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1. Артеріальна гіперемія. Види артеріальної гіперемії. 

Кровообігом на ділянці периферичного судинного русла (дрібні артерії, 

артеріоли, метартеріоли, капіляри, посткапілярні венули, артеріоло-венулярні 

анастомози, венули й дрібні вени), 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 й клінічні показники: 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 

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 судинорозширювальних нервів і центрів Типовим прикладом 

нейрогенної артеріальної гіперемії є почервоніння обличчя і шиї при патологічних 

процесах у внутрішніх органах (яєчниках, серці, печінці, легенях).  

В експерименті на тваринах (кролях, собаках) нейрогенну артеріальну 

гіперемію вперше відтворив Клод Бернар подразненням - гілки п. f асі аlіs, яка 

складається з парасимпатичних судинорозширювальних волокон. Як реакція-

відповідь виникали гіперемія і посилення секреції під нижньощелепної слинної 

залози. 

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 не посмугованої м'язової тканини 

позаклітинного кальцію за електрохімічним градієнтом, а також звільнення іонів 

кальцію із саркоплазматичної сітки. Отже, скорочення клітин не посмугованої 

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. 



2. 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 конституціональна 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 в осіб з конституціонально 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. 0знаками 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 між тканинної 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. 

Найчастіше ангіоспазм охоплює артерії відносно великого діаметра всередині 

органа за типом судинних безумовних рефлексів з відповідних інтероцепторів. Ці 

рефлекси характеризуються  значною інертністю та автономністю. Прикладом 

такого типу судинних реакцій може бути спазм вінцевих артерій серця при  

подразненні рецепторів внутрішніх органів (кишок, жовчних шляхів, сечоводів, 

сечового міхура, легень, матки), рефлекторний спазм судин парного органа (нирок, 

кінцівок) при подразненні протилежно розміщеного.  

Ангіоспастична ішемія може мати умовно-рефлекторний характер.  



Нарешті, пряме подразнення розміщеного в підкорковій ділянці 

судинорухового центру токсичними речовинами, що містяться в крові, яка омиває 

йога, механічне подразнення підкоркових утворень, що регулюють судинний тонус 

(при пухлинному процесі в головному мозку, крововиливі в мозок, підвищенні 

внутрішньочерепного тиску), наявність патологічного, зокрема запального, процесу 

в ділянці проміжного мозку також часто призводять до значного ангіоспазму. 

Отже, ангіоспазм відбувається насамперед за рахунок активації нейрогенних 

а-адренергічних, Н-гістамінергічних, серотонінергічних та дофамінергічних 

механізмів. 

Велику роль у виникненні ангіоспастичноі ішеміі відіграє зміна чутливості 

м'язових елементів стінки судин відносно норадреналіну та вазоактивних пептидів. 

Наприклад, іони П а+, накопичуючись у м'язових волокнах судини, підвищують ії 

чутливість до пресорних речовин -катехоламінів, азопресину й ангіотензину. 

Характер обмінних, функціональних і структурних змін в ішемізованій ділянці 

тканини або органа визначається ступенем кисневого голодування, тяжкість якого 

залежить від швидкості розвитку і типу ішемії, її тривалості, локалізації, характеру 

колатерального кровообігу, функціонального стану органа або тканини. 

Ішемія, яка виникла на ділянці повної обтурації або здавлення артерій,за 

інших,  однакових умов, спричинює більш тяжкі зміни, ніж спазм. Ішемія, що 

швидко розвивається, як і тривала, перебігає тяжче порівняно з ішемією, яка 

розвивається повільно і менш тривала. Особливо велике значення в розвитку ішемії 

має раптова обтурація  артерії, оскільки при цьому може додатись рефлекторний 

спазм її системи розгалужень. 

Ішемія життєво важливих органів (мозку, серця) має більш тяжкі наслідки, ніж 

ішемія нирок, селезінки, легень, а ішемія останніх - більш тяжкі наслідки порівняно 

з ішемією скелетної  м'язової, кісткової або хрящової тканини.  

Зазначені органи характеризуються високим рівнем енергетичного обміну, 

водночас їхні колатеральні судини функціонально абсолютно або відносно не здатні 

компенсувати порушення кровообігу. Навпаки, скелетні м'язи і, особливо, сполучна 

тканина, завдяки низькому рівню енергетичного обміну в них, більш стійкі в умовах 

ішемії. 



Нарешті, велике значення в розвитку ішемії має попередній функціональний 

стан органа або тканини. Утруднення припливу артеріальної крові в умовах 

підвищеної функціональної  активності органа або тканини небезпечніше, ніж у 

стані спокою. Особливо велика роль невідповідності функції органа його кровообігу 

при наявності органічних змін в артеріях. Це пов'язано з тим, що органічні зміни 

судинної стінки, з одного боку, обмежують її здатність до розширення при 

підвищеному навантажені, а з другого – роблять її дедалі чутлив ішою до різних 

спазматичних впливів. Крім того, можливість посилення колатерального кровообігу 

у склеротично змінених судинах  також дуже обмежена. 

Схематично зміни в тканинах при ішемії можна поділити на кілька 

послідовних стадій. 

1. 3ниження ефективності циклу Кребса, підвищення інтенсивності гліколізу і 

пентозного циклу, зниження інтенсивності енергетичного обміну в цілому. Розлад 

утворення енергії на ділянці ішемії патогенетично пов'язаний з недостатнім 

надходженням кисню і потрібних для окиснення субстратів, зниженням активності і 

синтезу ферментів, виходом ферментів з ушкоджених клітин, роз'єднанням процесів 

окиснення і фосфорування. 

