональне; 3) церебральне.  

Основні причини ожиріння: підвищений вміст вуглеводів і жирів у їжі за 

невідповідного енергетичного їх використання; недостатнє використання 

(мобілізація) жиру з депо як джерела енергії; надлишкове утворення жиру з 

вуглеводів. 

П'ять типів гіперліпопротеїдемії: 

- індукована жирами ліпемія; 

- гіпер-α-ліпопротеїдемія (множинна горбиста ксантома); 

- дис-β-ліпопротеїдемія («флотувальна» гіперліпемія); 

- гіперпре-γ-ліпопротеїдемія (сімейна есенціальна гіперліпемія); 

- гіперхіломікронемія (комбінована ліпемія, викликана порушеннями 

обміну як жирів, так і вуглеводів). Надлишок ліпопротеїдів прискорює розвиток 
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атеросклерозу. 

α-ліпопротеїдемія (хвороба Тенжі). Механізм ґрунтується на недостатній 

евакуації ефірів холестерину. 

α-β-ліпопротеїдемія (хвороба Бассена–Корнцвейга) виникає в разі 

нездатності печінки до синтезу активного апротеїну або можливості синтезу 

тільки неактивного апротеїну В. 

Ліпідоза – накопичення ліпідів, зумовлене дефектами специфічних 

лізосомних гідролаз. 

3.6. Порушення білкового обміну 

У разі втрати білків або збільшеного їх використання організмом 

(голодування, протеїнурія, опіки, проноси, тиреотоксикоз, інфекційна гарячка) 

розвивається негативний азотистий баланс, коли кількість азотистих 

речовин, які виводяться з організму, переважає над кількістю речовин, які до 

нього надходять.  

Аліментарна білкова недостатність має місце в разі запальних і 

дистрофічних процесів у кишечнику, голодуванні, незбалансованому 

харчуванні. Порушення продукції білка може бути якісним і кількісним, 

спадковим і набутим. 

Гіпераміноацидемія – збільшення концентрації амінокислот у крові 

внаслідок пригнічення окисного деамінування, що проявляється підвищенням 

виведення амінокислот із сечею та формуванням особливого виду порушення 

обміну – аміноацидурії, яка може бути загальною (пов'язана з підвищенням 

концентрації в крові декількох амінокислот) або вибірковою (збільшення в 

крові вмісту однієї амінокислоти). 

Спадкові порушення обміну амінокислот можуть бути наслідком дефіциту 

або низької активності ферментів: фенілкетонурія та фінілпіровиноградна 

олігофренія – фенілаланінгідроксилази; алкаптонурія – оксидази п-

гідроксифенілпіровиноградної кислоти; тирозиноз – оксидази 

гемогентизинової кислоти; альбінізм – тирозинази; ксантинурія – 

ксантиноксидази; аргінінсукцинатурія – аргінінсукцинази. Пелагра – 

порушення обміну у зв'язку зі значним дефіцитом нікотинової кислоти та її 

аміду.  

Спадкові порушення синтезу сечовини спостерігаються в разі 

недостатнього утворення аргінінсукцинаталіази (аргінінсукцинатурія), 

карбамоїлфосфатсинтетази та орнітинкарбамоїлтрансферази (амоніємія), 

аргінінсукцинатсинтетази (цитрулінурія). 

Кінцевий продукт білкового обміну, що утворюється в процесі окиснення 

креатину, є креатинін. Креатинурія – підвищення рівня креатиніну в сечі 

(норма – 1-2 г за добу). Порушення синтезу та виділення сечової кислоти 

має місце внаслідок захворювання нирок, лейкозів. Яскравий приклад цих 

порушень – подагра. 

Порушення білкового складу крові проявляється або в його зниженні 

(гіпопротеїнемія), або підвищенні (гіперпротеїнемія). Гіпопротеїнемія має 

місце внаслідок зниження кількості альбумінів за різних видів голодування, 
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захворювань печінки, крововтрати, спадкових порушень синтезу білка і його 

втрати через порушення реабсорбції в нирках. 

Гіперпротеїнемія має місце у разі згущення крові за рахунок підвищення 

кількості глобулінів, в основному γ-глобулінів. Диспротеїнемія – порушення 

співвідношення між окремими білковими фракціями плазми крові за 

нормального загального вмісту білків. Умовно виділяють: дисглобулінемію, 

дис–γ–глобулінемію та дисімуноглобулінемію. 

 

ЛЕКЦІЯ 4. ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ СИСТЕМИ КРОВІ 

Система крові містить три компоненти: 1) органи кровотворення 

(гемопоезу); 2) органи кроворуйнування (гемодіерезу); 3) циркулюючу і 

депоновану фракції периферичної крові. 

 

4.1. Типові форми патологій і реактивних змін загального об’єму 

крові, співвідношення плазми і її формених елементів  

Через  різні патологічні процеси, хвороби і хворобливий стан може 

змінюватись як загальний об’єм крові, так і співвідношення її формених 

елементів і плазми. Виходячи з цього розрізняють: 1) нормоволемію 

(олігоцитемічну та поліцетимічну); 2) гіповолемію; 3) гіперволемію. 

Нормоволемія виникає в тому разі, коли зменшення загального об’єму 

крові зумовлене  зменшенням кількість плазми і  формених елементів крові.  

Олігоцитемічна нормоволемія характеризується нормальним загальним 

об’ємом крові за зменшення кількості її еритроцитів, що супроводжується 

спадом величини гематокриту нижче за 36 %. 

Поліцитемічна нормоволемія характеризується нормальним загальним 

об’ємом крові за збільшення кількості її формених елементів, що 

супроводжується збільшенням гематокриту вище за 48%. Проявляється такий 

стан розладами мікрогемоциркуляції у зв’язку зі згущенням крові, підвищенням 

її в’язкості й утворенням тромбів. Це спричиняє уповільнення кровотоку.   

Крововтрата − патологічний стан внаслідок кровотечі, що 

характеризується складним комплексом патологічних змін і компенсаторних 

реакцій, спрямованих проти зменшення об’єму циркулюючої крові і гіпоксії, 

обумовленої зниженням дихальної функції крові.  

Геморагічний шок має місце в результаті стрімкої гострої крововтрати. 

Провідним механізмом його розвитку є зменшення об’єму циркулюючої крові, 

що спричиняє зниження артеріального тиску, порушення мікроциркуляції, 

розлад кровопостачання життєво важливих органів (головного мозку, серця, 

нирок). Наслідком цього є розвиток гіпоксії, ацидозу й інтоксикації, що 

поглиблює перебіг шоку і в кінцевому результаті призводить до смерті. 

4.2. Типові форми патологій і реактивних змін у системі еритроцитів 

Система червоної крові (еритрон) представлена: а) органами 

кровотворення (головним чином, кістковим мозком); б) безпосередньо кров’ю; 

в)  органами кроворуйнування (основний − селезінка). 

Різноманітні порушення в системі еритрону, які виникають у фізіологічних 

умовах і за патологічних процесів, можуть супроводжуватися збільшенням 
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числа еритроцитів у крові (еритроцитози) або зменшенням із 

морфофункціональними змінами самих еритроцитів (анемії). 

Розрізняють регенеративні і дегенеративні форми еритроцитів. До 

регенеративних належать: а) ретикулоцити − без’ядерні клітини  брудно-

зеленого кольору з чорними включеннями у вигляді гранул. У нормі їх вміст у 

крові становить 0,2-2%. За посиленої регенерації пулу червоних клітин крові їх 

кількість може зростати до 50%; б) поліхроматофіли −  без’ядерні клітини із 

синюшним відтінком, що відрізняє їх від зрілих еритроцитів; в) нормобласти 

(ацидофільні, поліхроматофільні, базофільні) − ядерні попередники 

еритроцитів. У нормі в периферичній крові відсутні, наявні тільки в червоному 

кістковому мозку. Іноді  в разі гіперрегенеративних анемій у крові можуть бути 

еритробласти (попередники нормобластів). 

Дегенеративними називають якісні зміни еритроцитів, що свідчать про 

неповноцінність цих клітин і характеризуються такими явищами: а) змінами 

розмірів (анізоцитоз) – поява макро- і мікроцитів; б) змінами форми 

(пойкілоцитоз) − поява грушо-, серпоподібних, витягнутих, овальних, 

сферичних еритроцитів та еритроцитів із шипами; в) змінами забарвлення 

(анізохромія); г) наявністю в еритроцитах патологічних включень (тільця 

Жоллі, кільця Кебота − залишки ядра; базофільна зернистість − залишки 

базофільної речовини цитоплазми).  

У результаті зміни типу кровотворення з еритробластичного на 

мегалобластичний у крові з’являються так звані клітини патологічної 

регенерації: а) мегалобласти − дуже великі клітини (d = 12–15 мкм) з 

базофільною, поліхроматофільною чи ацидофільною цитоплазмою, що містять 

велике, ексцентрично розташоване ядро; б) мегалоцити − без’ядерні, 

інтенсивно забарвлені клітини овальної форми (d = 10–12 мкм і більше). Їх 

поява в червоному кістковому мозку і крові характерна для мегалобластичних 

анемій. 

