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1. Артеріальна гіперемія 

Периферичний кровообіг забезпечується дрібними артеріями, 

артеріоли, метартеріолами, капілярами, посткапілярними венулами, 

артеріоло-венулярними анастомозами, венулами та дрібними венами. 

Кровообігом на ділянці периферичного судинного русла крім руху 

крові, забезпечується обмін води, електролітів, газів, поживних 

речовин і метаболітів за системою кров-тканина-кров. 

Механізми регуляції реґіонарного кровообігу охоплюють, з одного 

боку, вплив судинозвужувальної і судинорозширювальної інервації, а з 

другого – вплив на судинну стінку неспецифічних метаболітів, 

неорганічних іонів, місцевих біологічно активних речовин і гормонів, 

які надходять з кров'ю. Вважають, що із зменшенням діаметра судин 

значення нервової регуляції зменшується, а метаболічної, навпаки, 

зростає. 
В органах і тканинах у відповідь на функціональні і структурні зміни 

можуть виникати місцеві порушення кровообігу. Найчастіше 

трапляються такі форми місцевого порушення кровообігу: артеріальна 

й венозна гіперемія, ішемія, стаз, тромбоз, емболія. 



АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРЕМІЯ 

– це збільшення  кровонаповнення органа за рахунок надмірного 

надходження крові артеріальними судинами. 

Її характеризують певні функціональні зміни та клінічні ознаки: 

-поширене почервоніння; 

-розширення дрібних артерій, артеріол, вен і капілярів; 

-пульсація дрібних артерій і капілярів; 

-збільшення кількості функціонуючих судин; 

-підвищення місцевої температури; 

-збільшення розміру гіперемованої ділянки; 

-підвищення тургору (пружності) тканини; 

-збільшення тиску в артеріолах, капілярах і венах,; 

-прискорення течії крові; 

-посилення обміну і функції органа. 



Причиною артеріальної гіперемії є вплив різних факторів 

зовнішнього середовища, в тому числі біологічних, фізичних, 

хімічних; збільшене навантаження на орган або ділянку тканини, а 

також психогенні впливи. Оскільки частина цих факторів є 

звичайними фізіологічними подразниками (збільшення 

навантаження на орган, психогенні впливи), то зумовлені ними 

зміни кровонаповнення слід вважати фізіологічною артеріальною 

гіперемією. 

Основним різновидом фізіологічної артеріальної гіперемії є 

робоча, або функціональна, а також реактивна гіперемія. 



РОБОЧА гіперемія – це збільшення течії крові в органі, що 

супроводжує посилення його функції (гіперемія підшлункової 

залози під час травлення, скелетного м'яза під час скорочення, 

збільшення вінцевого кровотоку у разі посилення роботи серця, 

приплив крові до головного мозку при психічному навантаженні). 

РЕАКТИВНА гіперемія – це збільшення течії крові після її 

короткочасного обмеження. Розвивається звичайно в нирках, 

головному мозку, шкірі, кишках, м'язах. Максимум реакції 

спостерігається через кілька секунд після відновлення перфузії, 

тривалість визначається тривалістю оклюзії. 

ПАТОЛОГІЧНА артеріальна гіперемія виникає під впливом 

незвичайних (патологічних) подразників (хімічних речовин, 

токсинів, продуктів порушеного обміну, що утворюються при 

запаленні, опіку, гарячці, механічних факторів). В окремих випадках 

умовою виникнення патологічної артеріальної гіперемії є 

підвищення чутливості судин до подразників, що спостерігається, 

наприклад, у разі алергії. 



Інфекційні висипи, почервоніння обличчя при багатьох інфекційних 

захворюваннях (кір, висипний тиф, скарлатина), вазомоторні 

розлади при системному червоному вовчаку, почервоніння шкіри 

кінцівки у разі пошкодження певних нервових сплетень, 

почервоніння половини обличчя при невралгії трійчастого нерва є 

клінічними прикладами патологічної артеріальної гіперемії. 

Залежно від фактора, який зумовлює патологічну артеріальну 

гіперемію, можна говорити про запальну, теплову гіперемію, 

ультрафіолетову еритему та ін. 