2. Виснаження запасів макроергічних фосфатів супроводжується сумарним 

приростом вмісту іонів Са
2+

 у клітині, особливо після тривалих періодів ішемії. 

Перші ознаки ультраструктурних змін виявляються через кілька хвилин з моменту 

виникнення ішемії і характеризуються змінами внутрішньої структури мітохондрій. 

Спостерігається набухання їх, поступове накопичення жировик включень, наступне 

зникнення крист і заміщення їх гранулярною субстанцією. 

Подальший розпад мітохондрій, а також ендоплазматичної сітки і 

клітиннихядер може закінчитись утворенням осередку некрозу - інфаркту. Це, як 

правило, відбувається в паренхіматозних органах, які відрізняються підвищеною 

чутливістю до кисневого голодування і особливостями ангіоархітектоніки, які не 

дають змоги достатньо швидко й ефективно усунути порушення кровообігу за 

рахунок розвитку колатералей. Тривала ішемія шкіри, скелетних м'язів і кісткової 

тканини не дає таких грізних функціональних і морфологічних наслідків. 

3. Посилений біосинтез основних біохімічних компонентів сполучної тканини 

- колагену. кислих інейтральних  глікозаміногліканів, які є основою для наступного 



склерозування ділянки ішемії тканини а60 органа. Необхідною умовою для його 

здійснення є посилення синтезу нуклеїнових кислот. 

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, 

гомогенівзується, 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. При цьому підвищується периферичний опір. 

Ішемічний і венозний стаз є наслідком простого сповільнення і припинення 

течії крові. Цей стан виникає з тих самих причин, що й венозна гіперемія та ішемія. 

Венозний стаз може бути результатом здавлювання вен, закупорки їх тромбом або 

емболом, а ішемічний - наслідком спазму, здавлювання або закупорки артерій. 

Усунення причин стазу забезпечує відновлення нормальної течії крові. 

Прогресування ішемічного і венозного стазу спричинює розвиток справжнього. 

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 кровотечею, 

тромбоз слід розглядати як пристосувальне явище. При різних захворюваннях 

тромбоз може супроводжуватись тяжкими наслідками, що зумовлені гострим 

порушенням кровообігу в зоні трамбованої судини. Розвиток некрозу (інфаркту, 

гангрени) в басейні трамбованої позбавленої колатералей судини – кінцевий етап 

тромбозу. Особливо велика роль тромбозу в коронарних артерій у розвитку 

інфаркту міокарда. 

Кінцем тромбозу може бути асептичне (ферментативне, аутолітичне) 

розплавлення, організація (розсмоктування із заміщенням сполучною тканиною), 

реканалізація, септичне (гнійне) розплавлення, яке може стати причиною 

септикопіемії і утворення можливих абсцесів у різних органах. 

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. 

Емболія ендогенного походження. Причиною тромбоемболії є частинка 

тромбу, що відірвалась. Відрив частинок тромбу вважається ознакою його 

неповноцінності (хворий тромб). Такі тромби утворюються у венах великого кола 

кровообігу, чим і пояснюється більша частота тромбоемболії малого кола. 

Жирова емболія виникає при потраплянні в течію крові крапель жиру, 

переважно ендогенного походження. Причиною жирової емболії є ушкодження 

кісткового мозку, підшкірної або тазової клітковини та жирових сполучень, печінки 

в стані жирового переродження 

Тканинна емболія може розвиватись при травмах, коли заносяться частинки 

різних тканин організму, особливо багаті на воду ( кісткового мозку, м’язів, 

головного мозку, печінки) в систему циркуляції крові, передусім малого кола 

кровообігу. 

Емболія навколоплідними водами – потрапляння навколоплідних вод під час 

пологів у пошкоджені судини матки на ділянці плаценти, що відокремилась. 

Емболія малого кола кровообігу. Найважливішим функціональним порушенням при 

емболії судин малого кола кровообігу є різке зниження артеріального тиску. 

Певного значення у знижені артеріального тиску при емболії легеневої артерії 

надають ослабленню функції серця внаслідок гіпоксії міокарда, що є результатом 

збільшення навантаження на праву половину серця і різкого зниження артеріального 

тиску. Обов’язковим гемодинамічним ефектом емболії судин малого кола 

кровообігу є підвищення тиску крові в легеневій артерії і різке збільшення градієнта 

тиску на ділянці легенева артерія – капіляри, що розглядається як наслідок 

рефлекторного спазму легеневих судин. 



Емболія великого кола кровообігу. Причиною є патологічні процеси, що 

супроводжуються утворенням тромбів на внутрішній поверхні порожнини лівого 

шлуночка, тромбоутворення в артеріях великого кола кровообігу з наступною 

тромбоемболією, газова або жирова емболія. Емболія ворітної вени. Привертає 

увагу характерними клінічними симптомами і надзвичайно важкими 

гемодинамічними порушеннями. 

ЗАПАЛЕННЯ 

Запалення – це патологічний процес, який виникає у відповідь на дію 

патогенного фактора, що проявляється комплексом структурних, функціональних і 

метаболічних порушень, а також розладами мікроциркуляції. 

Фактори, які викликають запалення: 

1. Фізичні (механічні, термічні, іонізуюча радіація, ультрафіолетове 

випромінювання та ін.). 

2. Хімічні (кислоти, луги, солі важких металів, феноли, альдегіди та ін.). 

3. Біологічні (віруси, бактерії, найпростіші). 

4. Ендогенні (токсичні продукти обміну, жовчні кислоти та ін.). 

