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ПРИВАТНИЙ ВИЩИЙ НАВЧАЛЬНИЙ ЗАКЛАД  

«МЕДИКО-ПРИРОДНИЧИЙ УНІВЕРСИТЕТ»  

 

Кафедра медсестринства і громадського здоров‟я  

Навчальна дисципліна  

«КЛІНІЧНА ПАТОФІЗІОЛОГІЯ»  
 

Конспект лекцій № 4 

Клінічна патофізіологія патологій травної та дихальної системи 

 

4.1. ПАТОФІЗІОЛОГІЯ ТРАВЛЕННЯ 
 

Недостатність травлення (мальдігестія) – такий патологічний стан шлунково-

кишкового тракту (ШКТ), при якому організм адекватно не забезпечується поживними 

речовинами.  

Класифікація недостатності травлення: 

1) За масштабами порушення: а)загальна (тотальна) - порушення засвоєння всіх видів 

поживних речовин і б)селективна (парціальна) – порушення засвоєння окремих класів 

поживних речовин.  

2) За клінічним перебігом: а)гостра, б)хронічна. 

3) За етіологічним фактором: а) спадковообумовлена(вроджені аномалії розвитку і 

функції органів травлення), б) набута, яка поділяється на: 

- аліментарну (вживання недоброякісної їжі, нерегулярне і незбалансоване 

харчування, зловживання алкоголем).  

- інфекційного походження (вплив бактерій, бактеріальних токсинів, вірусів, 

найпростіших, гельмінтів) 

- обумовлену дією фізичних факторів (травми, гостра променева хвороба), 

- пов‟язану із дією хімічних агентів (отруєння неорганічними і органічними 

речовинами), 

- дисрегуляційну – різні види порушення нервової і гуморальної регуляції процесів 

травлення (психоемоційні зрушення, психічні захворювання, органічні захворювання 

ЦНС, ушкодження периферичних структур ВНС) 

4) За патофізіологічним принципом розрізняють недостатність травлення, яка 

обумовлюється порушеннями: а) рухової функції ШКТ, б) секреторної функції, в) 

процесів всмоктування. 

Недостатність травленняпроявляється наступними синдромами: 1) Голодуванням. 2) 

Диспепсійним синдромом. 3) Зневодненням. 4) Порушенням кислотно-лужної рівноваги. 5) 

Кишковою аутоінтоксикацію. 6) Больовим синдромом. 

Деяким із цих проявів присвячуються окремі лекції. 

•Диспепсійний синдром включає в себе: а) анорексію, б) печію,в) відрижку, г) 

нудоту, д) блювання, е) метеоризм, є) закрепи і ж) пронос. 

1) Анорексія – відсутність апетиту при об„єктивній потребі в харчуванні. 

Розрізняють наступні види анорексії: 

- диспепсійну – виникає при захворюваннях органів травлення, 

- інтоксикаційну – розвивається при гострих і хронічних отруєннях, 



 2 

- нейродинамічну – розвивається внаслідок реципрокного гальмування центру 

апетиту при перезбудженні інших структур підкоркових центрів ЦНС (наприклад, 

лімбічної системи), 

- нейроендокриннопатичну – обумовлену органічними ушкодженнями ЦНС 

(наприклад, гіпоталамуса) і ендокринними захворюваннями (гіпофізарна кахексія, 

адісонова хвороба). 

2) Печія (pyrosis) – неприємне відчуття жару за ходом стравоходу. Розвивається в 

результаті попадання вмісту шлунку у стравохід (рефлюкс). Можлива при: а) 

надмірному утворенні шлункового соку, б) при функціональній недостатності 

кардіального сфінктера. 

3) Відрижка (eructatio) – раптове, самовільне попадання в ротову порожнину газів 

із шлунка, іноді із незначною кількістю його вмісту. Можлива при накопиченні газів у 

шлунку, що спостерігається при: а) надмірному надходженні їх із їжею і напитками та 

при заковтуванні повітря (аерофагія),б) надмірному утворенні газів у самому шлунку, 

що можливо при тривалій затримці там їжі (виразка, рак шлунка). 

4) Нудота (nausea) – своєрідне неприємне відчуття в епігастральній ділянці, грудях, 

роті, яке пов‟язане із активацією парасимпатичної нервової системи і супроводжується 

загальною слабістю, пітливістю, підвищеним слиновиділенням, похолодінням кінцівок, 

блідістю шкіри, зниженням артеріального тиску (АТ).  

5) Блювання (vomitus) – складний рефлекторний процес, який супроводжується 

викидом вмісту шлунку назовні через рот.  

Розрізняють наступні патогенетичні варіанти блювання: А) центральне – пов‟язане 

із збудженням центру блювання у довгастому мозку: а) органічного походження 

(менінгіти, енцефаліти, пухлини мозку); б) умовнорефлекторного походження (при 

збуджуючих сигналах від кори великих півкуль); в) вестибулярногопоходження (при 

розладах функції лабіринту), Б) гематогенно-токсичне – обумовлене безпосередньою 

дією на центр блювання токсичних речовин: а) екзогенного походження (чадний газ, 

алкоголь, токсини бактерій, медикаментозні препарати; б) ендогенного походження 

(токсичні продукти порушеного метаболізму при уремії, недостатності печінки, 

непрохыдносты кишечника), В) вісцеральне (рефлекторне) – при надходженні 

збуджуючих сигналів у центр блювання із певних рецепторних полів (шлунка, жовчних 

шляхів, очеревини і т.і.). 

6) Закреп (obstipatio) – сповільнене, затруднене, систематично недостатнє 

спорожнення кишок. У розвитку такого стану розрізняють 2 механізми: а) спастичний – 

довготривалий спазм мускулатури кишечника (запальні, проктогенні, механічні і 

тосичні),б) атонічний – втрата тонусу м‟язів стінки кишки (аліментарного походження - 

мало клітковини в їжі; неврогенного походження; гіподинамічного походження - 

тривале перебування хворих на ліжковому режимі; при аномаліях розвитку товстої 

кишки - х-ба Гіршпрунга; при порушеннях водно-солевого обміну - обезводнення). 