За механізмом розвитку розрізняють два види артеріальної гіперемії 

– нейрогенну та зумовлену дією місцевих метаболічних (хімічних) 

факторів. 

Нейрогенна артеріальна гіперемія нейротонічного типу може 

виникати рефлекторно у зв'язку з подразненням екстеро- та 

інтерорецепторів, а також при подразненні судинно-

розширювальних нервів і центрів Типовим прикладом нейрогенної 

артеріальної гіперемії є почервоніння обличчя і шиї при 

патологічних процесах у внутрішніх органах (яєчниках, серці, 

печінці, легенях). 



Артеріальна гіперемія, зумовлена холінергічним механізмом (вплив 

ацетилхоліну), можлива і в інших органах і тканинах (язик, зовнішні 

статеві органи та ін.), судини яких інервуються парасимпатичними 

нервовими волокнами. 

Якщо парасимпатичної інервації немає, розвиток артеріальної 

гіперемії зумовлюється симпатичною (холінергічною, 

гістамінергічною і b-адренергічною) системою, представленою на 

периферії відповідними волокнами, медіаторами і рецепторами (Н-

рецептори для гістаміну, адренорецептори для норадреналіну, 

мускаринові рецептори для ацетилхоліну). 

Простагландини Е і А справляють судинорозширювальну дію на 

артеріоли, метартеріоли, прекапіляри і венули. 3 м'язової оболонки 

судин виділений простагландин І (простациклін), який, крім 

розслаблювальної дії на артерії різного діаметра, справляє значний 

антиагрегуючий вплив на тромбоцити. 



Нейрогенну артеріальну гіперемію нейропаралітичного типу можна 

спостерігати в клініці й експерименті на тваринах після 

перерізування симпатичних а-адренергічних волокон і нервів, які 

мають судинозвужувальну дію.  

Артеріальну гіперемію нейропаралітичного типу можна викликати 

й хімічним шляхом, блокуючи передачу центральних нервових 

імпульсів у ділянці симпатичних вузлів (за допомогою 

гангліоблокаторів) або на рівні симпатичних нервових закінчень (за 

допомогою симпатолітичних або а-адреноблокуючих засобів). У цих 

умовах блокуються потенціал-залежні повільні кальцієві канали, 

порушується надходження в клітини непосмугованої м'язової 

тканини позаклітинного кальцію за електрохімічним градієнтом, а 

також звільнення іонів кальцію із саркоплазматичної сітки. Отже, 

скорочення клітин непосмугованої м'язової тканини під впливом 

нейромедіатора норадреналіну стає неможливим. 

Нейропаралітичний механізм артеріальної гіперемії частково 

лежить в основі запальної гіперемії, ультрафіолетової еритеми та ін. 



Уявлення про існування артеріальної гіперемії (фізіологічної і 

патологічної),  зумовленої місцевими метаболічними ( хімічними ) 

факторами, ґрунтується на тому, що деякі метаболіти спричинюють 

розширення судин , діючи безпосередньо на непосмуговані м’язові 

елементи їхньої стінки, незалежно від іннерваційних впливів. Це 

підтверджується тим, що повна денервація не запобігає розвитку ні 

робочої, ні реактивної, ні запальної артеріальної гіперемії. 

Кінець артеріальної гіперемії може бути різним. У більшості 

випадків артеріальна гіперемія супроводжується посиленням обміну 

речовин і функції органа, що є  пристосувальною реакцією. 

Можливі також і несприятливі наслідки. У разі атеросклерозу, 

наприклад, різке розширення судин може супроводжуватись 

розривом її стінки і крововиливом у тканини. Особливо небезпечні 

такі явища в головному мозку. 



Венозна гіперемія 

розвивається внаслідок збільшеного наповнення кров’ю органа або 

ділянки тканини в результаті утрудненого відтоку крові венами. 

Причинами її  є закупорка вен тромбом або емболом, стиснення 

(здавлювання) пухлиною, рубцем, збільшеним органом (маткою). 