Запалення буває локальним (уражені певні органи або тканини) та системним 

(виникає в системі тканин, наприклад, при системному васкуліті, ревматичних 

хворобах тощо). 

Стадії запалення: 

1. Альтерація (ушкодження тканини, викид медіаторів запалення, що 

проявляється дистрофією та некрозом). 

2. Ексудація (реакція мікроциркуляторного русла з порушенням реологічних 

властивостей крові, підвищення судинної проникності на рівні мікроциркуляторного 

русла, ексудація складових частин плазми, еміграція клітин крові, фагоцитоз, 

утворення ексудату та запального клітинного інфільтрату (див. нижче)). 

3. Проліферація (розмноження клітин, спрямоване на відновлення ушкодженої 

тканини). 

Медіатори запалення 

I. Медіатори плазмового походження (підвищують проникність судин, 

активують хемотаксис лейкоцитів, фагоцитоз і внутрішньосудинну коагуляцію):  

1. Калікреїн-кінінова система (кініни, калікреїни). 



2. Системи згортання та проти згортання  (XII фактор згортання крові (фактор 

Хагемана) тощо). 

3. Система комплементу. 

II. Медіатори клітинного походження (мають бактерицидну дію, викликають 

вторинну альтерацію (ушкоджують тканини), підвищують проникність судинної 

стінки, регулюють проліферацію та диференціацію клітин у вогнищі запалення): 

1. Гістамін, серотонін. 

2. Повільно реагуюча субстанція анафілаксії. 

3. Простагландини, простацикліни, тромбоксани. 

4. Лізосомальні ферменти. 

5. Катіонні білки. 

6. Лімфокіни, монокіни, лейкотрієни. 

Реакція мікроциркуляторного русла при запаленні містить у собі: 

1. Рефлекторний спазм артеріол і прекапілярів у зоні запалення, який 

змінюється їхнім розширенням. 

2. Запальну гіперемію. 

3. Підвищення температури в зоні запалення. 

4. Почервоніння запаленої ділянки. 

Зміни реологічних властивостей крові містять у собі: 

1. Крайове стояння лейкоцитів. 

2. Стаз у посткапілярах і венулах, який змінюється тромбозом. 

Ексудація складових частин плазми містить у собі перехід за межі судини 

води, білків, електролітів. 

Еміграція клітин крові містить у собі вихід із просвіту судин лейкоцитів 

(лейкодіапедез) і еритроцитів (еритродіапедез) у зону запалення. Еміграції передує 

крайове стояння лейкоцитів. 

Фагоцитоз – це поглинання та перетравлення клітинами (макрофагами, 

нейтрофілами) різних тіл як живої (мікроорганізми), так і неживої (сторонні 

предмети) природи. Якщо мікроорганізми повністю переварюються у фагоцитах, то 

такий фагоцитоз називають завершеним, а якщо не переварюються та 

розмножуються в їхній цитоплазмі – незавершеним (ендоцитобіоз). 



Ексудат містить у собі випіт рідкої частини крові, білок (більше 2%), 

лейкоцити, еритроцити, лімфоцити, макрофаги та ін.  

Залежно від переваги тих або інших елементів виділяють різні види ексудату: 

1. Серозний (до 2% білка та невелика кількість клітинних елементів). 

2. Фібринозний (містить велику кількість фібрину). 

3. Гнійний (переважають нейтрофільні лейкоцити). 

4. Геморагічний (переважають еритроцити). 

5. Гнильний (наявність гнильних бактерій). 

6. Змішаний (до одного виду ексудату приєднується інший).  

Якщо в зоні запалення в ексудаті переважають клітини над рідкою частиною, 

то це називається запальним клітинним інфільтратом. Нагромадження ексудату в 

тканинах призводить до збільшення її об’єму (припухлість – tumor), здавлювання 

нервових закінчень (біль – dolor), порушенню функції органа (function laesa). 

Ексудативне запалення 

Залежно від характеру ексудату розрізняють наступні форми ексудативного 

запалення: 

1. Серозне. 

2. Фібринозне. 

3. Гнійне. 

4. Гнильне. 

5. Геморагічне. 

6. Катаральне. 

7. Змішане. 

Серозне запалення 

Серозне запалення характеризується утворенням серозного ексудату та 

виникає частіше в серозних порожнинах, слизових і мозкових оболонках, рідше – у 

шкірі та внутрішніх органах. 

Причини серозного запалення: 

1. Інфекції (мікобактерії туберкульозу, менінгокок, шигелла, диплокок 

Френкеля). 

2. Термічні (опіки, відмороження) та хімічні (кислоти, луги) фактори. 

3. Аутоінтоксикація (наприклад, при тиреотоксикозі, уремії). 



Морфологічна картина серозного запалення: 

1. Серозні порожнини. В них накопичується мутнувата рідина, бідна на 

клітинні елементами, серед яких переважають злущені клітини мезотелію та 

поодинокі нейтрофіли, оболонки стають повнокровними. 

2. Слизові оболонки. До ексудату домішується слиз і злущені клітини епітелію 

(серозний катар). 

3. Печінка. Ексудат накопичується в перисинусоїдальних просторах 

(просторах Діссе). 

4. Міокард. Ексудат накопичується між м’язовими волокнами. 

5. Нирки. Ексудат накопичується в прос віті капсули клубочків. 

Наслідок серозного запалення, як правило, сприятливий. Скупчення ексудату 

в легеневій порожнині призводить до здавлювання (колапсу) легені, а в порожнині 

серцевої сорочки – до утруднення роботи серця. За хронічного перебігу 

розвивається склероз (особливо в печінці, серці, нирках). 