7) Пронос (diarea) – часте випорожнення кишок рідкими каловими масами, в основі 

якого можуть лежати наступні механізми: а) осмотичний (підвищення осмотичного тиску 

кишкового вмісту), б) секреторний (активація секреції іонів натрію і хлору, що 

викликає підсилену секрецію води в просвіт кишок), в)гіперкінетичний (підвищення 

кишкової моторики), г) діарея, обумовлена підвищеною проникливістю стінок кишки 

(запалення). 
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8) Метеоризм – надлишкове скупчення газів в травному тракті за рахунок їх 

підвищеного утворення або недостатнього виведення. Розрізняють: а) аліментарний – 

пов‟язаний із вживанням грубої їжі (багатої на клітковину і крахмал), б) метеоризм при 

розладах травлення (ферментопатії, поушення всмоктування, кишкові дисбактеріози). 

Больовий синдром. 

Біль часто супроводжує захворювання ШКТ. Розрізняють наступні механізми 

виникнення болі: 

а) спастичний механізм – біль обумовлена спазмом гладкої мускулатури органів 

ШКТ, коли перетискається значна частина судин і виникає ішемія, при якій 

утворюється цілий ряд БАР, які подразнюють больові рецептори;  

б) гіпотонічний механізм – розтягнення стінок органів ШКТ їх вмістом є причиною 

подразнення больових рецепторів; 

в) вплив БАР (гістаміну, серотоніну, простагландинів, різного виду кинінів) 

нанервові закінчення. Підвищена кількість цих речовин утворюється при різних 

патологічних станах органів ШКТ (запалення: банальні і інфекційні, раковий ріст і т і.).  

Порушення травлення в ротовій порожнині. 

Причинами порушення травлення в ротовій порожнині є: 

1) карієс зубів, 2) пародонтит, 3) порушення слиновиділення, 4) порушення 

жування 

Карієс зубів – це патологічний процес, який характеризується демінералізацією і 

руйнуванням твердих тканин зуба (емалі і дентину) з прогресуючим утворенням 

дефекту у вигляді порожнин. 

Поширенність карієсу складає 80-90%, а в деяких місцях земної кулі – 100%. 

Е т і о л о г і я: 1) Ацидогенна мікрофлора – найбільше значення у пошкодженні 

зубів мають деякі штами стрептококів і лактобактерій.  

2) Надлишкове використання харчових продуктів, які легко ферментуються у 

ротовій порожнині бактеріями. До них належать, в першу чергу, вуглеводи (сахароза, 

глюкоза, фруктоза). До речі, для експерименту запропоновані каріесогеннідіети (до 65% 

сахарози), які викликають карієс у щурів, хом‟ячків, мишей). 

3) Недостатність вмісту в раціоні деяких речовин, зокрема, вітамінів групи В, 

кальцію, фосфору, мікроелементів (фтору, стронцію, молібдену). 

4) Генетичні фактори (пов‟язані із закладкою і розвитком зубів). 

5) Зменшення захисних і трофічних функцій слини. 

6) Загальні порушення в організмі фосфорно-кальцієвого обміну (гіпокальціємія, 

гіпофосфатемія). 

П а т о г е н е зкарієсу. Починається карієс із утворення зубного нальоту (зубної 

бляшки), яка складається із компонентів їжі, мікроорганізмів і продуктів їх 

життєдіяльності. Мікроорганізми виділяють цілий ряд карієсогенних факторів: 

1) органічні кислоти (молочна, піровиноградна), які розчиняють оксиапатити 

(мінеральні речовини) емалі і дентину, в результаті чого розвивається їх 

демінералізація.  

2) речовини-хелатори (пептиди, амінокислоти), які утворюють сполуки із Са
++ 

і 

виводять їх із складу оксиапатитів, викликаючи знову ж таки демінералізацію зубів. 

3) протеолітичні ферменти – діють на білкові компоненти зуба, розчепляють їх, 

викликаючи руйнування емалевих призм, матриксу емалі і дентину.  
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В результаті всіх цих процесів відбувається пошкодження зуба і утворення у ньому 

порожнин. Пізніше карієс ускладнюється запаленням пульпи зуба – пульпітом. 

2) Пародонтит.  

Дистрофічно-запальне пошкодження пародонта (білязубних тканин: ясна, яснева 

борозна навколо зуба, альвеолярний відросток із луночкою, окістя, періодонт – щільна 

волокниста тканина, яка забезпечує зубо-альвелярне з‟єднання). Без відповідного 

лікування приводить до випадіння зубів. 

Стан пародонта і зубів – індикатор здоров‟я. Є пародонтит – треба шукати якихось 

захворювань організму. 

Е т і о л о г і я пародонтиту: 

1) ) Місцеві фактори: а) гінгівопатогенна мікрофлора ротової порожнини б) 

аномалії прикусу, в) збільшення навантажень на жувальний апарат, коли оклюзійні 

сили перевершують фізіологічні можливості пародонта, г) зміна складу і кількості 

слини, д) порушення «герметизму» міжзубних проміжків в наслідок травми чи 

запалення ясневого сосочка, його атрофії чи розростання, що підвищує ризик розвитку 

патологічного процесу в зоні цих проміжків. 

2) Загальні фактори: а) аліментарні порушення (неповноцінне харчування, дефіцит 

вітамінів, особливо С, Р і Е), б) нейрогенні фактори (емоційні перенапруження, які 

викликають стрес, порушення трофічної функції нервової системи), в) ендокринні 

розлади (гіпогонадизм, гіпотиреоз, цукровий діабет, гіперпаратиреоз), г) розлади 

метаболізму (особливо, при атеросклерозі).  

Загальні фактори значно зменшують резистентність пародонта. 

П а т о г е н е зпародонтиту. Зубний наліт, багатий на мікроорганізми, 

поширюються на зубо-ясневу борозну, викликає значне її розширення (утворюється 

яснева кишення), руйнується епітелій цієї ділянки, в результаті втрачаються його 

бар‟єрні функції. Виникає запалення, в процесі якого відбувається фагоцитоз м/о 

нейтрофільними лейкоцитами з виділенням медіаторів запалення. Через пошкоджений 

бар‟єр м/о, їх токсини і лейкоцити проникають у альвеолярну луночку, де запалення 

розгоряється і продовжуються процеси фагоцитозу із виділенням ферментів колагенази 

і еластази, які руйнують колагенові і еластичні волокна періодонта. Крім того, 

колагеназа має агресивний вплив на окістя і кісткову тканину альвеолярного відростка, 

а медіатори запалення активують остеобласти. В результаті відбувається руйнування 

окістя та резорбція кісткової тканини з оголенням корення зуба. Такі процеси, як 

правило, носять генералізований характер і ведуть до розхитування та випадіння зубів. 

3) Порушення слиновиділення. 

В нормальних умовах за 1 хв. виділяється 0,5 мл слини (за добу 1-2 літри). 