Класифікація анемій: 

- постгеморагічні − розвиваються в результаті зменшення кількості 

еритроцитів в організмі (крововтрати); 

-  гемолітичні − пов’язані з підвищеним руйнуванням еритроцитів; 

-  дизеритропоезні − пов’язанні із порушенням кровотворення. 

4.3. Типові форми патологій і реактивних змін у системі лейкоцитів. 

Лейкоцитоз –  збільшення кількості лейкоцитів у периферичній крові. 

Реактивний лейкоцитоз – реактивна гіперплазія лейкопоезної ланки 

кровотворної системи з виходом у периферичну кров молодих форм 

лейкоцитів, що має місце за гострої втрати крові, а також у період 

гемолітичного кризу та внаслідок лімфогранулематозу.  

Лімфоцитоз – збільшення вмісту лімфоцитів у периферичній крові 

внаслідок ряду вірусних інфекцій, хронічних захворювань. 

Значне збільшення кількості лімфоцитів спостерігається в разі 

малосимптомного інфекційного лімфоцитозу – хвороби дитячого віку. 

Кількість лейкоцитів у цих хворих може коливатися від 30·10
9
/л до 100·10

9
/л і 

більше, а кількість лімфоцитів становить 60 – 90%, серед яких переважають 
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мезо- і мікрогенерації. Лімфоцитоз, що супроводжує інфекційний мононуклеоз, 

характеризується наявністю у крові атипових мононуклеарів (віроцитів).  

Збільшений вміст лейкоцитів (до 300 · 10
9
/л – 500 · 10

9
/л і вище)  і вихід у 

периферичну кров молодих елементів (баластних клітин) мають місце в разі 

гострого лейкозу. Характерна також  наявність у мазку крові напівзруйнованих 

ядер лімфоцитів – тіней Боткіна–Гумпрехта. У переважної більшості хворих 

(95%) лейкозний клон представлений В-лімфоцитами і лише у 5% хворих 

діагностується Т-клітинний хронічний лімфолейкоз.  

Лейкопенія – зменшення кількості лейкоцитів менше 4∙10
9
/л. Причини 

лейкопенії: зменшення продукції нейтрофілів; уповільнення виходу 

нейтрофілів із кісткового мозку; зменшення циркуляції нейтрофілів у 

кров’яному руслі.   

Лімфоцитопенія – зменшення кількості лімфоцитів. 

Відносна лімфоцитопенія – зменшення процентного вмісту лімфоцитів у 

лейкограмі, що спостерігається за всіх видів нейтрофільного лейкоцитозу. 

Абсолютна лімфоцитопенія – зменшення процентного вмісту лімфоцитів 

у лейкограмі, що спостерігається за лімфогранулематозу, у деяких хворих на 

лімфому; туберкульоз лімфатичних вузлів, у результаті впливу іонізуючого 

випромінювання. 

4.4. Типові форми патологій і реактивних змін у системі тромбоцитів 

Тромбоцитопенії − зменшення вмісту тромбоцитів у одиниці об’єму 

периферичної крові нижче за 150·10
9
/л. У разі зменшення кількості 

тромбоцитів нижче за 50·10
9
/л спостерігаються геморагічні прояви. За  

походженням тромбоцитопенії поділяють на спадково обумовлені й набуті. 

За  механізмом  розвитку виділяють: 

- тромбоцитопенії, пов’язані з порушеннями утворення тромбоцитів: 

а) мієлотоксичні тромбоцитопенії − виникають унаслідок ушкодження 

кровотворних клітин (дуже часто поєднуються з анемією і лейкопенією);                  

б) дефіцитні тромбоцитопенії − обумовлені недостатністю вітаміну В12 або фолієвої 

кислоти; в) дисрегуляційні тромбоцитопенії − пов’язані з порушенням утворення 

тромбоцитопоетинів − речовин, які стимулюють утворення тромбоцитів;                                

г) тромбоцитопенії, пов’язані зі зменшенням пулу кровотворення;  розвиваються 

внаслідок лейкозів і метастазів злоякісних пухлин; 

 тромбоцитопенії, пов’язані із посиленим руйнуванням тромбоцитів:  

а) ушкодження імунної системи, обумовлене антитромбоцитарними антитілами 

на власні компоненти кров’яних пластинок чи лікарські препарати, адсорбовані 

тромбоцитами (розвиток ідіопатичної тромбоцитопенічної пурпури − хвороби 

Верльгофа); б) гіперспленізм − гіперфункція селезінки, що супроводжується 

підвищенням активності фіксованих макрофагів, які фагоцитують усі формені 

елементи крові, у тому числі  тромбоцити; в) механічне ушкодження 

тромбоцитів − часто має місце в разі гемангіом, за наявності штучних клапанів 

у серці; г) набуті мембранопатії (гемолітична анемія Маркіафави – Мікелі) − 

соматичні мутації кровотворних клітин, які супроводжуються дефектами їх 

мембран, у результаті чого збільшується чутливість цих клітин до дії 

комплементу і відбувається їх руйнування; 
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 - тромбоцитопенії споживання виникають у результаті посиленого 

використання тромбоцитів на утворення тромбів (хвороба Шенляйн – Геноха, 

хвороба Мошковича, тромбогеморагічний синдром). 

У  патогенезі  геморагічного синдрому у разі тромбоцитопеній мають 

значення:  

1) порушення ангіотрофічної функції тромбоцитів, у результаті чого 

відбуваються дистрофічні зміни в ендотелії і збільшується ламкість 

мікросудин, що супроводжується діапедезом еритроцитів і крововиливами 

(петехії на шкірі, кровотечі з ясен і носа, крововиливи в головний мозок і 

сітківку ока);  

2) порушення адгезії й агрегації тромбоцитів, що є причиною порушення 

формування тромбоцитарного тромбу і призводить до збільшення часу 

кровотечі (проба Дюка);  

3) порушення вторинного спазму ушкоджених артеріол, оскільки за 

тромбоцитопеній виділяється недостатня кількість біогенних амінів 

(катехоламінів, серотоніну), які викликають скорочення гладких м’язів судин;  

4) порушення I фази згортання крові і ретракції згустку обумовлене 

недостатнім звільненням тромбоцитами фосфоглікозиду і фактора 8 

тромбостеніну.  

Гемофілія  − невиліковне генетичне захворювання, пов'язане з 

порушенням коагуляції (згортання) крові; у випадку цього захворювання різко 

зростає небезпека смерті  від крововиливу в мозок та інші життєво важливі 

органи, навіть за незначної травми. Хворим з важкою формою гемофілії нерідко 

дають групу інвалідності через часті крововиливи в суглоби (гемартрози) і 

м'язові тканини (гематоми). 

Гемофілія спричинена мутаціями одного з генів. . Залежно від конкретного 

гена розрізняють гемофілію  типів A, B та C. Гемофілія А спричинена 

дефектним білком − фактором крові VIII, так звана класична гемофілія 

(рецесивна мутація в X-хромосомі).  Гемофілія B викликана дефектним 

фактором крові IX (рецесивна м               утація в X-хромосомі). До гемофілії C 

призводить дефектний фактор крові XI (аутосомна рецесивна мутація). 

 

ЛЕКЦІЯ 5. ТИПОВІ ПОРУШЕННЯ  

ФУНКЦІОНУВАННЯ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ 

 

5.1. Основні патології серця 

До основних патологій серця належать: інфаркт, гіпертонічний криз, 

серцева недостатність, ішемічна хвороба серця. Їх можна встановити за 

електрокардіограмою. 

Електрокардіограма (ЕКГ) – графічна реєстрація різниці потенціалів 

електричного поля серця, що виникають в результаті його роботи.  Основні 

зубці та місця їх формування наведені нижче (рис. 1). 
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Рис. 1. Зубці ЕКГ: 

1 − збудження синусового вузла; 2 − збудження передсердь; 3 −  збудження АВ-вузла 

та пучка Гіса; 4 −  збудження перетинки; 5 −  активація стінок шлуночків; 6 −  повне 

збудження шлуночків, 7 −  реполяризація шлуночків; 8 −  слідова активація шлуночків 

 

5.2. Фактори регуляції  діаметра артеріол 

У мікроциркуляторному руслі місцеві механізми регуляції домінують над 

дією центральних нейроендокринних механізмів, а гуморальна регуляція 

домінує над рефлекторними взаємодіями (рис. 2). 

 
Рис. 2. Фактори регулювання діаметра артеріол: 

 Pg – простагландини; APUD – захват  та декарбоксилування амінних попередників; 

EDRF – ендотеліальна ретикулярна формація; Тх – тромбоксани, Lt – лейкотрієни 

 

5.3. Обмін між кров’ю та тканинами. Місцеві набряки 

Набряк – типовий патологічний процес, спричинений надлишком 

позаклітинної тканинної речовини. Набряк не являє собою самостійне 
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захворювання, це симптом захворювань серця, ускладнених серцевою 

недостатністю,  нирок, печінки (цироз); може мати місце внаслідок 

голодування, патології вагітності. Механізм розвитку набряку наведено далі 

(рис.3).  