Тонкостінні вени можуть здавлюватись також у ділянках різкого 

підвищення тканинного та гідростатичного тиску (в осередку 

запалення, в нирках при гідронефрозі). 

В окремих випадках венозну гіперемію зумовлює конституційна 

слабкість еластичного апарату вен, недостатній розвиток і 

понижений тонус непосмугованої м’язової тканини їхньої стінки. 

Нерідко така схильність має сімейний характер. Професії пов'язані 

із щоденним тривалим (протягом багатьох годин) перебуванням у 

вертикальному положенні, збільшують схильність до розвитку 

венозної гіперемії в дистальних відділах нижніх кінцівок у осіб з 

конституційно зумовленою неповноцінністю елементів стінки 

венозних судин. 



Вени, як і артерії, хоч і меншою мірою, є багатими 

рефлексогенними зонами, що дає змогу припускати можливість 

нервово-рефлекторної природи венозної гіперемії. Морфологічною 

основою вазомоторної функції вен є нервово-м'язовий апарат, до 

якого входять елементи непосмугованої м'язової тканини та 

ефекторні нервові закінчення. 

Венозна гіперемія розвивається також при ослабленні функції 

правого шлуночка серця, зменшенні присмоктуючої дії грудної 

клітки (ексудативний плеврит, гемоторакс), утрудненні течії крові в 

малому колі кровообігу (пневмосклероз, емфізема легень, 

ослаблення функції лівого шлуночка). 

Клінічно венозна гіперемія виявляється збільшенням органа або 

ділянки тканини, ціанозом, місцевим зниженням температури, 

набряком, підвищенням тиску у венах і капілярах застійної ділянки, 

сповільненням течії крові, діапедезом еритроцитів. На 

завершальному етапі гіперемії можливі маятникоподібний рух крові 

і стаз. Тривале розширення вен призводить до розтягнення їхньої 

стінки, що може супроводжуватись гіпертрофією її м’язової 

оболонки і ознаками флебосклерозу та варикозного розширення вен. 



Ішемія 
– це порушення периферичного кровообігу, основою якого є 

обмеження або повне припинення припливу артеріальної крові. 

Ознаками ішемії є: збліднення ішемізованої ділянки органа, 

зниження місцевої температури, порушення чутливості у вигляді 

парестезії (відчуття заніміння, поколювання, «повзання мурашок»), 

больовий синдром, сповільнення течії крові, зменшення органа в 

об'ємі, зниження артеріального тиску на ділянці артерії нижче від 

перешкоди, зниження напруженості кисню в ішемізованій ділянці 

органа або тканини, зменшення утворення міжтканинної рідини і 

зниження тургору тканини розлад функції органа або тканини, 

дистрофічні зміни. 

Причиною ішемії можуть бути різні фактори: здавлювання артерії, 

обтурація просвіту, вплив на нервово-м'язовий апарат артеріальної 

стінки. 

Відповідно до цього розрізняють компресійний, обтураційний та 

ангіоспастичний типи ішемії. 



Компресійна ішемія виникає від здавлювання привідної артерії 

лігатурою, рубцем, пухлиною, стороннім тілом та ін. 

Обтураційна ішемія є наслідком часткового звуження або повного 

закриття просвіту артерії тромбом чи емболом. Продуктивно-

інфільтративні та запальні зміни стінки артерії, що виникають при 

атеросклерозі, облітеруючому ендартеріїті, вузликовому пері 

артеріїті, також призводять до обмеження місцевої течії крові за 

типом обтураційної ішемії. 

Ангіоспастична ішемія виникає внаслідок подразнення судино-

звужувального апарату судин та рефлекторного спазму їх, 

зумовленого емоційним впливом (страх, біль, гнів), фізичними 

факторами (холод, травма, механічне подразнення), хімічними 

агентами, біологічними подразниками (токсини бактерій) та ін. В 

умовах патології ангіоспазм характеризується відносною 

тривалістю і значною вираженістю, що може бути причиною різкого 

сповільнення течії крові, аж до її припинення. 