Фібринозне запалення 

Фібринозне запалення характеризується утворенням фібринозного ексудату, 

багатого на фібриноген, який перетворюється у фібрин. Локалізується фібринозне 

запалення в слизових і серозних оболонках, рідше – у товщі органа. 

Причини фібринозного запалення:  

1. Стрептококи, стафілококи. 

2. Збудники дифтерії, дизентерії. 

3. Віруси грипу. 

4. Мікобактерії туберкульозу. 

5. Токсини ендогенного походження (наприклад, при уремії). 

6. Токсини екзогенного походження (наприклад, при отруєнні сулемою). 

Залежно від глибини некрозу тканини, виду епітелію слизової оболонки та  

зв’язку плівки з підлеглою тканиною розрізняють наступні варіанти 

фібринозного запалення: 

1. Крупозне запалення. 

2. Дифтеритичне запалення. 

Крупозне запалення – виникає при неглибокому некрозі тканини та 

просочуванні некротичних мас фібрином. Плівка пухко з’єднана з підлеглою 



тканиною, робить слизову або серозну оболонку тьмяною. Якщо плівка відділяється, 

то виникає поверхневий дефект. Серозні оболонки при крупозному запаленні, за 

рахунок випадання на їхню поверхню фібрину, стають шорсткуватими, начебто 

покриті волосяним покривом (наприклад, «волосате» серце при фібринозному 

перикардиті). 

Дифтеритичне запалення – розвивається при глибокому некрозі тканини та 

просочуванні некротичних мас фібрином. Воно розвивається тільки на слизових 

оболонках. Фібринозна плівка щільно спаяна з підлеглою тканиною, при її 

відторгненні виникає глибокий дефект (наприклад, фібринозні плівки на 

мигдалинах при дифтерії). 

Наслідки фібринозного запалення: 

1. Розсмоктування фібринових плівок. 

2. Виразки на слизових оболонках після відторгнення плівок (при крупозному 

запаленні вони поверхневі, при дифтеритичному – глибокі та залишають після себе 

рубці) і кровотеча з них. 

3. Організація фібринозного ексудату з утворенням спайок (спайки між 

листками плеври, очеревини, серцевої сорочки та ін.). 

4. Повне заростання (облітерація) серозної порожнини, де раніше був 

фібринозний ексудат. 

5. Асфіксія (при утворенні плівок у гортані, трахеї). 

Гнійне запалення 

Гнійне запалення характеризується переважанням в ексудаті нейтрофільних 

лейкоцитів. Нейтрофіли, які розпадаються (гнійні тільця), разом з рідкою частиною 

ексудату утворюють гній. Гнійне запалення зустрічається в будь-якому органі та 

будь-якій тканині. 

Причини гнійного запалення: 

1. Гноєрідні мікроби (стрептококи, стафілококи, гонококи, менінгококи). 

2. Черевнотифозні палички. 

3. Мікобактерії туберкульозу. 

4. Грибки.  

5. Хімічні речовини (виникає асептичне гнійне запалення). 

Залежно від поширеності гнійне запалення представлене: 



1. Абсцесом (гнійником). 

2. Флегмоною. 

Абсцес – це осередкове гнійне запалення, яке характеризується утворенням 

порожнини, заповненої гноєм. Гнійник згодом відмежовується оболонкою, що зовні 

складається зі сполучнотканинних волокон, а всередині – з грануляційної тканини та 

гною, що безупинно обновляється за рахунок виділення грануляційною тканиною 

гнійних тілець. Оболонку абсцесу називають піогенною мембраною. 

Флегмона – це розлите гнійне запалення, при якому гнійний ексудат 

поширюється дифузно між тканинними елементами, просочуючи, розшаровуючи та 

лізуючи тканини. Частіше флегмона спостерігається там, де гнійний ексудат може 

легко «пробити» собі шлях (міжм’язові прошарки, за ходом сухожиль, фасцій, у 

підшкірно-жировій клітковині, уздовж судинно-нервових стовбурів та ін.). 

Флегмона буває м’якою (відсутні видимі ознаки некрозу тканини) і твердою (є 

вогнища некрозу, вони щільні на дотик, не піддаються гнійному розплавлюванню та 

відриваються). Флегмона жирової клітковини називається целюлітом і має безмежне 

поширення.  

Скупчення гною в порожнинах тіла та порожніх органів називається емпіємою 

(емпієма плеври, жовчного міхура, апендикса та ін.). 

Перебіг гнійного запалення може бути гострим і хронічним. 

Гостре гнійне запалення (абсцес і флегмона) має тенденцію до поширення.  

Гнійники можуть розплавляти капсулу органа, прориватися в сусідні 

порожнини (з розвитком емпієми). Між гнійником і порожниною, куди прорвався 

гній, виникають нориці. Часто гнійне запалення переходить на сусідні органи 

(наприклад, при абсцесі легені виникає плеврит, при абсцесі печінки – перитоніт та 

ін.). 

Хронічне гнійне запалення розвивається в тих випадках, коли гнійник 

інкапсулюється. У навколишніх тканинах розвивається склероз. Якщо гній у таких 

випадках знаходить вихід, то утворюються хронічні норицеві ходи (фістули), які 

розкриваються або через шкіру назовні або усередину, з утворенням натічного 

абсцесу (натічника). 

Наслідки гнійного запалення: 

1. Генералізація інфекції, розвиток сепсису. 



2. Розрив абсцесу та звільнення від гною. 

3. Згущення гною й утворення некротичного детриту, який піддається 

петрифікації. 