 
Рис. 3. Фізіологічний механізм розвитку набряку 

 

Різновиди набряків: 

- гідростатичні, спричинені  підвищенням тиску в  капілярах; 

- гіпопротеінемічні, головна причина утворення яких − зменшення вмісту 

білків (особливо альбуміну) у плазмі крові та зниження колоїдно-осмотичного 
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(онкотичного) тиску плазми крові з виходом рідини з кров’яного русла в 

тканини; 

-мембрано-генні, спричинені підвищенням проникності капілярів 

унаслідок їх токсичних ушкоджень, запального процесу, порушення нервової 

регуляції. 

5.4. Ішемія. Артеріальна гіпертензія  

Ішемія – змінення кровонаповнення органа або тканини внаслідок 

зменшення припливу крові в його судинну систему. Ішемія – одна з 

найчастіших причин гіпоксії клітин організму (рис.4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.4. Патогенез ішемії 

Артеріальна гіпертензія (АГ) – стійке підвищення артеріального тиску 

(АТ) від 140/90 мм рт. ст. та вище  (рис. 5). Гіпертонічна хвороба складає 90-

95% випадків АГ, 3-4% − нефрогенні,  0,1-0,3% − ендокринні гіпертензії. 

 В залежності від тиску розрізняють три ступеня АГ: 

1 ступінь АГ − АТ систолічний 140-159/ АТ діастолічний 90-99; 

2 ступінь АГ − АТ систолічний 160-179/ АТ діастолічний 100-109; 
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3 ступінь АГ − АТ систолічний 180 та вище/ АТ діастолічний 110 та вище. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.  Патогенез артеріальної гіпертензії: 
АКТГ – адренокортикотропний гормон. 

 

 

 

5.5. Патологічне депонування крові, стаз, гіпоксія  

Стаз (грец. stasis − стан, нерухомість) − припинення руху крові або 

лімфи у судинах мікроциркуляторного русла (рис.6). 
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Рис. 6.  Механізми розвитку стазу: 

ХОК – хвилинний об’єм крові; АТ – артеріальний тиск 
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Кров'яне депо − венозні судини деяких органів і тканин, які за 

спільністю функцій об'єднані в окрему систему. Кров'яне депо не тільки 

здатне містити великі об'єми крові, але й може її активно викидати в 

кров'яне русло (селезінка, печінка, легені, шкіра). 

 

ЛЕКЦІЯ 6. ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ ТРАВЛЕННЯ. 

ГОЛОДУВАННЯ 

 

6.1.  Порушення травлення в порожнині рота 

Карієс зубів – патологічний процес, що характеризується прогресуючою 

деструкцією твердих тканин зуба (емалі й дентину) і утворенням дефекту у 

вигляді порожнини. Головна причина виникнення карієсу – міроорганізми 

зубного нальоту, які руйнують тверді тканини зуба. 

Пародонтит – запально-дистрофічний процес, що характеризується 

ураженням пародонта, резорбцією зубних комірок, гноєтечею з ясен, 

розхитуванням і випаданням зубів. 

Гіперсалівація (підвищене слиновиділення) спостерігається внаслідок 

запалення слизової оболонки порожнини рота, захворювань органів травлення, 

під час блювання, вагітності, через дію холіноміметиків, фосфорорганічних та 

бойових отруйних речовин. 

Гіпосалівація (знижене слиновиділення) має місце в разі інфекційних 

процесів та гарячкового стану, зневоднення, дії речовин, що пригнічують 

парасимпатичну іннервацію, запальних процесів у слинних залозах. 

Дисфагія (порушення ковтання) може бути пов'язана з розладом функцій 

трійчастого, під'язикового, блукаючого, язикоглоткового та інших нервів, а 

також із порушенням роботи ковтальних м'язів. Спостерігається також за 

дефектів твердого та м'якого піднебіння, ураженнях дужок м'якого піднебіння і 

мигдаликів (ангіна, абсцес), у випадку захворювань на сказ, правець, істерію 

(через спастичні скорочення м'язів глотки), спазм або параліч м'язової оболонки 

стравоходу і т. д. 

6.2. Порушення травлення в шлунку 

Порушення секреторної функції шлунка спричинене органічними 

ураженнями шлункових залоз (зміна кількості, гіпертрофія чи атрофія клітин), а 

також зміною їх функціональної активності. 

Гіпеpсекpеція (надмірне виділення) шлункового соку – сумаpна кількість 

більше 120 мл/год. Цей стан зазвичай супроводжується гіперхлоргідрією – 

підвищеним утворенням хлороводневої кислоти (рН = 1,0 – 2,0). 

Спостерігається у випадку виразкової хвороби дванадцятипалої кишки, 

астрального гастриту, пілороспазму та пілоростенозу, під впливом 

охолодження, алкоголю, гарячої їжі та деяких лікарських препаратів. 

Гіпосекpеція (недостатнє виділення) шлункового соку – сумаpна 

кількість менше ніж 100 мл/год, зазвичай супроводжується гіпохлоргідрією – 

зниженим утворенням хлороводневої кислоти (рН = 4,1 – 6,9). Спостерігається 

в разі гострого і хронічного гастриту, пухлин шлунка, зневоднення організму. 
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Анацидний стан (ахлоргідрія) –  відсутність вільної хлороводневої 

кислоти (рН=7,0 і більше) у шлунковому соку. 

Ахілія (відсутність соку) – втрата здатності виділяти хлороводневі 

кислоту і ферменти. 

Унаслідок розладу рухової функції шлунка змінюється його 

перистальтика (гіпер- і гіпокінез) та м'язовий тонус (гіпер- і гіпотонія). 

Порушення рухової функції шлунка клінічно проявляються гикавкою, печією, 

нудотою, блюванням і проносом. 

Виразкова хвороба шлунка і дванадцятипалої кишки – хронічне 

захворювання поліциклічного характеру, для якого властива поява дефектів на 

слизовій оболонці шлунка або цибулини дванадцятипалої кишки. Етіологію 

визначають: емоційне і фізичне перенапруження, різні стресові ситуації, 

неправильне харчування, шкідлива професійна діяльність, лікарські засоби, 

генетичні фактори, а також бактерії типу Helicobacter pylori у фундальному 

відділі шлунка. 

Гастрит – запалення слизової оболонки шлунка. Розрізняють гострий і 

хронічний гастрит. Причинами виникнення гострого гастриту найчастіше є 

екзогенні фактори: 1) аліментарний (прийом недоброякісної, гострої, гарячої чи 

занадто холодної їжі, міцних алкогольних напоїв); 2) дія деяких лікарських 

засобів (саліцилати, атофан, бутадіон та ін.); 3) алергічна реакція на деякі 

харчові продукти (яйця, риба); 4) інфекційні захворювання (грип, кір, 

скарлатина); 5) порушення гормональної системи, хронічні септичні осередки, 

хронічні інфекції, порушення обміну речовин та ін. 

6.3. Порушення кишкового травлення 

Ахолія  (відсутність жовчі)  або гіпохолія (недостатнє її утворення) є 

наслідком порушення функцій печінки і жовчовивідних шляхів. 

Порушення секреції панкреатичного соку спостерігається в разі 

закупорення або стискання панкреатичної протоки, кістозного фіброзу 

підшлункової залози, гострого і хронічного панкреатиту чи дуоденіту, 

порушення нервово-гуморальних механізмів регуляції панкреатичної секреції. 

Панкреатит – запалення підшлункової залози, що часто має гострий 

характер і супроводжується розвитком панкреатичного шоку, що загрожує 

життю. Причини панкреатиту: зловживання алкоголем, переїдання, вживання 

значної кількості жирної їжі, жовчні камені і поліпи протоки підшлункової 

залози, холецистит тощо. 

Посилення рухової функції кишечнику має місце у випадку запальних 

процесів (ентерит, коліт), у результаті чого прискорюється переміщення 

харчових мас, погіршується їх травлення й усмоктування, розвивається 

диспепсія. Тривалий пронос призводить до порушення водно-сольового обміну 

і виснаження. 

Ослаблення перистальтики спостерігається в разі зменшення 

рефлекторних подразнень, малого обсягу їжі, підвищеного травлення в шлунку, 

за зниженої збудливості центру блукаючого нерва. Тривале ослаблення 

перистальтики призводить до запору, інтоксикації організму, метеоризму 

(скупчення газів). 
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Непрохідність кишок має місце внаслідок вродженої аномалії, 

гельмінтозу, як післяопераційне ускладнення, через недоїдання та вживання 

недоброякісної їжі. Гостра непрохідність кишок буває механічною (стискання, 

заворот, закупорення каловими масами) і динамічною (внаслідок спазму або 

паралічу м'язової оболонки кишок).  

6.4. Голодування 

Голодування – це типовий патологічний процес, який розвивається в тих 

випадках, коли організм не отримує їжі зовсім, отримує її в недостатній 

кількості або не засвоює внаслідок хвороби. 

Голодування за своїм походженням може бути фізіологічним (періодично 

повторюватися у зв'язку з особливими умовами мешкання або розвитку) і 

патологічним. Розрізняють голодування повне і неповне. Повне голодування 

може бути без обмеження води, з обмеженням або зовсім без води (абсолютне 

голодування). Неповне голодування розвивається в тому випадку, коли до 

організму надходять всі поживні речовини, але в недостатній за калорійністю 

кількості.  Причини голодування: зовнішні — відсутність їжі, внутрішні — 

вади розвитку, захворювання органів травної системи, інфекційні процеси, 

анорексія. 