Стаз 
– сповільнення і припинення течії крові в капілярах, дрібних 

артеріях і венах. Розрізняють справжній (капілярний) стаз, який 

виникає внаслідок патологічних змін у капілярах або порушення 

реологічних властивостей крові, ішемічний – внаслідок повного 

припинення припливу крові з відповідних артерій у капілярну сітку 

і венозний. 

При справжньому стазі кров у дрібних венах стає нерухомою, 

гомогенізується, еритроцити набухають і втрачають значну частину 

свого пігменту. Плазма разом з вивільненим гемоглобіном виходить 

за межі судинної стінки, виникають ознаки різкого порушення 

живлення, змертвіння. 

Причиною справжнього стазу можуть бути фізичні (холод, теплота), 

хімічні (отрути, концентрований розчин натрію хлориду та інших 

солей, скипидар) та біологічні (токсини мікроорганізмів) фактори. 

Механізм розвитку справжнього стазу пояснюється внутрішньо-

капілярною агрегацією еритроцитів, тобто склеюванням їх і 

утворенням конгломератів, які утруднюють течію крові.  



Тромбоз 
– це процес прижиттєвого утворення на внутрішній поверхні стінки 

згустків крові, які складаються з її елементів. Згустки можуть бути 

пристінковими (частково зменшують просвіт судин) і 

закупорювальними. Перші виникають переважно в серці і стовбурах 

магістральних судин, другі – у дрібних артеріях і венах. 

Залежно від того які компоненти переважають у структурі тромбу, 

розрізняють білі, червоні, змішані тромби. Перші утворюються 

тромбоцитами, лейкоцитами, а також невеликою кількістю білків 

плазми; другі – еритроцитами, скріпленими нитками фібрину; 

змішані тромби – це білі і червоні шари, які чергуються між собою. 



Основні фактори тромбоутворення представлені у вигляді тріади 

Вірхова. 

1. Ушкодження судинної стінки, що виникає під впливом фізичних, 

хімічних і біологічних факторів внаслідок порушення її живлення і 

метаболізму. Зазначеними порушеннями супроводжуються 

гіпертонічна хвороба, атеоросклероз, алергічні процеси. 

2. Порушення активності системи зсідання і проти зсідання  крові і 

судинної стінки. 

3. Сповільнення і порушення (завихрення в ділянці аневризми) течії 

крові. 

Можливі різні наслідки тромбозу. Враховуючи його значення як 

кровоспинного механізму при гострій травмі, що супроводжується 

кровотечою, тромбоз слід розглядати як пристосувальне явище. При 

різних захворюваннях тромбоз може супроводжуватись тяжкими 

наслідками, що зумовлені гострим порушенням кровообігу в зоні 

тромбованої судини. Розвиток некрозу (інфаркту, гангрени) в 

басейні тромбованої позбавленої колатералей судини – кінцевий 

етап тромбозу. Особливо велика роль тромбозу в коронарних 

артерій у розвитку інфаркту міокарда. 



Емболія 
– це закупорка судин тілами (емболами), які приносяться течією 

крові або лімфи. 

Залежно від характеру емболів розрізняють 

- екзогенну (повітряну, газову, щільними сторонніми тілами, 

бактеріальну, паразитарну) 

- та ендогенну, спричинену тромбом, краплями жиру, різними 

тканинами, навколоплідними водами. 

За локалізацією розрізняють 

- емболію великого, 

- малого кола кровообігу 

- і системи ворітної вени. 

 

В усіх цих випадках рух емболів відбувається відповідно до 

природнього руху крові. 



Емболія екзогенного походження. Повітряна емболія виникає при 

поранені великих вен (яремної, підключичної, синусів твердої 

мозкової оболонки), які слабко спадаються і тиск у яких близький 

до нуля або негативний. 

Газова емболія є основною патогенетичною ланкою стану 

декомпресії, зокрема кесонової хвороби. Перепад атмосферного 

тиску від підвищеного до нормального або від нормального до різко 

пониженого сприяє зниженню розчинності газів у тканинах і в крові 

і закупорці пухирцями цих газів капілярів, розміщених переважно в 

басейні судин великого кола кровообігу. Газова емболія можлива 

також при анаеробній (газовій ) гангрені. 