4. Амілоїдоз (при гнійному запаленні з тривалим перебігом). 

Гнильне запалення 

Розвивається зазвичай внаслідок потрапляння у вогнище запалення гнильних 

бактерій, які викликають розкладання тканини з утворенням газів неприємного 

запаху. Різновидами гнильного запалення є гангренозне й іхорозне (сукровичне). 

Геморагічне запалення 

Геморагічне запалення характеризується перевагою в ексудаті еритроцитів. 

Перевага еритроцитів у вогнищі запалення пояснюється різким підвищенням 

проникності судин і негативним впливом на хемотаксис лейкоцитів. 

Причини геморагічного запалення: 

1. Важкі інфекції (сибірка, чума, грип тощо). 

2. Інші види запалення, при яких геморагічне запалення приєднується та є 

вторинним. 

Наслідок геморагічного запалення залежить від причини, що його викликала. 

Катаральне запалення (катар) 

Розвивається на слизових оболонках і характеризується рясним виділенням 

ексудату на їхній поверхні. 

Ексудат може бути серозним, слизовим, гнійним, геморагічним, причому, 

завжди з домішкою відлущених клітин покривного епітелію. 

Причини катарального запалення: 

1. Інфекційні агенти. 

2. Інфекційно-алергійні хвороби. 

3. Аутоінтоксикації (уремічний катаральний гастрит і коліт). 

4. Термічні та хімічні агенти. 

Катаральне запалення може бути гострим або хронічним. 

Гостре катаральне запалення розвивається при низці інфекцій (частіше при 

ГРВІ), при цьому один вид катару змінюється іншим (серозний змінюється 

слизовим, слизовий – гнійним або гнійно-геморагічним та ін.). 



Хронічне катаральне запалення розвивається при інфекційних (хронічний 

гнійний катаральний бронхіт тощо) і неінфекційних (хронічний катаральний 

гастрит) захворюваннях. Наслідком хронічного запалення є атрофія (атрофічний 

катар) або гіпертрофія (гіпертрофічний катар) слизової оболонки. 

Змішане запалення 

Змішане запалення розвивається в тих випадках, коли до одного виду ексудату 

приєднується інший. 

У таких випадках запалення називають за видом ексудатів: серозно-гнійне, 

серозно-фібринозне, гнійно-геморагічне, фібринозно-геморагічне тощо.  

Зміна виду ексудату спостерігається при приєднанні нової інфекції або зміні 

реактивності організму. 

ГАРЯЧКА 

Уже в далеку давнину підвищення температури тіла людини вважалося 

ознакою хвороби. І в даний час термометрія є найбільше широко розповсюдженим 

діагностичним прийомом; при цьому 37°С вважається як би температурною 

границею між здоров’ям і хворобою.  

Таким чином, гарячка - це типовий патологічний процес, який виникає у 

вищих теплокровних тварин і людини при впливі на організм пірогенних 

подразників.  

Гарячка проявляється тимчасовим підвищенням температури тіла не залежно 

від температури зовнішнього середовища і звичайно супроводжується рядом 

характерних змін обміну речовин і фізіологічних функцій. 

Пірогени – речовини, які є причиною розвитку лихоманки. 

Їх поділяють на: а) інфекційні і неінфекційні; б) природні і штучні; в) 

екзогенні і ендогенні; г) первинні і вторинні. 

□ До інфекційних пірогенів відносяться: 1) ендотоксини грам-негативних 

бактерій (пірогенною дією володіє фрагмент токсину – ліпоїд А); 2) екзотоксини 

грампозитивних бактерій (дифтерійний, правцевий); 3) продукти діяльності 

патогенних грибів; 4) рикетсії; 5) віруси. 

□ Неінфекційними пірогенами є: 1) компоненти несумісної за групою 

перелитої крові (трансфузіїна лихоманка); 2) екзогенні білки (білки молока при 

парентеральному його введенні); 3) продукти розпаду тканин. 



☼ Природними називають пірогени, які існують у природі або утворюються 

природним шляхом із непірогенних речовин. 

☼ Штучні пірогени одержують шляхом обробки нативних бактеріальних 

токсинів і використовують з лікувальною метою (піротерапія). Найбільш відомими є 

пірогенал, отриманий із Pseudomonas aeruginosa, і пірексаль, виділений із Salmonella 

abortus equi. 

□ Екзогенні пірогени надходять або вводяться ззовні. При введенні 

екзогенного пірогену парентерально лихоманка виникає через 45-90 хв. 

□ Ендогенні пірогени утворюються в самому організмі.  

До них відносяться: 1) продукти первинної і вторинної альтерації, які 

утворюються у вогнищі запалення; 2) продукти, які надходять у кров із вогнищ 

некрозу (наприклад, при інфаркті міокарда); 3) метаболіти стероїдних гормонів; 4) 

комплекси антиген-антитіло; 5) лейкоцитарні пірогени - продукти діяльності 

нейтрофілів і макрофагів. 

☼ Первинними називають пірогени, які безпосередньо не впливають на центр 

терморегуляції.  

Вони вступають у взаємодію з гранулоцитами, моноцитами і лімфоцитами 

крові, а також з фіксованими тканинними макрофагами (моноцитами крові і лімфи, 

фіксованими макрофагами селезінки, печінки, лімфатичних вузлів, лімфоцитами, 

ендотеліоцитами і ін), активують їх та індукують синтез у них різних біологічно 

активних білкових речовин - «вторинних пірогенів».  

☼ Одною із цих речовин є низькомолекулярний білок, який отримав не цілком 

адекватну назву “лейкоцитарний піроген”.  