Періоди повного голодування: 1) байдужості, коли людина веде себе 

відносно спокійно і особливі зміни не виявляються; 2) збудження, яке наростає 

у міру посилення відчуття голоду; 3) пригнічення (найдовший) — людина стає 

в'ялою, байдужою, більшу частину лежить; 4) параліч і загибель. 

Квашіоркор – одне із поширених в Африці, Центральній і Південній 

Америці, Індії та Індокитаї захворювань раннього дитячого віку, пов'язане з 

недостатнім білковим харчуванням, особливо нестачею тваринного білка (м'яса, 

молока тощо). 

Аліментарний маразм – одна з форм тяжкої білково-енергетичної 

недостатності, яка розвивається через дефіцит як пластичних (білки), так і 

енергетичних (жири, вуглеводи) компонентів. 

Пелагра і бері-бері – захворювання, що виникають через дефіцит 

незамінних амінокислот і вітамінів. 

У разі недостатнього надходження в організм натрію хлориду 

спостерігається розлад секреторних процесів, порушується синтез білків, 

функції печінки, травного каналу, нирок, знижується осмотичний тиск крові, 

підвищується надходження води в клітини, знижується артеріальний тиск, 

порушується діяльність серця, розвивається слабкість м'язів; за нестачі калію 

знижується збудливість нервових і м'язових клітин, падає тонус судин, 

розвивається анемія; через брак кальцію розвивається тетанія, заліза – 

гіпохромна анемія, тканинна гіпоксія; нестача кобальту призводить до 

сповільнення дозрівання нормобластів і виходу зрілих еритроцитів у 

периферичну кров, фтору – до порушення кісткоутворення і розвитку карієсу; 

недостатня кількість йоду спричиняє розвиток ендемічного зобу і гіпотиреозу. 

Нестача вітамінів (авітаміноз, гіповітаміноз) – одна з форм якісного 

голодування, що може бути екзогенною (внаслідок відсутності або низького 

вмісту вітамінів у їжі) або ендогенною (у результаті порушення всмоктування 
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вітамінів у травному каналі, їх перетворення на активну форму, через ріст 

пухлини, лейкоз, деякі види ферментопатії, ендокринні захворювання, 

надходження з їжею антагоністів вітамінів).  

Сьогодні голодування застосовують як неспецифічний метод лікування 

деяких хвороб, зокрема алергічних, серцево-судинних, шлунково-кишкових, 

шкірних, психічних, а також ожиріння, захворювань суглобів. 

 

ЛЕКЦІЯ 7. ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ  

ЗОВНІШНЬОГО ДИХАННЯ 

 

7.1. Недостатність дихання 

Недостатність дихання – порушення функції легень забезпечувати 

нормальний газовий склад крові або забезпечення його за рахунок значно 

більшої роботи дихальних м'язів. 

Розрізняють чотири форми недостатності дихання: 

-  центральна – ослаблення здатності нейронів контролюючих центрів 

системи регуляції кислотно-лужного стану і вмісту кисню в крові реагувати на 

порушення газообміну; може розвиватися в результаті дії хімічних наркотичних 

речовин; за тривалої гіпоксії; внаслідок органічних (набряк, запалення, 

порушення кровообігу та ін.) і функціональних розладів нервової системи 

(неврози, істеричні реакції та ін.); 

-  периферична, або нервово-м'язова – розвивається внаслідок ураження 

еферентних нервів, які іннервують дихальні м'язи; через порушення нервово-

м'язової передачі імпульсів або запальні і дистрофічні процеси в дихальних 

м'язах; спостерігається за поліомієліту, ботулізму, правця, міастенії, 

поліневриту, міозиту, порушення функції діафрагми, спричиненого ураженням 

діафрагмального нерва; 

-  торакодіафрагмальна, або парієтальна – розвивається в разі 

обмеження екскурсійних рухів грудної клітки і діафрагми за нормального 

функціонування центральної регуляції дихання і повної передачі імпульсів до 

дихальної мускулатури; спостерігається за раннього скостеніння реберних 

хрящів, деформації ребер і хребта, метеоризму, асциту, міжреберної невралгії, 

плевриту і т. д.; 

-  легенева має місце найчастіше і розвивається внаслідок порушення 

газообміну в легенях, спричиненого патологічними процесами, які погіршують 

вентиляцію альвеол, дифузію газів через альвеолярно-капілярну мембрану і 

порушують кровообіг у легенях. Розрізняють два види легеневої недостатності: 

обструктивну і рестриктивну. 

Обструктивна форма легеневої недостатності – основний прояв 

бронхіальної астми, обструктивної (вторинної) емфіземи легень, бронхіту, 

бронхостенозу та інших захворювань. Бронхообструктивні стани можуть бути 

результатом потрапляння стороннього тіла в трахею і бронхи; здавлення 

дихальних шляхів збільшеними лімфатичними вузлами, пухлиною 

середостіння; отруєння холінотропними речовинами; передозування бета-

блокаторами. 
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В основі рестриктивних розладів дихання лежать два механізми: 1)втрата 

еластичних волокон (у результаті первинної емфіземи легень, пневмосклерозу, 

набряку легень, пневмотораксу); 2) зниження кількості сурфактанта (внаслідок 

ателектазу легень, емболії легеневої артерії, пневмонії, гідротораксу). 

Емфізема – захворювання легеневої паренхіми, яке супроводжується 

руйнуванням тонкої мережі легеневих капілярів та альвеолярних перегородок, а 

також звуженням просвіту термінальних бронхіол.  

Ателектаз – патологічний процес, внаслідок якого припиняється 

вентиляція альвеол і вони спадають через розсмоктування в них повітря. 

Зниження дифузної здатності альвеолярно-капілярної мембрани (альвеолярно-

капілярний блок) може бути зумовлене зміною структури мембрани, її 

потовщенням або скороченням сумарної поверхні мембрани. Дифузія 

порушується через інфільтрацію тканини легень рідиною, гострі пневмонії, 

набряк, лімфостаз. Особливо важкі форми дифузійної  недостатності 

спостерігаються за дистрес-синдрому — злипання альвеол унаслідок 

порушення біосинезу сурфактанта (у новонароджених при  патології вагітності 

і пологів), через хворобу «гіалінових мембран», «шокову легеню», 

дисеміноване внутрішньосудинне згортання (ДВЗ-синдром), аспірацію, 

патологію ферментів протеолізу та їх інгібіторів (панкреатит). Скорочення 

сумарної поверхні мембрани може бути наслідком первинної емфіземи легень, 

деструкції паренхіми за туберкульозу або стафілококових уражень, поширених 

ателектазів і резекцій легень. 

Перфузія – порушення легеневого кровообігу.  

Гіперперфузія – збільшення легеневого кровообігу. Загальна масивна 

гіперперфузія легень спостерігається за гострої асфіксії (до того часу, поки не 

відбудеться зниження серцевого викиду); за стресових ситуацій, які 

супроводжуються централізацією кровообігу; у поєднанні з пригніченням 

дихального центру; через порушення синаптичної провідності; ураження 

дихальних м'язів; обмеження рухливості грудної клітки. 

Гіпоперфузія – зниження легеневого (альвеолярного) кровообігу внаслідок 

системних порушень гемодинаміки, які супроводжуються зменшенням 

серцевого викиду, значним зниженням артеріального тиску (гостра 

недостатність правого шлуночка, значна крововтрата, шокові стани, колапс та 

ін.), зменшенням об'єму циркулюючої крові.  

Пневмоторакс – патологічний процес, який характеризується 

підвищенням тиску в порожнині плеври внаслідок накопичення в ній повітря і 

може бути причиною проникного поранення грудної клітки, розпаду тканини 

легень (пухлина, туберкульоз, абсцес), розриву емфізематозних альвеол.  

Пневмоторакс буває закритим (порожнина плеври закрита від 

атмосферного повітря), відкритим (атмосферне повітря постійно потрапляє в  

порожнину плеври) і клапанним (атмосферне повітря потрапляє в плевральну 

порожнину, а його виходу перешкоджає клапан). 

Пневмосклероз (фіброз) – патологічний процес у легенях, який 

характеризується надмірним розростанням сполучної тканини. Найчастіше є 

наслідком хронічних запальних процесів, токсичних уражень, тривалих 
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запалень (пневмоконіоз, силікоз), ателектазу, емфіземи, колагенозів та ін. Може 

мати віковий характер. 

Пневмонія – запальний процес у легенях, що характеризується 

порушенням кровообігу і газообміну. 

Асфіксія – важка гостра дихальна недостатність, за якої в кров перестає 

надходити кисень і не виводиться вуглекислий газ. Виникає внаслідок сильного 

пригнічення дихального центру, порушення проведення імпульсів до 

дихальних м'язів, паралічу дихальної мускулатури, різкого обмеження руху 

грудної клітки, порушень ковтання, пов'язаних із ураженням центральної 

нервової системи. Може розвиватися у зв'язку зі змінами в дихальних шляхах і 

легенях: здавлення ззовні, закупорення їх просвіту (сторонні тіла, пухлина, 

наявність рідини, потрапляння блювоти або води), двосторонній пневмоторакс, 

набряк слизової оболонки бронхів, фібринозний ексудат за дифтерії. 