Розрізняють: а) гіперсалівацію (збільшення секреції і виділення слини) іб) гіпосалівацію 

(зменшення секреції і виділення слини).  

а) Гіперсалівація. 

Обумовлена слідуючими факторами: а) рефлекторними механізмами (збудження 

рецепторів порожнини рота, стравоходу, шлунка при гінгівітах, стоматитах, 

парадонтитах, езофагітах, гастритах), б) збудженням центу слинновиділення у 

довгастому мозку (при бульбарних паралічах), в) подразненням парасимпатичних 

нервів (гілки лицевого і язикогорлового нервів), які інервують слинні залози, г) дією М-

холіноміметиків, які активують М-холінорецептори (прозерін), д) токсикоз вагітності. 
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При гіперсалівації виділяється від 5 до 20 л слини за добу. Це приводить до: а) 

обезводнення організму, б) нейтралізації шлункового соку. 

б) Гіпосалівація. 

П р и ч и н и:а) гарячка (особливо І ст.), б) центральне гальмування секреції (страх, 

біль) через збудження симпатичної НС, в) дія М-холінолітиків, які гальмують М-

холінорецептори (атропін, платифілін і т.і.), г) пошкодження секреторного апарату 

слинних залоз (запалення, пухлини), д) порушення виведення секрету (перекриття 

просвіту вивідних протоків), е) загальне обезводнення організму. 

Н а с л і д к о мгіпосалівації є: а) порушення жування і ковтання, б) активний 

розвиток мікроорганізмів в порожнині рота, в) травмування слизової оболонки ротової 

порожнини із розвитком стоматиту, карісу і парадонтиту.  

4) Порушення жування. 

П р и ч и н о ює: а) пошкодження зубів і їх відсутність (карієс, парадонтит), б) 

пошкодження жувальних м‟язів і порушення їх інервації, в) пошкодження верхньої і 

нижньої щелеп та висково-нижньощелепних суглобів, г) пошкодження м‟язів і слизової 

оболонки язика, д) стоматит, гінгівіт, гіпосалівація. 

Н а с л і д к и: а) зменшення рефлекторного виділення шлункового і підшлункового 

соків, б) сповільнення травлення в шлунку, в) травматичні пошкодження слизової 

оболонки рота, стравоходу, шлунка грубою (не пережованою) їжею, г) відмова від 

вживання деяких продуктів харчування, потрібних для організму, але які вимагають 

пережовування. 

Порушення функції стравоходу 

Основною ознакою порушення функції стравоходу є дисфагія.  

Це порушення складного рефлекторного акту ковтання, у якому виділяють 3-и 

фази: 1) ротову (вольову), 2) горлову (швидку не вольову), 3) стравохідну (повільну не 

вольову). 

П р и ч и н и дисфагії: а) пошкодження рецепторів слизової оболонки ротової 

порожнини (стоматити) і глотки (фарингіти, ангіни), б) пошкодження чутливих і 

рухових нервів, які мають відношення до ковтання (У, УІІ, ІХ, Х, ХІІ пари ч/м нервів: 

ахалазія – спазм стравохідно-кардіального жома; дифузний спазм стравоходу – при 

правці, сказі, істерії), в) пошкодження нервових центрів (вольового центра - у корі 

головного мозку і центра ковтання – на дні ромбовидної ямки), г) пошкодження м‟язів 

язика, глотки і стравоходу (особливо склеротичні процеси у м‟язах стравоходу при 

склеродермії) , д) вродженні і набуті дефекти м‟якого і твердого піднебіння, е) 

механічні перешкоди (пухлини, рубці, інородці тіла, стиснення стравоходу зовні при 

катастрофах заднього середостіння). 

Небезпекою дисфагій є можливість попадання слини і частинок їжі у дихальні шляхи, 

що може призвести до аспіраційної пневмонії, а іноді, і гангрени легень. 

Порушення травлення у шлунку.  

Нагадаємо які функції виконує шлунок: 1) резервуарна, 2) секреторна,3) моторна, 

4) всмоктувальна, 5) інкреторна, 6) екскреторна(виділення із організму деяких 

токсичних речовин: сечовини при нефритах). 

Порушення секреторної функції 

Як ви пам‟ятаєте, шлункова секреція складається із 3-х фаз: 

І фаза – складнорефлекторна(запах, вигляд їжі, а потім сама їжа, яка поступає в 

ротову порожнину, рефлекторно викликає секрецію шлункового соку), ІІ фаза – 
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шлункова (пов‟язана із виділенням на закінченнях блукаючого нерва ацетилхоліну, 

гістаміну, гастрину, які стимулюють шлункову секрецію, та соматостатину, гастрону, 

глюкагону, ПГЕ1, ПГЕ2, які знижують шлункову секрецію), ІІІ фаза – кишкова 

(пов‟язана із продукцією 12-палою кишкою секретину, який стимулює шлункову 

секрецію). 

Склад шлункового соку: 

1) Хлористоводнева (соляна кислота: НCl) (продукується парієтальними клітинами 

шлункових залоз). У шлунковому соці розрізняють: а) вільну НCl (20 -40 ммоль/л), б) зв‟язану 

НCl (18-20 ммоль/л), в) загальну НCl (40-60 ммоль/л). Крім соляної кислоти загальна 

кислотність шлункового соку забезпечується наявністю у ньому кислих фосфорно-

кислих солей і органічних кислот (молочної, піровиноградної). Загальна кислотність 

шлункового соку складає 70-75 ммоль/л. 

2) Ферменти (пепсиноген, пепсин, гастриксин – сечужний фермент). 

3) Слиз і гастромукопротеїни. 

Нормальна кількість продукції шлункового 100 мл/год (близько 2 л. на добу) . рН = 

1,5-2,5. 

Розрізняють наступні типи патологічної шлункової секреції: 

1) збудливий – характеризується збільшенням секреції шлункового соку як на 

механічні, так і на хімічні стимули, 

2) астенічний – проявляється збільшенням секреції шлункового соку на механічні 

подразники, але зменшенням – на хімічні, 

3) інертний – шлункова секреція зменшується на механічні подразнення, але 

збільшується на хімічні, 

4) гальмівний – характеризується зменшенням шлункової секреції як при 

механічній, так і при хімічній стимуляції. 

В залежності від кількості виділення шлункового соку і його якісних 

характеристик розрізняють: а) гіперсекрецію і б) гіпосекрецію. 

Для гіперсекреції характерно: 

1) збільшення секреції шлункового соку, як після вживання їжі, так і натще. 