• У виникненні гарячки приймає участь центр терморегуляції, який 

локалізується в преоптичній ділянці та дорзо- і вентромедіальних ядрах середньої 

частини гіпоталамуса. 

Центр теплопродукції. Його нейрони локалізуються в дорзо- і 

вентромедіальних ядрах  гіпоталамуса. Їх подразнення викликає збільшення 

утворення теплоти. 

Центр тепловіддачі розташовується в преоптичній зоні гіпоталамуса. При його 

подразненні зростає виділення теплоти організмом. 

 



• В и д і л я ю т ь  3 стадії гарячки: 

1) підвищення температури (st. incrementi); 

2) збереження підвищеної температури (st. fastigii); 

3) зниження температури (st. decrementi). 

• Механізм підвищення температури у 1-й стадії. 

 У кров надходять первинні пірогени, які  індукують утворення і звільнення 

вторинних пірогенів, головним чином, інтерлейкіну-1. 

Інтерлейкін-1 взаємодіє із специфічними рецепторами мембран нейронів із 

групи “заданого рівня температури” і активує фосфоліпазу А2. Цей фермент 

звільняє з фосфоліпідів плазматичної мембрани арахідонову кислоту, з якої 

утворяться простагландини групи Е. 

Таким чином, підвищення температури тіла у І стадії гарячки обумовлюється: 

а) спочатку зменшенням тепловіддачі, б) а потім збільшенням теплопродукції. 

• У II стадії розвитку гарячки тепловіддача більш-менш зрівнюється з 

теплопродукцією. Цей баланс терморегуляційних процесів встановлюється на більш 

високому рівні, чим у нормі, що і забезпечує утримання підвищеної температури 

тіла. 

Тривалість гарячки може обчислюватися декількома годинами, днями і навіть 

роками.  

За рівнем підвищення температури розрізняють наступні типи гарячкки: а) 

слабку (субфебрильну) - підвищення температури до 38˚С; б) помірну (фебрильную) 

- 38-39˚С; в) високу (піретичну) - 39-41˚С  і  г) надмірну (гіперпіретичну) - 41-42˚С. 

Відомо, що температура тіла людини підлягає добовим (циркадним) 

коливанням: максимальна температура в 5-7 г вечора, мінімальна - у 4-6 г ранку. 

Цей температурний ритм у більшості випадків зберігається і при гарячці.  

Хід температурної кривої організму є проявом добових коливань і стадійності 

розвитку самої гарячки. У залежності від ходу температурної кривої розрізняють 

наступні основні типи лихоманки: а) постійна (febris continua) - добові коливання 

температури не перевищують 1°С (черевний і висипний тиф); б) ремітуюча або 

попускаюча (febris remittens) - коливання температури складають більше 1°С на 

добу, однак вона не повертається до норми (більшість вірусних і багато 

бактеріальних інфекцій); в) скачкоподібна (febris intermittens) - в межах доби 



відбувається тимчасове зниження температури до норми (гнійна інфекція, абсцеси, 

туберкульоз); г) виснажлива (febris recurrens) – приступи значного підвищення 

температури (30С і більше) чергуються із періодами її нормалізації, яка триває 

декілька діб (поворотний тиф, малярія).  

• У III стадії гарячки відновлюється нормальний температурний гомеостаз. 

М е х а н і з м   зниження температури тіла у ІІІ стадії  гарячки.  

Як тільки припиняється дія інтерлейкіну-1 на центр терморегуляції, у 

нейронах “заданого рівня температури” зменшується вміст простагландинів Е, що 

веде до відновлення чутливості нейроцитів до сигналів, які надходять від 

“термостату”. Температура “ядра” починає сприйматися як підвищена, в результаті 

чого активується центр тепловіддачі і пригнічується центр теплопродукції. 

Найбільше значення при цьому мають два види фізіологічних реакцій: а) 

розширення кровоносних судин шкіри і кінцівок в цілому, б) збільшення 

потоутворення і потовиділення. Ці реакції є причиною збільшення тепловіддачі і 

зменшення температури тіла. 

 Р о з р і з н я ю т ь  2 варіанти зниження температури: 

1) критичне зниження - різке зменшення температури протягом декількох 

годин; 

2) літичне зниження - поступове зменшення температури протягом декількох 

діб. 

При критичному зниженні температури спостерігається рясне потовиділення 

із різким розширенням периферичних судин, що може призвести до падіння 

артеріального тиску і розвитку гострої судинної недостатності (колапсу). 

• Гарячка характеризується 2-ма типами протилежних явищ: а) власне 

патологічні і б) захисно-компенсаторні. Їх співвідношення залежать від рівня 

підвищення температури. 

□ Власне патологічні зміни, які виникають при гарячці. 

При температурі, яка перевищує 39°С розвивається: 

а) порушення загального стану: нездужання, головний біль, відчуття спочатку 

холоду (кажуть у народі “морозить”), а потім - жару та ін.; 

б) підвищення навантаження на серце: тахікардія, збільшення хвилинного 

об’єму серця, підвищення артеріального тиску (за правилом Лібермейстера 



підвищення температури на 1оС супроводжується прискоренням пульсу на 8-10 

ударів, в зв’язку із посиленням обігріву синусного вузла – водія ритму). При 

черевному і поворотному тифах із-за токсичного ушкодження синусного вузла 

спостерігається брадикардія та зменшення артеріального тиску;  

в) розлади центральної нервової системи: потьмарення свідомості, марення, 

галюцинації, апатія, а у дітей від 5 міс до 5 років розвитком фебрильних судом. 