7.2. Порушення регуляції зовнішнього дихання 

Брадипное – зменшення частоти дихальних рухів, що розвивається 

внаслідок впливу на дихальний центр патогенних факторів, які знижують 

збудливість дихальних нейронів: підвищений артеріальний тиск (рефлекс 

барорецепторів дуги аорти і сонної пазухи); гіпероксія (періодичне збудження 

хеморецепторів, чутливих до зниження напруженості молекулярного кисню в 

артеріальній крові). 

Гіперпное – часте глибоке дихання, зумовлене посиленою м'язовою 

роботою внаслідок рефлекторної чи гуморальної стимуляції дихального центру 

за зниження парціального тиску кисню в повітрі, анемії, ацидозу, емоційних 

навантажень тощо. 

Тахіпное (поліпное) – часте поверхневе дихання, спричинене активізацією 

центру вдиху і надмірною стимуляцією факторів, які його гальмують. 

Супроводжує такі патологічні стани, як гарячка, функціональні порушення 

нервової системи, ураження легень (пневмонія, набряк, ателектаз тощо), біль 

через пошкодження грудної клітки, плеврит, які обмежують глибину дихання і 

збільшують його частоту. 

Апное – тимчасова зупинка дихання, спричинена зниженням рефлекторної 

чи хімічної стимуляції дії дихального центру найчастіше внаслідок зменшення 

напруження в артеріальній крові СО2. Через дихальну недостатність та деякі 

інші патологічні процеси в людини виникає відчуття нестачі повітря і пов'язана 

з ним потреба посилити дихання, що називають задишкою або диспное. 

Виділяють інспіраторну (посилений вдих) і експіраторну (посилений видих) 

задишку. Інспіраторна задишка виникає під час емоційного збудження та 

виконання важкої фізичної роботи, а також внаслідок збудження дихального 

центру, серцевої недостатності, анемії, деструктивних порушень дихання, 

органічних і функціональних уражень ЦНС, недостатньої оксигенації крові та 

ін. Інспіраторна задишка характерна для обструктивних розладів дихання. 

Періодичне дихання – порушення ритму дихання, чергування періодів 

дихання з періодами апное. Існує два його типи – дихання Чейна – Стокса і 

дихання Біота. 
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Дихання Чейна — Стокса характеризується циклами: спочатку дихальні 

рухи наростають за амплітудою до гіперпное, а потім відбувається їх 

зменшення аж до апное, після чого цикл повторюється. Має місце за 

гіпоксичного стану. 

Дихання Біота – повторення періодів апное і відновлення дихальної 

активності без зміни амплітуди дихальних рухів; найчастіше має місце за 

уражень ЦНС.  

Дихання Куссмауля – «шумне» дихання із великим за ємністю вдихом та 

активним видихом і форсованим скороченням експіраторних м'язів – 

спостерігається в разі уремічної та гіперглікемічної коми. Виникає в результаті 

порушення збудження дихального центру на фоні гіпоксії мозку, ацидозу та 

інших токсичних явищ. 

Апнейстичне дихання характеризується тривалим судомним зусиллям 

вдихнути, що зрідка переривається видихом.  

Гаспінг-дихання – поява поодиноких рідких судомних дихальних рухів 

після зупинки дихання в результаті паралічу дихального центру через асфіксію 

або крововтрату. Таке дихання називають термінальним або агональним.  

 

ЛЕКЦІЯ 8. ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ  

ЕНДОКРИННОЇ СИСТЕМИ 

 

8.1. Патогенез ендокринних порушень 

Гормональні порушення, або ендокринні захворювання  – клас 

захворювань, спричинених порушенням функцій залоз внутрішньої секреції: 

надлишковим (гіперфункція) або недостатнім (гіпофункція) виділенням 

гормонів. 

Причини ендокринних порушень: 

– психічна травма; 

– некроз; 

– пухлина; 

–запальний процес; 

– бактеріальні та вірусні захворювання, інтоксикації; 

– місцевий розлад кровообігу (крововиливи, тромбоз); 

– аліментарні порушення (дефіцит йоду та кобальту в їжі та воді, надмірне 

вживання вуглеводів); 

– іонізуюче випромінювання; 

– уроджені хромосомні та генні аномалії. 

Механізми ендокринних порушень 

1.  Порушення центральних механізмів регуляції ендокринних залоз , тобто  

ланки регуляції.  

2. Порушення процесів синтезу і секреції гормонів в ендокринній залозі, 

тобто залозистої ланки, зумовлені: 

– прямою ушкоджувальною дією різних патогенних факторів (механічних, 

токсичних, інфекційних ) на клітинні структури залози; 

– розладом кровообігу, газообміну, живлення залози; 
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– пухлинним процесом; 

– аутоімунним процесом; 

– генетичними дефектами процесів біосинтезу гормонів; 

– зміною (частіше зниженням) чутливості клітин периферичних 

ендокринних залоз до відповідного тропного гормону та ін. 

3. Позазалозисті гормональні (ендокринні) порушення, тобто порушення 

ланок транспорту, метаболізму, депонування, виведення та ефекту дії гормонів. 

8.2. Порушення функцій гіпоталамо-гіпофізарної системи 

Функції більшості залоз внутрішньої секреції регулюють гормони 

передньої частки гіпофіза (аденогіпофіза). На вивільнення цих гормонів, у свою 

чергу, впливають гормони нейронів гіпофізотропної зони медіальної області 

гіпоталамуса, які мають стимулювальну (рилізинг-фактори) або гальмівну 

(інгібуючі фактори) дію на гіпофіз. Рилізинг-фактори вивільняються з нервових 

відростків в області серединного узвишшя і через гіпоталамо-гіпофізарну 

систему з кров’ю надходять до аденогіпофіза.  

Ліберини (рилізинг-фактори) – нейрогормони (гормони гіпоталамуса), які 

стимулюють секрецію гормонів передньої частини гіпофіза (аденогіпофіза). 

Статини – нейрогормони (гормони гіпоталамуса), які гальмують 

секрецію гормонів гіпофіза. 

Принцип регулювання функцій гіпоталамо-гіпофізарною системою 

полягає в тому, що в разі підвищення в плазмі вмісту гормонів периферичних 

ендокринних залоз зменшується викид відповідного рилізинг-фактора в 

кровоносні судини медіальної області гіпоталамуса. Регуляція за принципом 

негативного зворотного зв’язку, у якій беруть участь медіальний гіпоталамус, 

гіпофіз і периферичні ендокринні залози, відбувається навіть за відсутності 

впливу з боку ЦНС. Регуляція зберігається після повного відокремлення 

медіальної ділянки гіпоталамуса від решти відділів ЦНС. Роль ЦНС полягає в 

пристосуванні цієї регуляції до внутрішніх і зовнішніх потреб організму.  

Найбільш помітним зовнішнім проявом гіпофункції аденогіпофіза є різке 

порушення росту та загального розвитку організму. Зупинка росту пов'язана з 

недостатністю соматотропної функції гіпофіза. Більшість інших порушень 

спричинена недостатнім утворенням гормонів у периферичних залозах – 

щитовидній, наднирковій і статевих, у яких відбувається атрофія внаслідок 

випадіння відповідних функцій гіпофіза.  

Повна недостатність функцій гіпофіза (пангіпопітуїтаризм) буває 

вродженою або набутою. Найбільш часті причини захворювання – пухлини, 

післяпологовий некроз гіпофіза, травма черепа, запалення, тромбоз, вірусна 

інфекція. 

Ушкодження залози в ембріональному або в препубертатному періоді 

призводить до карликовості, статевого недорозвинення, ослаблення функцій 

щитовидної залози, ендокринно-обмінних порушень, зниження реактивності. 

 Гіпофізарна кахексія, або хвороба Сіммондса (порушено понад 95 % маси 

залози) характеризується сильним виснаженням, атрофією щитовидної, 

надниркової та статевих залоз, м'язової тканини, вісцеральних органів, 

руйнуванням кісткової тканини, випадінням зубів і волосся, розладом функцій 



© Ляшенко В. П., Севериновська О. В., 

Хоменко О. М., 2013 

30 

 
 

вегетативної нервової системи, гіпоглікемією, підвищенням чутливості до 

інсуліну.  

Гіперфункція аденогіпофіза людини проявляється гіпофізарним 

гігантизмом (у молодому віці) чи акромегалією (у пізньому віці). Через вплив 

соматотропіну на різні ланки регуляції вуглеводного обміну в разі акромегалії 

часто спостерігається гіперглікемія, зниження толерантності до вуглеводів, 

зменшення чутливості до інсуліну. 

8.3. Порушення функцій щитовидної і прищитовидної залоз 

Гіпотиреоз (гіпофункція щитовидної залози) – порівняно рідке 

захворювання, спостерігається переважно в жінок 30 – 60 років; для нього 

характерні зниження обміну речовин, ожиріння, малорухомість, зниження 

температури тіла, а також порушення вищої нервової діяльності, трофіки, 

водно-електролітного, білкового і жирового обмінів, росту і статевого розвитку, 

терморегуляції та інших функцій організму. 