2) збільшення загальної кислотності і вмісту вільної кислоти – гіперацідітас і 

гіперхлоргідрія. 

М е х а н і з м и: Таке явище виникає, як правило, в результаті підвищення тонусу 

блукаючого нерва і виділенням ацетилхоліну. Він: а) безпосередньостимулює виділення 

НCl парієтальними клітинами, б) стимулює виділення тканиними базофілами гістаміну, 

який збуджує секрецію, в) стимулює виділення G-клітинами шлунку гастрину, який є 

сильним стимулятором утворення НCl. 

Гіперсекреція шлункового соку зустрічається при гастритах, особливо гастриті В, 

виразковій хворобі, оскільки в їх розвитку приймає участь спеціальна бактерія 

(Helicobacterpilori), яка поселяється в антральному відділі шлунку і виділяє уреазу. Вона 

розкладає сечовину з виділенням аміаку. Аміак веде до місцевого збільшення рН, яке є 

стимулятором секреції гастрину. 

Гіпосекреція характеризується: а) зменшенням секреції шлункового соку натще і 

після прийому їжі, б) зменшенням загальної кислотності або вона є нульовою – 

гіпоацідітас і анацідітас і в) зменшенням секреції або відсутність НCl – гіпохлоргідрія і 

ахлоргідрія.  
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Якщо залози шлунка втрачають здатність виділяти соляну кислоту і ферменти, то 

такий стан називається ахілією.  

Такі явища зустрічаються при хронічних гастритах (всіх його видах: А -

аутоімунному, В - хелікобактерному, С – рефлюкс-гастриті: закидання вмісту 12-палої 

кишки у шлунок, ідіопатичному: етіологія не вияснена), раках шлунка, пілоростенозі і 

пов‟язані із гіпо- і атрофією клітинних структур залоз шлунка, їх руйнуванням. Іноді 

парієтальні клітини настільки змінюються, що набувають антигенних властивостей, і на 

них виробляються антитіла. 

Порушення моторної функції шлунка. 

Порушення моторної функції шлунка називають шлунковими дискінезіями. 

Виділяють 2-а варіанти шлункових дискінезій: а) гіпертонічний – характерно 

підвищення тонусу шлунка (гіпертонія) і підсилення його перистальтики (гіперкінезія), 

пілороспазм – одна із форм дискінезії гіпертонічного типу. б) гіпотонічний – навпаки 

характеризується гіпотонією і гіпокінезією.  

П р и ч и н ирухових розладів шлунка гіпертонічного типу є: а) підвищення тонусу 

блукаючого нерва, б) деякі харчові фактори (груба їжа, алкоголь), в) підвищення 

шлункової секреції, г) вплив біологічно-активних речовин і гормонів (гістаміну, 

інсуліну, мотиліну – гастроінтестинального гормону). 

Н а с л і д к и: а) тривала затримка їди в шлунку, що, в свою чергу, сприяє 

підвищенню секреції і розвитку виразок слизової оболонки (порушення рефлексу 

Сердюкова), б) розвиток антиперистальтики шлунка, що призводить до диспептичних 

явищ (відрижки, тошноти, блювання), в) закрепи. 

П р и ч и н изменшення рухової активності шлунка: а) аліментарні фактори (жирна 

їжа), б) зменшення шлункової секреції (гіпоацидні гастрити),в) зменшення тонусу 

блукаючого нерва, г) дія гастроінтестінальних гормонів, які пригнічують моторику 

шлунка (гастроінгібуючий пептид, секретин і т.і.), д) загальне виснаження організму, е) 

гастроптоз (опущення шлунка). 

Н а с л і д к и:а) зіяння пілоруса, б) зменшення часу перебування їди в шлунку, що 

веде до порушення її перетравлення, в) перевантаження тонкої кишки 

неперетравленими компонентами їжі, г) подразнення цими компонентами рецепторів 

кишки, що викликає посилення її перистальтики і виникнення проносів. 

Тепер розглянемо одне із найпоширених захворювань ШКТ – виразкову хворобу. 

В и р а з к о в а  х в о р о б а. 

Це хронічне захворювання всього організму, основною ознакою якої є наявність 

виразкового дефекту (виразки) у стінці шлунка чи 12-палої кишки, який не заживає 

тривалий час, а хвороба схильна до загострення (має циклічний, сезонний перебіг) і 

прогресування.  

Характеризується диспептичним і больовим синдромами. 

Поширене захворювання, яке має неухильну тенденцію до зростання. 

Хворіють частіше у віці 25-50 років, чоловіки у 5-10 разів частіше жінок. 

Ускладнення виразки: а) кровотеча, б) перфорація, в) пенетрація, г) пілоростеноз, 

д) малігнізація(переродження в рак). 

Е т і о л о г і явиразкової хвороби до сьогоднішнього дня цілком не вияснена. 

Вважають, що у виникненні виразок шлунка і 12-палої кишки мають значення слідуючі 

фактори риску:  
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1) психоемоційні перенапруження (як правило, пов„язані із довготривалими 

емоціями негативного характеру, які ведуть до тривалих спазмів кровоносних судин 

шлунка і порушення його кровопостачання), 

2) стресові ситуації, які часто повторюються; вони є збуджуючими факторами для 

блукаючого нерва і стимулюють виділення глюкокортикоїдів, які мають 

пошкоджуючий вплив на слизову оболонку шлунка і 12-палої кишки. 

3) спадкова схильність: а) помічено, що у 40-60% хворих на виразкову хворобу, 

особливо у молодому віці, виявляються виразки у близьких родичів (наприклад, син і 

батько), б) у хворих із наявністю спадкових факторів, у шлункових залозах виявляється 

в 1,5-2 рази більше парієтальних клітин (продукують НСl), ніж у здорових, в) ознаками 

генетичної схильності є 0(І) група крові,г) дефіцит альфа-1-антитрипсину, 

фукоглікопротеїдів і муцину, які часто зустрічаютьсч у хворих з визковою хворобою, 

д)зниження синтезу ПГЕ1 і ПГЕ2епітеліоцитами слизової оболонки, які є стимуляторами 

синтезу бікарбонатів, які за нормальних умов нейтралізують НCl. 

4) погрішності в харчуванні (нерегулярне вживання їжі, незбалансована їжа, часте 

вживання гострої і грубої їжі, погане пережовування їжі: їда похапцем, швидка їда, 

відсутність зубів), 

5) хронічний гастрит і дуоденіт з підвищеною секреторною активністю, 

6) мікробний фактор (Helicobacterpilori), 

7) шкідливі звички (паління, вживання сурогатних і міцних алкогольних напоїв) 

Т е о р і їпатогенезу виразкової хвороби: 

1) Судинна теорія Вірхова (виразка виникає внаслідок порушення мікроциркуляції 

і виникнення ішемії шлунка чи 12-палої кишки). 