Можуть провокуватися приступи епілепсії. Але ці порушення патогенетично не 

пов’язані із підйомом температури, а є результатом інтоксикації організму.  

г) якщо температура перевищує 40°С, послабляється фагоцитоз, скорочується 

життєдіяльність і функціональна активність лімфоцитів, збільшується чутливість 

організму до дії деяких екзотоксинів; 

д) у вагітних можливо порушення розвитку плоду, тератогенні ефекти. 

☼ Вплив гарячки на обмін речовин. 

1) Насамперед, збільшується основний обмін (на 10-12% при збільшенні 

температури на 1°С). Це викликає збільшення споживання кисню і поживних 

речовин. Оскільки апетит у хворого відсутній, йде використання ендогенних джерел 

енергії, людина втрачає у вазі. 

2) Зростає потреба організму у воді, оскільки збільшуються нечуттєві витрати 

води через шкіру і дихальні шляхи. У зв’язку з цим у маленьких дітей і важкохворих 

може розвиватися зневоднення. З метою його попередження людям, яких морозить 

рекомендують рясне питво. 

3) При помірній гарячці (38-39°С) частота дихання і альвеолярна вентиляція 

зростають у більшій мері, ніж утворення вуглекислого газу. У зв’язку з цим може 

розвиватися гіпокапнія і, як наслідок, газовий алкалоз. З метою його попередження 

рекомендують пити підкислену рідину. 

4) При значній гарячці (понад 39°С) відбувається мобілізація вільних жирних 

кислот і підсилюється утворення в печінці кетонових тіл. Кетонемія може призвести 

до розвитку метаболічного ацидозу. 

5) При гарячці розвивається негативний азотистий баланс, обумовлений 

перевагою катаболізму білків над їх синтезом. 

□ Захисно-пристосувальне значення гарячки. 



При гарячці в організмі створюються несприятливі умови для розвитку 

збудників інфекційних хвороб і підвищується активність механізмів неспецифічної і 

специфічної резистентності організму. Зокрема: 

а) пригнічується розмноження багатьох вірусів, підсилюється утворення 

інтерферонів; 

б) збільшується фагоцитарна активність макрофагів і нейтрофілів; 

в) підвищується інтенсивність синтезу антитіл; 

г) зростає чутливість багатьох інфекційних збудників до дії лікарських 

речовин; 

д) покращується бар’єрна і антитоксична функція печінки, підсилюється 

діурез і, отже, виділення з організму токсичних речовин.  

• Гіпертермія (гарячкоподібний стан - ГПС) – підвищення температури тіла 

без участі пірогенів. 

За етіологію і патогенезом вони поділяються на: а) екзогенні, б) ендогенні. 

Екзогенна гіпертермія виникає при: 1) значному посиленні притоку тепла із 

зовнішнього середовища: а) жаркий клімат, б) гарячі цехи, в) висока температура в 

сауні, бані; 2) дії факторів, які затрудняють тепловіддачу: а) вологонепрониклі, 

теплоізолюючі костюми, б) висока вологість повітря, в) недостатня вентиляція.   

Найбільш швидко екзогенна гіпертермія розвивається при поєднанні 

посиленого притоку тепла ззовні з перешкодами тепловіддачі. 

Екзогенна гіпертермія за механізмом розвитку немає нічого спільного із 

гарячкою: гарячка створюється самим організмом, гіпертермія – всупереч йому. 

Ендогенна гіпертермія – утворення надлишкового тепла в організмі. За 

етіологією і патогенезом розрізняють 3 групи ендогенних гіпертермій: 

1) Гіпертермії пов’язані із порушеннями центру терморегуляції: а) 

пошкодження центру терморегуляції при травмах головного мозку, енцефалітах, 

порушеннях мікроциркуляції в гіпоталамусі, набряку мозку, гіпоксії, іонних та 

метаболічних порушеннях, б) активації стимулюючої дії кори головного мозку на 

центри терморегуляції при істерії, психічних захворюваннях, які супроводжуються 

нервовим збудженням, сильному хвилюванні, стресі, при вживанні психомоторних 

стимуляторів типу кофеїну, фенаміну. 



2) Гіпертермії пов’язані із підвищенням теплоутворення, не обумовленому 

перебудовою центру терморегуляції. Спостерігається при: а) посиленні 

скорочувального м’язового термогенезу при дуже інтенсивній м’язовій роботі у 

поєднанні із умовами, які затрудняють тепловіддачу, б) патологічному м’язовому 

термогенезі при корчах, які викликаються правцевим токсином, стрихніном та 

іншими судомними препаратами; в) злоякісній гіпертермії при  дачі наркозу на фоні 

дії антиполяризуючих міорелаксантів, що супроводжується ригідністю м’язів, 

різким підсиленням метаболізму і розвитком ацидозу (при такому стані to може 

піднятися до 44оС, а смерть наступає у 80-95% від фібриляції шлуночків, набряку 

легень і розвитку ДВЗ-синдрому), г) підвищенні основного обміну при 

тиреотоксикозі, коли to частіше субфебрильна, але при так званному тиреоїдному 

“штормі” може досягати 41оС, д) розладах процесів окисного фосфорилювання із 

збільшенням утворення вільного тепла при феохромоцитомі. 

3) Гіпертермії пов’язані із зменшенням тепловіддачі, не обумовленої 

перебудовою центру терморегуляції, що можливе при: а) зменшенні потовиділення 

при отруєннях холінолітиками (атропіном, скополаміном), б) вираженому спазмі 

судин шкіри під впливом гіперадреналемії при феохромоцитомі чи при 

передозуванні адреноміметиків. 