Причинами розвитку гіпотиреозу в людей є вроджені дефекти біосинтезу 

тиреоїдних гормонів, вроджена гіпоплазія або аплазія щитовидної залози, 

аутоімунні та інфекційні запальні процеси в залозі, видалення великої кількості 

залозистого епітелію під час хірургічних операцій, ушкодження залози 

тиреостатичними препаратами або радіоактивним йодом внаслідок 

перевищення лікувальних доз,  недостатнє надходження в організм йоду та 

кобальту. Тяжку форму гіпотиреозу називають мікседемою.  

Уроджена мікседема є клінічною ознакою кретинізму. За цього 

захворювання розумовий розвиток доходить до ступеня дебільності; 

відзначається глухонімота. Можливі органічні ураження нервової системи – 

гідроцефалія, пірамідні ознаки, збільшення турецького сідла на рентгенограмі.  

Ендемічний зоб – збільшення щитовидної залози через недостатність йоду 

в організмі. Це захворювання поширене в усьому світі. В окремих районах 

хворіє від 0,4 до 90 % населення. Місцевість вважають ендемічною, якщо 10 % 

населення мають ознаки зоба. Жінки частіше хворіють на зоб, ніж чоловіки.  

До гіперфункції щитовидної залози (тиреотоксикозу) призводять 

підвищення продукції тиреоїдних гормонів (гіпертиреоз), ослаблення міцності 

зв'язку тироксину з тироксинзв'язуючим глобуліном, порушення метаболізму 

гормонів щитовидної залози або підвищення чутливості тканин-мішеней до їх 

дії. Найбільш частим його проявом є дифузний токсичний зоб (базедова 

хвороба, хвороба Грейвса). Базедова хвороба характеризується типовим 

симптомокомплексом: збільшенням щитовидної залози, витрішкуватістю, 

підвищенням основного обміну, посиленням теплопродукції, тахікардією, 

тремтінням пальців рук, підвищенням психічної збудливості, гіпргілкемією. 

 У патогенезі базедової хвороби основне значення мають порушення 

імунологічних процесів і збільшення чутливості адренорецепторів до 

катехоламінів.  

Гіпофункція паращитовидних залоз (гіпопаратиреоз) у людини 

найчастіше розвивається через випадкове ушкодження або видалення 

паращитовидних залоз під час оперативного втручання на щитовидній залозі. 

Недостатність функції паращитовидних залоз спричиняє розвиток 
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паратиреопривної тетанії. У результаті зменшення концентрації кальцію в крові 

(з 2,25–2,99 до 1–1,25 ммоль/л) змінюється співвідношення одновалентних (К
+
) 

і двовалентних (Са
2 +

, Мg
2 +

) іонів. Наслідком цього є різке підвищення нервово-

м'язової збудливості. З'являється м'язова ригідність, порушується хода.  

У результаті гіперфункції паращитовидних залоз спостерігається 

гіперпаратиреоз – хронічне ендокринно-обмінне захворювання, 

патобіохімічною основою якого є порушення фосфорно-кальцієвого обміну: 

воно виникає внаслідок надлишкової продукції паратиреоїдного гормону (ПТГ) 

гіперплазованими або зміненими пухлиною паращитовидними залозами. 

Причиною первинного гіперпаратиреозу є аденома одної або декількох залоз, 

рідше – дифузна гіперплазія всіх чотирьох залоз, причому приблизно половина 

випадків з ураженням декількох залоз – це прояви спадкових синдромів, 

зокрема МЕН-1 і МЕН-2А. Паратиреоїдна карцинома має місце не більше, ніж 

у 1% хворих. Причини гіперплазії, аденоматозу або раку прищитовидних залоз 

у переважній більшості випадків залишаються невідомими. Певну роль у 

виникненні цього захворювання відіграють екзогенні та ендогенні фактори – 

гостра і хронічна інтоксикація, тривалий прийом деяких ліків, несприятливі 

екологічні умови.  

8.4. Порушення функцій надниркових залоз 

Порушення функції кори надниркових залоз проявляються їх 

гіпофункцією або гіперфункцією. Уперше Броун-Секар установив, що 

видалення обох надниркових залоз (адреналектомія) спричиняє патологічні 

зміни, несумісні з життям. При цьому вирішальне значення має випадіння 

функції кіркової речовини, тоді як недостатність мозкової речовини 

компенсується виробленням катехоламінів хромафінними клітинами 

симпатичної частини вегетативної нервової системи. 

Гостра адренокортикальна недостатність у людини може виникнути 

внаслідок крововиливу в надниркові залози. Хронічну недостатність кіркової 

речовини надниркових залоз у людини називають аддисоновою або бронзовою 

хворобою. Вона виникає здебільшого в разі туберкульозу надниркових залоз, а 

також атрофії кіркової речовини після перенесених важких інфекційних 

захворювань або тривалого лікування кортикостероїдними препаратами. Для 

хронічного гіпоадренокортицизму характерні схудлість, швидка фізична і 

психічна втомлюваність, поганий апетит, дисфункція травного каналу, 

артеріальна гіпотензія, прогресуюча гіперпігментація шкіри. Механізм 

гіперпігментації пов'язаний із посиленням меланоцитостимулюючої активності 

гіпофіза, яка супроводжує збільшення секреції кортикотропіну.  

Провідними патогенетичними ланками, що визначають клінічну картину 

гіперфункції та дисфункції кіркової ревочини надниркових залоз, є 

надлишкова секреція гідрокортизону (хвороба і синдром Іценка–Кушінга), 

альдостерону (гіперальдостеронізм), андрогенів (адреногенітальний синдром, 

андростерома) або естрогенів (кортикоестрома). 

Надмірна секреція катехоламінів через порушення функцій мозкової 

речовини надниркових залоз спостерігається в разі феохромоцитоми – пухлини 

з мозкової речовини надниркових залоз. Вона супроводжується 
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пароксизмальною або стійкою артеріальною гіпертензією чи нападами, під час 

яких виникає тахікардія, підвищується артеріальний тиск, з'являється різкий 

біль у надчеревній частині, рясне потовиділення. Напади пов’язані з масивним 

викидом у кров адреналіну й норадреналіну під впливом психічного або 

фізичного навантаження та інших провокаційних факторів. 

8.5. Порушення функцій статевих залоз 

Гіпофункція статевих залоз може бути зумовлена видаленням їх 

хірургічним шляхом (кастрація), запальним процесом, токсинами, іонізуючим 

випромінюванням, розладами гіпоталамо-гіпофізарної регуляції. Існують також 

уроджені порушення статевого розвитку, зумовлені хромосомними аномаліями 

або мутацією генів. Неопущення яєчок у мошонку (крипторхізм), гіпоплазія 

яєчок та яєчників, уроджена відсутність статевих залоз, псевдогермафродитизм 

— усі ці аномалії розвитку супроводжуює гіпогонадизм. 

Згасання гормональної активності статевих залоз із віком лежить в основі 

клімаксу в жінок і чоловіків. Клімактеричний синдром іноді набуває 

патологічного характеру і потребує лікування. 

Гіперфункція статевих залоз у разі посилення гонадотропної функції 

гіпофіза або гормональноактивної пухлини яєчок та яєчників у ранньому віці –

зумовлюють передчасне статеве дозрівання. Гіперандрогенізація спричиняє у 

хлопчиків ранній прояв вторинних статевих ознак – низький голос, появу 

волосся на лобку, обличчі, у пахвових ямках та ін. У дівчаток під впливом 

надлишку естрогенів дуже рано з'являється менструація, спостерігається ріст 

молочних залоз, поява волосся на лобку, відкладання жиру в ділянці таза і 

стегон. 

8.6. Стрес і загальний адаптаційний синдром 

Сучасні найбільш поширені визначення стресу: 

1) неспецифічна реакція організму на будь-яку вимогу ззовні, вроджений 

захисний механізм, що на ранніх етапах еволюції дав можливість людині 

вижити в первісних умовах (Г. Сельє, 1974); 

2) реакція організму на значний подразник;  

3) спосіб досягнення резистентності (стійкості) організму в умовах 

ушкоджувального фактора, а також спосіб тренування захисних механізмів 

організму. 

Розрізняють стрес гострий і хронічний. У першому випадку механізми 

захисту мають короткочасний характер – вмикаються у момент дії подразника-

стресора, у другому випадку стресор діє довго, тому реакція на нього має свої 

особливості. Стрес буває фізичний і емоційний (психогенний). У першому 

випадку має місце захист від впливу фізичних факторів (опік, травма, 

надсильний шум тощо), у другому – захист від факторів, що викликають 

негативні емоції. 

Г. Сельє ввів також поняття – еустрес і дистрес. Еустрес – це позитивний 

стрес, захисна реакція, що проходить безболісно, без втрат для організму; 

дистрес – це надмірний стрес, захист від ушкоджувального фактора, що 

спричиняє ослаблення його можливостей.  
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Під стресорами розуміють усі фактори зовнішнього або внутрішнього 

середовища, небезпечні для здоров’я і цілісності організму. До таких факторів 

належать: 

– шкідливі стимули навколишнього середовища (загазованість, високий 

рівень радіації, несприятливий мікроклімат тощо); 

– порушення фізіологічних процесів в організмі, наприклад за різних 

захворювань (інфекційних, соматичних і т.д.); 

–робота в умовах дефіциту часу; 

– робота в умовах ризику для власного життя або життя інших людей; 

– усвідомлювана загроза життю; 

– ізоляція і ув’язнення; 

– остракізм (вигнання, гоніння), груповий тиск; 

– відсутність контролю над подіями; 

– відсутність мети в житті; 

– відсутність подразників. 