2) Механічна теорія Ашоффа (травмування грубою їжею слизової оболонки 

органа). 

3) Запальна теорія Конечного (в основі виразкоутворення лежать запальні зміни 

слизової оболонки: гастрит, дуоденіт) 

4) Пептична теорія Бернара-Рігелля (перетравлючий вплив шлункового соку на 

певні ділянки слизової оболонки органа). 

5) Нервово-рефлекторна теорія Грекова-Стражеско (рефлекторні впливи на слизову 

оболонку шлунка при інших патологічних станах органів черевної порожнини: 

хронічний апендицит, коліт, хронічний холецистит). 

6) Авітамінозна теорія Карісона (загострення виразок пов‟язує із гіповітамінозами 

С, В, що буває весною) 

6) Нервово-вегетативна теорія Бергмана (підвищення тонусу блукаючого нерва, 

надмірне виділення ацетилхоліну і гістаміну, що супроводжується гіперсекрецією 

шлункового соку, гіпермоторикою шлунка, порушенням його кровопостачання). 

7) Корково-вісцеральна теорія Бикова-Курцина (провідна роль в утворенні виразок 

приписується порушенням умовнорефлекторної діяльності головного мозку, наприклад, 

при неврозах. В таких умовах відбувається розгальмування підкоркових центрів, 

зокрема в гіпоталамусі. Таке застійне вогнище збудження гіпоталямічної ділянки веде 

до збудження парасимпатичних ядер блукаючого нерва, що супроводжується вище 

згаданими змінами). 

8) Ендокринна теорія Сельє (у випадку тривалого емоційного перенапруження 

відбувається збудження підкорки – гіпоталамуса і підвищення ним секреції 

кортиколіберину, який стимулює виділення передньою часткою гіпофіза 
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кортикотропного гормону, який, в свою чергу, ініціює виділення глюкокортикоїдів 

корою наднирників. Вони посилюють секреторну функцію шлунку, збільшують 

кислотність шлункового соку, пригнічують утворення слизу мукоцитами, тормозять 

фізіологічну регенерацію слизової оболонки, що є передумовою виникнення виразки) 

В цілому, на сьогоднішній деньсформована концепція, згідно якої утворення 

виразки шлунка чи 12-палої кишки відбувається в результаті виникнення змін у спів- 

відношенні факторів “агресії” і “захисту”. 

До факторів “агресії” відносять підвищення кислотності і ферментативних 

здатностей шлункового соку в умовах порушення моторики шлунка і 12-палої кишки. 

Зменшення захисних властивостей обумовлено зниженням продукції слизу, 

сповільненням процесів фізіологічної регенерації епітелію, порушенням 

мікроциркуляції і нервової трофіки слизової оболонки. 

 

ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІЙ ПЕЧІНКИ 
 

Порушення функції печінки можуть викликати наступні фактори: 

1) фізичні впливи - іонізуюче випромінювання, механічна травма; 

2) хімічні агенти, які володіють токсичною (гепатотропною) дією: а) екзогенного 

походження (алкоголь, промислові отрути, лікарські препарати /ПАСК, сульфаніламіди, 

цитостатики, деякі антибіотики/, рослинні отрути /афлатоксин, мускарин/); б) 

ендогенного походження (продукти розпаду тканин при опіках, некрозах; токсикоз 

вагітних, уремія, кишкова непрохідність); 

3) інфекційні агенти - віруси (вірусного гепатиту, інфекційного мононуклеозу), 

збудники туберкульозу, сифілісу, найпростіші (лямблії, амеби), гриби (актиноміцети), 

гельмінти (ехінокок, аскариди); 

4) аліментарні фактори - білкове, вітамінне голодування, дуже жирна їжа; 

5) алергійні реакції на введення вакцин, сироваток, харчових продуктів і 

лікарських препаратів; 

6) порушення кровообігу в печінці: а) місцеві (ішемія, венозна гіперемія, тромбоз, 

емболія), б) загальні (при недостатності кровообігу); 

7) ендокринні й обмінні порушення в організмі (цукровий діабет, гіпертиреоз, 

ожиріння); 

8) пухлини (гепатоцелюлярный рак) і їхні метастази в печінку (при раку шлунка, 

легень, молочної залози, лейкозні проліферати); 

9) генетичні дефекти обміну речовин (спадкові ферментопатії), вроджені вади 

розвитку печінки. 

Такі фактори можуть стати причиною розвитку недостатності печінки. 

Недостатність печінки (печінкова недостатність, ПН) - це патологічний стан, при 

якому діяльність цього органа не здатна забезпечити сталість внутрішнього середовища 

організму відповідно до його вимог. 

Класифікують її в такий спосіб: 

I. Недостатність печінки може бути: а) відносною, б) абсолютною. 

Відносна виникає при первинному підвищенні навантаження на печінку, коли 

вимоги організму по підтримці гомеостазу перевищують її функціональні можливості. 

Абсолютна недостатність розвивається при первинному ушкодженні печінки, внаслідок 

чого зменшується її функціональні можливості і вона не здатна забезпечувати сталість 
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внутрішнього середовища навіть у звичайних умовах. Відносна недостатність печінки 

згодом може переходити в абсолютну.  

II. У залежності від кількості функцій, які порушуються при ушкодженнях печінки, 

розрізняють: а) тотальну (порушуються усі функції печінки) і б) парціальну (страждає 

одна чи кілька функцій). 

III. За клінічним перебігом виділяють: а) гостру і б) хронічну печінкову 

недостатність. 

IV. У залежності від причин ушкодження гепатоцитів розрізняють: а) печінково-

клітинну; б) холестатичну; в) печінково-судинну недостатність. 

Печінково-клітинна недостатність розвивається внаслідок безпосереднього 

ушкодження гепатоцитів вищезгаданими патогенними агентами. 

Холестатична недостатність розвивається внаслідок первинних розладів 

жовчоутворення і жовчовиділення. Найбільш частою причиною її розвитку є механічна 

жовтяниця. Ушкодження гепатоцитів в умовах тривалого холестазу (порушення 

виведення жовчі) обумовлено принаймні 2-а причинами: а) механічною дією жовчі на 

печінкові клітки; б) впливом білірубіну і жовчних кислот на мітохондрії та роз'єднання 

окислювання і фосфорилювання, у результаті чого виникає дефіцит АТФ, а потім і 

дегенеративні зміни в гепатоцитах. 