☼ Таким чином, гарячка відрізняється від гіпертермії: 

1) За причинним фактором: а) при гарячці - пірогени різного походження, б) 

при гіпертермії – зовнішні і внутрішні фактори, які не стимулюють утворення 

пірогенів. 

2) За формуванням реакції у філогенезі: а) гарячка розвивається тільки у 

гомойотермних, б) гіпертермія – у пойкілотермних і гомойотермних. 

3) За формуванням реакції в онтогенезі: а) повноцінна гарячка може виникати 

в кінці 1-го року життя, б) гіпертермія виникає у любому віці. 

4) За симптомами: а) при гарячці залежать від стадії, б) при гіпертермії – 

постійні. 

5) За змінами терморегуляції: а) при гарячці - не порушена, б) при гіпертермії 

– порушена. 



6) За значенням для організму: а) при гарячці – захисна реакція, при якій 

поєднуються елементи захисту і ушкодження, б) гіпертермія – завжди патологічний 

стан. 

7) За шляхом корекції температури: а) при гарячці – за допомогою 

фармакологічних жаропонижуючих середників, б) при гіпертермії – усунення 

причини, фізичні методи охолодження.  

У  р о з в и т к у гіпертермії виділяють 2 стадії: а) компенсації і б) 

декомпенсації. У 1-шу стадію завдяки захисно-компенсаторним реакціям організму 

температура ядра тіла не змінюється, незважаючи на дію термічних факторів. Якщо 

зазначені реакції будуть недостатні, то настає стадія декомпенсації, основною 

ознакою якої є вихід температури тіла за межі норми. 

• У стадії компенсації захисно-компенсаторні реакції спрямовані на 

збільшення тепловіддачі. До них відносяться: 1) розширення периферичних судин; 

2) збільшення потовиділення; 3) реакції, спрямовані на збільшення площі відкритої 

поверхні тіла (зміна пози, поведінкові реакції); 4) у тварин теплове часте дихання. 

• У стадії декомпенсації є підвищення температури тіла. Вона 

супроводжується: а) різким порушенням функції ЦНС; б) посиленням дихання, 

кровообігу й обміну речовин; в) подальше підвищення температури тіла і 

перенапруження нервових центрів може закінчитися їхнім виснаженням, 

порушенням дихання, функції серця і зниженням артеріального тиску; г) 

розвивається гіпоксія. 

У результаті рясного потовиділення розвивається зневоднення, порушується 

електролітний обмін. Згущення крові і підвищення її в’язкості створюють додаткове 

навантаження на апарат кровообігу і сприяють розвитку недостатності серця. На тлі 

наростаючих явищ кисневого голодування з’являються судоми, настає смерть. 

Гостре перегрівання із швидким підвищенням температури тіла одержало 

назву теплового удару. 

• Принципи жарознижуючої терапії 

Жарознижуюча терапія, в основному фармакотерапія, спрямована на 

зниження температури тіла при гарячці, яка супроводжується негативним впливом 

високої температури на життєдіяльність організму. Зниження температури може 

бути досягнуте за допомогою лікарських речовин, які впливають на гіпоталамічні 



центри терморегуляції, а також на процеси теплопродукції і тепловіддачі. Як 

жарознижуючі засоби широко використовуються ненаркотичні анальгетики: 

ацетилсаліцилова кислота (аспірин), амідопірин, індометацин, парацетамол і деякі 

інші препарати. Ці жарознижуючі засоби, впливаючи на теплорегулюючі центри, 

збільшують тепловіддачу через розширення судин шкіри і підвищення 

потовиділення. Одним з механізмів жарознижуючої дії ненаркотичних анальгетиків 

є інгібування циклоксигенази, що веде до зниження синтезу простагландинів групи 

Е, які виконують функцію “медіаторів” гарячки. Зниження температури тіла може 

бути досягнуте шляхом зменшення процесів теплопродукції. Такий ефектом 

володіють алкалоїди ряду рослин (наприклад, хіни), які пригнічують окисні процеси 

в тканинах. 

Звичайно, використовують лікарські препарати, направлені на ліквідацію 

етіологічних факторів гарячки.   

Зниження температури тіла досягається також шляхом інгібування 

вироблення вторинних пірогенів. 

• Поняття про піротерапію 

Метод лікування за допомогою штучного підвищення температури тіла 

відомий відносно давно. В даний час він звичайно застосовується в комплексі із 

іншими методами лікування. Одним із способів підвищення температури тіла є 

індукція штучної лихоманки пірогенними речовинами. З цією метою  застосовують 

високоочищені біогенні препарати, наприклад пірогенал, який являє собою 

ліпополісахаридний комплекс, виділений із клітинних оболонок грам від’ємних 

бактерій. Викликаючи гарячку, ці препарати стимулюють загальну і специфічну 

резистентність організму. Піротерапія застосовується з метою прискорення 

репаративних процесів після травм, опіків, для розсмоктування патологічних рубців, 

спайок, при деяких захворюваннях нервової системи. Як неспецифічний засіб 

піротерапія ефективна при лікуванні деяких венеричних хвороб, наприклад гонореї, 

пізніх стадій сифілісу. У комплексі з іншими лікувальними заходами піротерапія 

іноді застосовується при лікуванні злоякісної гіпертензії, поліартриту. Останнім 

часом досліджуються можливості застосування піротерапії при онкологічних 

захворюваннях, оскільки встановлено, що висока температура в деяких випадках 

підвищує чутливість пухлин до хіміотерапії і променевого впливу. 