У реалізації адаптаційних реакцій організму, спрямованих на протидію 

ушкоджувального фактора, беруть участь різні механізми, які називають 

реалізуючими системами. Механізми, що перешкоджають розвитку стрес-

реакції або знижують її побічні негативні ефекти, називають 

стреслімітуючими системами або системами природної профілактики 

стресу. 

Отже, стрес – це неспецифічний компонент адаптації, за рахунок якого 

мобілізуються енергетичні та пластичні ресурси організму для адаптаційної 

перебудови його різних систем. 

Сильне і/або тривале подразнення насамперед активує вищі вегетативні 

центри, у тому числі ерготропні (в основному це задні ядра гіпоталамуса), і 

симпатичну нервову систему, яка підвищує функціональні можливості серцево-

судинної і дихальної систем, скелетних м’язів. Одночасно активуються 

трофотропні ядра гіпоталамуса. Це підвищує активність парасимпатичної 

системи, яка забезпечує відбудовні процеси, спрямовані на збереження 

гомеостазу в організмі. 

Отже, активація симпатичної і парасимпатичної систем – це 1-й етап у 

реакції загального адаптаційного синдрому. 

У разі тривалої дії стресора симпатична система через обмеженість запасів 

медіаторів не здатна протидіяти йому і тоді має місце 2-й етап стрес-реакції – 

реакція «битви-втечі». Центральний орган цього механізму – мозковий шар 

надниркової залози. Реакцію «битви-втечі» розглядають як мобілізацію 

організму, що готує м’язи до активності у відповідь на дію стресора. Початок 

реакції – це порушення дорзомедіальної частини мигдалеподібного ядра 

(одного з центральних утворень лімбічної системи). Із нього могутній потік 

імпульсів надходить до ерготропних ядер гіпоталамуса, з яких направляється до 

грудного відділу спинного мозку, а потім – до мозкового шару надниркової 

залози. Далі відбувається викид адреналіну і норадреналіну, у результаті чого 

зростає артеріальний тиск, збільшується серцевий викид, знижується кровотік у 

непрацюючих м’язах і органах, зростає рівень вільних жирних кислот 



© Ляшенко В. П., Севериновська О. В., 

Хоменко О. М., 2013 

34 

 
 

(активація ліполізу), рівень тригліцеридів, холестерину, глюкози. Ця реакція 

триває приблизно в 10 разів довше, ніж перша. 1-й і 2-й механізми стрес-реакції 

іноді називають симпатоадреналовою реакцією (САР). Якщо ж стресор 

продовжує шкідливо впливати на організм, не компенсуючись реакцією 

«битви-втечі», то наступає такий етап у стрес-реакції, як активація 

ендокринних механізмів (ендокринних осей): адренокортикального, 

соматотропного і тиреоїдного.  

Адренокортикальний механізм являє собою центральну ланку стрес-

реакції і починає діяти в тому випадку, якщо активація симпатичної нервової 

системи і мозкового шару надниркової залози виявляється неефективною. 

Ланцюг подій розгортається в такій послідовності: через неокортекс 

активується септально-гіпоталамічний комплекс, що зумовлює виділення 

кортиколіберину, який стимулює виділення АКТГ, у результаті чого 

підвищується продукція глюкокортикоїдів і частково мінералокортикоїдів. 

Головне в цьому захисному механізмі — продукція глюкокортикоїдів – 

кортизолу, гідрокортизону й інших гормонів даної групи. Вони насамперед 

значно підвищують енергетичні запаси: зростає рівень глюкози (за рахунок 

глюконеогенезу) і вільних жирних кислот. Однак надмірне виділення 

глюкокортикоїдів призводить одночасно і до небажаних ефектів: різко 

знижується інтенсивність імунних механізмів, відбувається тіміколімфатична 

атрофія, зростає ризик утворення виразок шлунка, розвитку інфаркту міокарда 

(через спазм судин). Збільшення продукції альдостерону, що має місце в разі 

посиленого викиду в кров АКТГ, спричиняє надмірну реабсорбцію іонів натрію 

в нирках, пасивну реабсорбцію води, унаслідок чого підвищується артеріальний 

тиск. 

Багато вчених вважають, що одночасно з адренокортикальним активується 

соматотропний механізм: неокортекс через септально-гіппокампо-

гіпоталамічні ядра стимулює виділення соматоліберину гіпоталамусом, який, у 

свою чергу, посилює виділення соматотропного гормону (СТГ) аденогіпофізом. 

СТГ за рахунок вивільнення соматомедину підвищує резистентність до інсуліну 

(як і в разі діабету), прискорює мобілізацію накопичених в організмі жирів, а в 

результаті все це призводить до підвищення в крові вмісту глюкози і вільних 

жирних кислот. 

Крім того, за схожою схемою відбувається активація тиреоїдного 

механізму (тиреоїдної осі): неокортекс – септально-гіппокампо-гіпоталамічні 

ядра – тироліберин гіпоталамуса – ТТГ аденогіпофіза – тиреоїдні гормони 

щитовидної залози – трийодотиронін (Т3) і тироксин (Т4). Тиреоїдні гормони 

підвищують чутливість тканин до циркулюючих у крові катехоламінів і рівень 

енергоутворення, активізують діяльність серця, спричиняють підвищення 

артеріального тиску. Водночас активація гіпоталамічних областей зумовлює 

підвищену продукцію бета-ліпотропіну, у результаті чого утворюються 

ендогенні опіати — енкефаліни, ендорфіни, динорфіни – компоненти 

стреслімітуючої системи. Ці речовини викликають ейфорію, знижують больову 

чутливість (як компоненти антиноцицептивної системи), підвищують 

працездатність, збільшують можливість виконання тривалої м’язової роботи, 
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зменшують почуття тривоги. У цілому ендогенні опіати ослаблюють 

психогенні реакції на подразники та інтенсивність емоційної реакції, що 

спричиняє стрес-реакцію. 

Активація трьох ендокринних механізмів (осей): адренокортикального, 

соматотропного і тиреоїдного — являє собою загальний адаптаційний синдром 

або стрес-реакцію. Згідно із Г. Сельє, у цій реакції є три стадії: 1) тривоги 

(бойової тривоги); 2) резистентності; 3) виснаження.  

Стадія тривоги (бойової тривоги) являє собою струс організму, 

мобілізацію всіх його захисних механізмів. Усі три ендокринні механізми 

задіяні в реакції, але головний – адренокортикальний. Ця стадія триває 6–48 

годин. Їй характерні викид лімфоцитів із тимуса (спустошення тимуса) і 

лімфатичних вузлів, знижене утворення еозинофілів, можливе утворення 

виразок у шлунку. 

Якщо подразник продовжує діяти, можливе настання другої стадії – 

резистентності. У цей період збільшується стійкість організму до даного 

стресора і одночасно до інших агентів (перехресна резистентність). На цій 

стадії частково знижується продукція соматотропного і тиреоїдних гормонів, 

що призводить до гіпертрофії кори надниркової залози й істотного збільшення 

продукції глюкокортикоїдів. У результаті, незважаючи на дію агресора, 

зберігається гомеостаз організму. Однак ця стадія може перейти в наступну – 

стадію виснаження, оскільки можливості синтезу глюкокортикоїдів не 

безмежні, до того ж знижується ефективність їх впливу на органи-мішені. У цей 

період зменшуються розміри кори надниркової залози, знижується продукція 

глюкокортикоїдів і одночасно запускаються соматотропний і тиреоїдний 

механізми.  

Отже, стресреалізуючі системи – це симпатична система, мозковий і 

кірковий шар надниркової залози (адреналін, норадреналін, глюкокортикоїди, 

мінералокортикоїди), аденогіпофіз (СТГ) і щитовидна залоза (Т3, Т4). 

До стреслімітуючих систем належать: ГАМК-ергічна, ендогенні опіати, 

простагландини, антиоксидантна система і парасимпатична нервова система. 

ГАМК-ергічна система: гамма-аміномасляна кислота продукується 

багатьма нейронами ЦНС, у тому числі гальмівними. Під впливом ферментів 

ГАМК перетворюється в мозку на гамма-оксимасляну кислоту (ГОМК), що має 

здатність гальмувати діяльність багатьох структур мозку, зокрема гіпоталамуса. 

За рахунок цього стрес-реакція не запускається.  

Під впливом стресора в гіпофізі зростає продукція бета-ліпотропіну, з 

якого утворюються ендогенні опіати.  