Печінково-судинна недостатність розвивається в результаті первинних порушень 

кровообігу в печінці, коли основним механізмом ушкодження гепатоцитів є гіпоксія. 

Найбільш частими причинами цієї недостатності є портальна гіпертензія та ішемія 

печінки. 

• При недостатності печінки можуть порушуватися наступні її функції. 

I. Метаболічна - участь печінки у вуглеводному, жировому, білковому обміні, 

обміні вітамінів, електролітів, гормонів і біологічно активних речовин. 

II. Захисна - фагоцитарна й антитоксична функції печінки. 

III. Екскреторна - утворення і виділення жовчі. Секреція жовчі обумовлює видільну 

і травну функції печінки. 

IV. Гемодинамічна - участь печінки у підтримці системного кровообігу. 

• Патогенез печінкової недостатності 

Загальний патогенез ПН може бути представлений у вигляді наступного ланцюга 

змін: дія ушкоджую чого фактора → 1) зміна молекулярної архітектоніки мембран 

гепатоцитів → 2) посилення вільно радикального пероксидного окислювання ліпідів → 

3) часткова чи повна деструкція мембран + підвищення їх проникності → 4) вихід із 

лізосом гідролаз, що потенціює ушкодження мембран клітин → 5) звільнення 

ушкодженими макрофагами некрозогенного фактора і інтерлейкіну-1, що сприяють 

розвитку запальної й імунної реакції в печінці, → 6) утворення аутоантитіл і 

аутосенсибілізованих Т-кіллерів, що викликають додаткові аутоалергічні ушкодження 

гепатоцитів. Кожна з перерахованих патогенетичних ланок може стати на визначеній 

стадії розвитку печінкової недостатності домінуючою, що повинно бути враховане при 

виборі лікування. 

• Прояви і механізми розвитку порушення метаболічної функції печінки. 

Порушення участі печінки у вуглеводному обміні полягає в зниженні здатності 

гепатоцитів: а) перетворювати глюкозу в глікоген, б) розщеплювати глікоген до 

глюкози. Це обумовлює характерну ознаку печінкової недостатності - нестабільний 
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рівень глюкози крові: 1) після прийому їжі розвивається гіперглікемія, 2) натще - 

гіпоглікемія. 

Порушення участі печінки в ліпідному обміні характеризується зниженням 

здатності гепатоцитів: а) перетворювати вільний холестерин (атерогенну форму) у 

менш атерогенний холестерин-естер, б) утворювати ліпопротеїни із антиатерогенними 

властивостями. Таке явище супроводжується збільшенням в крові рівня вільного 

холестерину і зниженням антиатерогенних ліпопротеїнів, що сприяє відкладенню 

холестерину в стінках судин і розвитку атеросклерозу. 

Порушення участі печінки в білковому обміні включає 3-и групи змін: 1) зниження 

синтезу гепатоцитами альбумінів, що веде до гіпоальбумінемії і гіпоонкії крові, а на 

стадії розвитку портальної гипертензії сприяє розвитку асциту; 2) зменшення 

біосинтезу ферментів і білків - прокоагулянтів (протромбіну, проакцелерину, 

проконвертину), що обумовлює розвиток коагулопатій, які характеризуються 

схильністю до кровотеч. Цьому сприяє також зменшення всмоктування в кишечнику 

жиророзчинного вітаміну К, оскільки ПН супроводжується порушенням 

жовчоутворюючої і жовчовидільної функції печінки; 3) зниження активності процесу 

дезамінування амінокислот і синтезу сечовини із аміногруп і аміаку, що веде до 

зниження в крові вмісту сечовини. 

Порушення біосинтезу гепатоцитами ферментів, що проявляється зменшенням 

надходження у кров холінестерази, інсулінази і т.ін. Крім того, ушкодження гепатоцитів 

супроводжується збільшенням виходу з них у кров внутрішньоклітинних ферментів: 

аланін-трансамінази і глютамат-трансамінази. 

Порушення обміну вітамінів включає: а) зниження всмоктування в кишечнику 

жиророзчинних вітамінів A, D, Е, К; б) зменшення здатності гепатоцитів перетворювати 

провітаміни в активні вітаміни (наприклад, каротин у вітамін А); в) гальмування 

процесу утворення з вітамінів коферментів (наприклад, з пантотеновой кислоти - ацетил 

коензиму А, з вітаміну В1 - кокарбоксилази пірувату). Усі перераховані зміни ведуть до 

розвитку ендогенних (печіночних) гіповітамінозів. 

Порушення обміну мікроелементів проявляється: а) порушенням депонування 

заліза (у формі феритину), міді, цинку, кобальту, молібдену, марганцю й ін.; б) 

порушення синтезу транспортних білків, які забезпечують перенос мікроелементів в 

організмі (трансферину, церулоплазміну); в) порушення екскреції мікроелементів з 

жовчю. 

Порушення обміну гормонів і біологічно активних речовин супроводжується: 1) 

порушенням інактивації: а) стероїдних гормонів (глюко- і мінералокортикоїдів, жіночих 

і чоловічих статевих гормонів), б) тіреоїдних гормонів, в) інсуліну. Концентрація цих 

гормонів в крові зростає і з'являються ознаки гіперфункції відповідних ендокринних 

залоз (вторинного гіперальдостеронізму, гіпертиреозу та ін.; 2) порушенням руйнування 

багатьох біологічно активних речовин, і зокрема біогенних амінів (катехоламінів, 

гістаміну, серотоніну), що веде до збільшення їх концентрації у крові. У результаті 

розвиваються ознаки активації симпато-адреналової системи (підвищення 

артеріального тиску, тахікардія й ін.), збільшення вмісту гістаміну (сверблячка шкіри, 

розвиток виразок у травному каналі). 

• Порушення дезінтоксикаційної функції печінки веде до пригнічення 

знешкодження: 1) кишкових отрут: а) фенольних ароматичних сполук (фенолу, індолу, 

скатолу), б) біогенних амінів (кадаверину, путресцину, тираміну), аміаку; 2) отруйних 
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метаболітів: а) низькомолекулярних жирних кислот (валеріанової, капронової), б) 

сірковмістних амінокислот (таурінової, цистину, метіоніну), в) токсичного похідного 

пірувату (ацетоїну); 3) екзогенних отрут (грибної, мікробної, паразитарного 

походження, отрутохімікатів і ін.); 4) пригнічується фагоцитоз клітинами Купфера 

(зірчастими ретикулоендотеліоцитами) колоїдних частинок і мікроорганізмів. 