У ході стрес-реакції зростає продукція простагландинів (переважно 

простагландинів групи Е ПГЕ), оскільки глюкокортикоїди обумовлюють 

активацію перекисного окиснення ліпідів і вихід лізосомальних ферментів, у 

тому числі фосфоліпази А2, що бере участь в утворенні попередника 

простагландинів — арахідонової кислоти. ПГЕ знижують чутливість ряду 

тканин до дії катехоламінів (за рахунок зменшення концентрації вільних 

адренорецепторів). Особливо зменшується чутливість нейронів ЦНС до 

норадреналіну.  
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Антиоксидантна система також належить до механізмів стесового 

захисту. Унаслідок дії глюкокортикоїдів активується перекисне окиснення 

ліпідів (ПОЛ), у результаті чого утворюються вільні радикали, що посилюють 

багато біохімічних реакцій у клітині, що порушує її життєдіяльність. Однак в 

організмі є ендогенні речовини, які пригнічуюють ці вільнорадикальні процеси 

– антиоксиданти: фермент супероксиддисмутаза, вітамін Е, сірковмісні 

амінокислоти (цистеїн, цистин).  

Трофотропні механізми, до яких відноситься активація парасимпатичної 

нервової системи, відіграють важливу роль захисту від побічних ефектів 

глюкокортикоїдів і інших учасників стрес-реакції. Крім запуску цього 

захисного механізму природним шляхом (неокортекс – гіпоталамус – 

парасимпатичні центри стовбура мозку і сакрального відділу спинного мозку) 

існує можливість штучного підвищення активності парасимпатичної системи, 

яке можна застосовувати як спосіб профілактики і боротьби зі стресом. 

Тривале виділення глюкокортикоїдів під час стресу може призводити до 

розвитку різних соматичних захворюваннь: виразки кишечнику, шлунка, 

неспецифічного виразкового коліту, гіпертонії, аритмії, хвороби Рейно, 

мігреневих головних болів, бронхіальної астми, вугрів, екземи, кропив'янки, 

інфекції, пухлини (як результат імунодепресії), істотного зменшення продукції 

тестостерону, що знижує статевий потяг і спричиняє імпотенцію; також можуть 

спостерігатися порушення психіки – неврози, депресії.  

 

ЛЕКЦІЯ 9. ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ НЕРВОВОЇ  

СИСТЕМИ. БІЛЬ 

 

9.1. Типові патологічні процеси в нервовій системі 

Дефіцит процесу гальмування –  патологічний процес, що лежить в 

основі створення генераторів патологічно-посиленого збудження, розвитку 

патологічних рефлексів.  

Синдром денервації – випадіння окремих функцій організму (рухових, 

вегетативних, еферентних та аферентних), підвищення чутливості органів до 

нейромедіаторів і гормонів, інертність регуляції денервованих органів і тканин, 

порушення їх трофіки.  

Деаферентація – переривання аферентації нейронів, що призводить до 

порушення чутливості, трофіки, зміни або відсутності  локомоції (руху). 

Нейродистрофічний процес – відсутність чи порушення різних нервових 

впливів (на рівні аферентних, вставних  або еферентних нейронів та їх 

відростків) у різних органах і тканинах, у тому числі й у самій нервовій системі.  

Спінальний шок – глибоке, але оборотне пригнічення рухових і 

вегетативних рефлексів внаслідок порушення цілісності спинного мозку. 

9.2. Розлади інтегральної діяльності нервової системи та чутливості 

Патологічні рефлекси – рефлекторні реакції, які обмежують 

пристосування організму до змін внутрішнього та зовнішнього середовища і 

мають негативний біологічний вплив.  
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Патологічний парабіоз – стійкий стан тривалого локалізованого 

збудження, яке призводить до порушень провідності в певній нервовій 

структурі і знижує пристосувальні можливості організму.  Патологічний 

парабіоз супроводжується частковою або повною втратою здатності організму 

до відновлення функцій цієї нервової структури.  

Патологічна домінанта – головний осередок стійкого збудження в ЦНС, 

який послаблює активність сусідніх нервових центрів шляхом «притягування» 

до себе адресованих їм імпульсів, у результаті чого обмежуються 

пристосувальні можливості організму. Відновлення порушених функцій 

можливе лише частково або неможливе зовсім.  

Розлади чутливості можуть бути пов'язані з порушенням структури та 

функцій рецепторів і аферентних провідників у будь-якій ділянці сенсорного 

шляху (від нейрона спинномозкового вузла до нейрона кори великих півкуль). 

Розрізняють втрату чутливості – анестезію, зниження чутливості – 

гіпостезію, підвищення чутливості – гіперстезію, спотворення чутливості  – 

дизестезію. 

Порушення чутливості може бути ізольованим,  поєднаним або загальним, 

а також може залежати від виду, інтенсивності і характеру аферентації.   

9.3. Порушення рухової функції нервової системи 

Порушення рухової функції нервової системи спричиняють порушення 

діяльності різних ланок пірамідної та екстрапірамідної систем, мотонейронів 

спинного мозку, гальмівних нейронів (клітин Реншоу), еферентних рухових 

волокон, кінцевої пластинки та ін. 

Хвороба Паркінсона характеризується підвищенням м'язового тонусу, 

ригідністю, гіпокінезією, тремором кінцівок, голови, тулуба, уповільненням 

руху, амімічним виразом обличчя та ін. 

Епілептичні судоми – своєрідна патологічна реакція на подразнення і 

головний симптом епілепсії та інших форм мозкової патології. 

Параліч – втрата  здатності м'яза довільно рухатися. Параліч м'язів однієї 

половини тіла називають геміплегією, обох верхніх або нижніх кінцівок – 

параплегією, усіх кінцівок – тетраплегією. 

Міастенія – м'язова слабкість та патологічна втомлюваність скелетних, 

мімічних, окорухових м’язів  та м'язів глотки. 

9.4. Хвороби, спричинені емоційно-психічною перенапругою 

Невроз – це стан, в основі якого лежить порушення сили, рухомості та 

врівноваженості головних нервових процесів − збудження та гальмування, а 

також порушення рівноваги між першою та другою сигнальними системами. 

Істерія – одна з форм неврозу, яка найчастіше проявляється істеричними 

нападами. 

Психоз – захворювання центральної нервової системи, яке 

супроводжується органічними (необоротними) змінами в корі головного мозку. 

Найбільш характерною ознакою захворювання є відсутність оцінки 

навколишньої дійсності та самокритики. Типовий приклад психозу – 

алкогольний і шизофренія (маніакальна або депресивна форми).  

9.5. Патофізіологія болю 
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Біль – це складне психоемоційне неприємне відчуття, яке реалізується 

спеціальною системою больової чутливості та вищими відділами мозку. Біль 

має як захисно-пристосувальні, так і патологічні елементи. Його спричиняють 

різні зовнішні фактори, єдиною спільною особливістю яких є здатність до 

розвитку патологічних процесів в органах та тканинах організму.  

Існує чотири болезаспокійливі системи мозку: 

- нейронно-опіатна (локалізується в середньому, довгастому та спинному 

мозку); 

- гормонально-опіатна (сприяє проведенню аферентних імпульсів із 

спинного мозку в гіпоталамус та гіпофіз і виділенню кортиколіберину, 

кортикотропіну та ліпотропіну, які утворюють потужний анальгезуючий 

поліпептид – ендрофін. Він потрапляє у кров і зменшує активність нейронів 

больової чутливості в спинному мозку та таламусі, а також нейронів ЦНС, які 

формують біль); 

- нейронно-неопіатна (складається з серотонінергічних, адренергічних та 

дофамінергічних нейронів, які створюють ядра в стовпах мозку); 

- гормонально-неопіатна (пов'язана із функцією гіпоталамуса та гіпофіза і 

безпосередньо з гормоном вазопресином). 

Каузалгія – жорстокий, нестерпний біль, який виникає внаслідок 

ушкодження соматичного нерва. 

Експериментальні та клінічні дослідження свідчать, що у формуванні 

больового синдрому та реакцій організму на біль беруть участь різні відділи 

ЦНС: таламус (забезпечує аналіз больового сприйняття, його інтенсивність та 

локалізацію), гіпоталамус (нейрогенні та нейрогуморальні структури якого 

активуються  больовою інформацією), гіпофізарно-надниркова система 

(контролює всі компоненти стресу), лімбічна система, мозочок, пірамідна та 

екстрапірамідна системи. 

9.6. Значення нервової системи в патогенезі хвороби 

Функціональний стан ЦНС має велике значення у виникненні, ослабленні 

та попередженні патологічних процесів у різних органах і системах організму, у 

тому числі в самій нервовій системі. 

Патогенез деяких хвороб розглянуто у вченні про домінанту 

А.А.Ухтомського. Розвиток патологічної домінанти спричиняють механічні, 

інфекційні, токсичні та інші фактори. 

Механізм патологічної домінанти пов'язаний із порушенням фізіологічних 

процесів у нервовій клітині, які лежать в основі подразнення, лабільності, 

мембранного потенціалу та ін. У разі формування патологічної домінанти 

мають місце рефлекторні акти, неадекватні подразникам, але вони властиві 

домінантному осередку збудження. 

Наявність домінантного осередку унеможливлює створення інших 

осередків збудження та формування умовних рефлексів. При цьому 

компенсаторні рефлекторні реакції, спрямовані на підтримання гомеостазу, 

втрачають пристосувальне значення і внаслідок надмірного вираження можуть 

призвести до формування тяжких порушень кровообігу, дихання і навіть до 

загибелі організму. 
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