Порушення дезінтоксикаційної функції печінки супроводжується розвитком 

синдрому гепатоцеребральної недостатності, який проявляється комплексом психічних 

і невротичних розладів аж до втрати свідомості і розвитку коматозного стану. 

У залежності від ступеня порушень антитоксичної функції печінки зазначений 

синдром може проявлятися: 1) емоційно-психічними розладами: емоційною нестійкістю 

(чергування ейфорії і депресії), безсонням по ночах і сонливістю вдень, головним 

болем, запамороченнями; 2) вираженими порушеннями свідомості: розвитком ступору 

(сонливість, сплутаність свідомості); 3) печінковою комою. 

Печінкова кома проявляється втратою свідомості, випаданням рефлексів на 

внутрішні і зовнішні подразники, розладами життєвоважливих функцій організму 

(кровообігу і дихання). 

Патогенез печінкової коми. 

У розвитку печінкової коми мають значення наступні механізми: 

1) Порушення синаптичної передачі, оскільки цілий ряд церебротоксичних речовин 

(низькомолекулярні жирні кислоти, тирамін і ін.) є несправжніми нейромедіаторами, які 

приводять до порушень передачі нервових імпульсів, порушень міжнейронних 

взаємодій і розладів інтегративних функцій ЦНС. Крім того, у тканинах головного 

мозку зростає вміст ГАМК - гальмівного медіатора центральної нервової системи, який 

утворюється у кишках під дією мікрофлори і не інактивується в печінці. 

2) Порушення енергетичного обміну, що приводять до дефіциту АТФ. Провідна 

роль у розвитку таких порушень належить аміаку. Накопичуючись у великих 

кількостях, аміак зв'язується з глютаміновою та α-кетоглутаровою кислотами, 

перетворюючи їх в глутамін. Зв'язування цих кислот з аміаком веде до порушення 

функціонування метаболічного шляху циклу Кребса і, як наслідок, до порушення 

реакцій ресинтезу АТФ. Зменшення вмісту АТФ у нервових клітках приводить до 

розладів процесів активного транспорту катіонів, порушення генерації нервових 

імпульсів, змін величини мембранного потенціалу. 

3) Порушення функції клітинних мембран у результаті прямої дії на них 

церебротоксичних речовин, що проявляється розладами функції Na-K-насосів, 

унаслідок чого зменшується мембранний потенціал і стають неможливими генерація і 

проведення нервових імпульсів. 

4) Розвиток метаболічного ацидозу і зв'язаних з ним порушень обміну електролітів.  

• Порушення екскреторної функції печінки, тобто утворення і виділення жовчі, 

може проявлятися виникненням наступних синдромів: 1) жовтяниці, 2) холемічного 

синдрому, 3) ахолічного синдрому. 

Жовтяниця (icterus) - це синдром, який обумовлений збільшенням рівня білірубіну 

в крові і проявляється жовтим зафарбуванням шкіри і слизових оболонок. 

Виділяють 3-и види жовтяниці: 1) Гемолітичну (надпечінкову). 2) Паренхіматозну 

(печінкву). 3) Механічну (обтураційну, чи підпечінкову). 

Гемолітична жовтяниця розвивається внаслідок гемолізу еритроцитів. Посилений 

фагоцитоз еритроцитів чи самого гемоглобіну, який вивільняється із зруйнованих 
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еритроцитів, приводить до утворення у фагоцитах великої кількості білірубіну, який 

зв'язується з білками, надходить у кров, а потім в печінку. Гепатоцити не в змозі 

перетворити великі кількості непрямого білірубіну в прямий, тому він екскретується у 

складі жовчі. Цим пояснюється високий вміст стеркобіліногену в калі (гіперхолічний 

кал) і в сечі, а також в сечі з„являється уробіліноген у зв'язку з тим, що печінка не в 

змозі окислити великі кількості цієї речовини, яка надходить з кишок. У зв'язку з тим, 

що непрямий білірубін не фільтрується нирками (зв'язаний з білками), він не міститься 

в сечі.  

В основі розвитку паренхіматозної жовтяниці лежать порушення: а) захоплення 

гепатоцитами зв'язаного з білками (непрямого) білірубіну; б) кон'югації непрямого 

білірубіну з глюкуроновою кислотою, внаслідок чого утворюються глюкуроніди 

білірубіну (прямий білірубін); в) екскрецїї прямого білірубіну в складі жовчі. 

Виділяють наступні різновиди паренхіматозної жовтяниці: 

1) Печінково-клітинна жовтяниця - обумовлюється порушеннями захоплення, 

кон'югації і екскреції гепатоцитами білірубіну. Виникає при ушкодженні гепатоцитів 

(наприклад, вірусний гепатит), при дефіциті АТФ. При цьому внаслідок загибелі 

печінкових клітин утворюються сполучення між жовчними і кровоносними капілярами. 

У результаті жовч попадає в кров (холемія), а разом з нею і прямий білірубін. У 

клітинах, які не загинули, але ушкоджені, порушується захоплення непрямого 

білірубіну, який також надходить у кров. При цьому зменшується надходження жовчі в 

кишки (гіпохолія). У зв'язку з зазначеними порушеннями з'являються наступні зміни 

показників пігментного обміну: а) збільшення вмісту в крові непрямого білірубіну; б) 

збільшення вмісту в крові прямого білірубіну; в) зменшення вмісту стеркобіліногену в 

калі (гіпохолічний кал); г) зменшення чи повна відсутність стеркобіліногену в сечі; д) 

поява в сечі білірубіну. Крім того, у крові і сечі виявляються жовчні кислоти (холалемія 

і холалурія). 

2) Печінкові жовтяниці з ізольованими порушеннями процесів, які забезпечують 

виведення білірубіну з організму. Можуть бути обумовлені: 

а) порушеннями захоплення непрямого білірубіну (синдром Жільбера), що зв„язано 

із спадковообумовленим дефіцитом рецепторів до білок-білірубінового комплексу. 

Проявляється збільшенням вмісту непрямого білірубіну в крові і відсутністю 

стеркобіліногену в калі і сечі; 

б) розладами кон'югації білірубіну (фізіологічна жовтяниця немовлят, синдром 

Кріглера-Наджара), що зв'язано із набутим чи спадковим дефіцитом ферменту 

глюкуронілтрансферази. Проявляються збільшенням вмісту непрямого білірубіну в 

крові і зменшенням вмісту стеркобіліногену в калі і сечі; 

в) порушеннями екскреції білірубіну (синдром Дабіна-Джонсона, синдром Ротора), 

що найчастіше зв„язано із спадковими дефектами систем транспорту білірубіну і жовчі 

з гепатоцитів у жовчні капіляри. Проявляються збільшенням вмісту прямого білірубіну 

в крові, появою в крові і сечі жовчних кислот, білірубінурією, зменшенням вмісту чи 

повною відсутністю стеркобіліногену в калі і сечі. 

Механічна жовтяниця розвивається в результаті механічної перешкоди відтоку 

жовчі. Це може бути: 1) стиснення жовчовивідних шляхів ззовні (пухлина голівки 

підшлункової залози, рубець); 2) закупорка цих шляхів каменем, гельмінтами, густою 

жовчю. 



 14 

Механічна перешкода відтоку жовчі приводить до застою і підвищення тиску 

жовчі, розширенню і розриву жовчних капілярів і надходженню жовчі прямо в кров чи 

через лімфатичні шляхи. У зв'язку з цим виникають наступні зміни показників обміну 

жовчних пігментів: а) збільшення вмісту у крові прямого білірубіну 

(гіпербілірубінемія); б) поява у крові жовчних кислот (холалемія); в) збільшення вмісту 

у крові холестерину (гіперхолестеринемія); г) поява у сечі білірубіну (білірубінурія), 

унаслідок чого вона здобуває темне забарвлення ("колір пива"), д) поява у сечі жовчних 

кислот (холалурія), е) відсутність у сечі і калі стеркобіліногену (безбарвний кал). 

 Перераховані зміни пігментного обміну обумовлюють розвиток двох важливих 

клінічних синдромів, характерних для механічної жовтяниці: холемічного та 

ахолічного. 

Холемічний синдром (синдром холестазу) обумовлений надходженням 

компонентів жовчі (жовчних кислот, прямого білірубіну, холестерину) у кров у зв'язку з 

порушенням формування і відтоку жовчі. 

Основні прояви синдрому обумовлені: 

1) Появою в крові жовчних кислот (холалемія), що зумовлює: а) розлади діяльності 

центральної нервової системи, які виникають як наслідок токсичного впливу на неї 

жовчних кислот і проявляються: головними болями, стомлюваністю, загальною 

астенією, дратівливістю, яка змінюється депресією, сонливістю вдень і безсонням вночі; 

б) артеріальну гіпотензію, брадикардію, обумовлені підвищенням тонусу блукаючого 

нерва та безпосереднім токсичним впливом жовчних кислот на синусно-передсердний 

вузол і кровоносні судини; в) сверблячку шкіри, яка виникає в результаті подразнення 

нервових закінчень жовчними кислотами; г) множинні ушкодження і загибель клітин, 

обумовлені детергентною дією жовчних кислот, що проявляється гемолізом 

еритроцитів, виникненням некрозу печінки, перитоніту, гострого панкреатиту. 

2) Надходженням у кров білірубіну, що проявляється пожовтінням шкіри і 

слизових оболонок, тобто виникає жовтяниця. 

3) Збільшенням змісту в крові холестерину та розвитком атеросклерозу. 

Ахолічний синдром обумовлений порушенням надходження жовчі в 12-палу 

кишку і проявляється: 1) розладами переварювання й усмоктування жирів, наслідком 

чого є: а) поява жиру в калі - стеаторея; б) розлади всмоктування жиророзчиних 

вітамінів та розвиток гіповітамінозів А, Е, К; в) зменшення надходження в організм 

ненасичених жирних кислот, необхідних для побудови фосфоліпідів клітинних 

мембран, г) знебарвлення калу; 2) пригніченням рухової функції кишок із розвитком 

закрепів; 3) посиленням гнильних процесів в кишечнику у результаті зменшення 

бактерицидної дії жовчі.  

Дисхолія - це порушення фізико-хімічних властивостей жовчі, унаслідок чого вона 

здобуває літогенні властивості, тобто здатність утворювати камені (конкременти) у 

жовчному міхурі і жовчних протоках. Результатом цього є розвиток жовчно-кам'яної 

хвороби. 

Дисхолія виникає внаслідок впливу багатьох факторів, серед яких: а) спадкова 

схильність; б) нераціональне харчування; в) порушення обміну речовин; г) інфекційно-

запальні процеси жовчного міхура і жовчних проток; д) застій жовчі (холестаз). 

Одним з основних механізмів виникнення літогенних властивостей жовчі є 

зниження холато-холестеринового і лецитин-холестеринового індексів (відношення 

жовчних кислот і лецитину до холестерину жовчі). При зменшенні концентрації 
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жовчних кислот і лецитину, які забезпечують розчинний стан холестерину, він випадає 

в осад і дає початок утворенню холестеринових каменів. 

Інфекція, застій жовчі також сприяють процесу каменеутворення, тому що 

супроводжуються зміною властивостей жовчі (зрушенням рН у кислу сторону, 

зниженням розчинності солей, випаданням їх в осад, коагуляцією білків із клітин, які 

гинуть). Крім холестеринових, утворюються пігментні, вапняні і складні камені. Камені 

обумовлюють порушення жовчовиділення і розвиток механічної жовтяниці. 

Дискінезїї жовчного міхура і жовчних проток виникають в результаті порушення 

скорочувальної функції жовчного міхура і жовчних проток. 

Розрізняють наступні механізми виникнення дискінезій: 

1) Гіпертонічний (гіперкінетичний) - проявляється підвищенням тонусу гладких 

м'язів жовчного міхура та спазмом сфінктера Одді, причиною чого може бути 

підвищення тонусу блукаючого нерва чи збільшення секреції холецистокинін-

панкреозиміну. 

2) Гіпотонічний (гіпокінетичний) - характеризується зменшенням тонусу жовчного 

міхура та розслабленням сфінктера Одді, що можливе при зменшенні тонусу 

блукаючого нерва чи при пригніченні утворення холецистокинін-панкреозиміну. 

3) Змішаний варіант виникає при: а) спазмі сфінктера Одді і зменшенні тонусу 

жовчного міхура або б) розслабленні сфінктера Одді і підвищенні тонусу жовчного 

міхура. 

Порушення скорочувальної функції жовчного міхура і жовчних проток приводять 

до розвитку больового синдрому, розладами жовчовиділення, а отже, і травлення. 

• Порушення гемодинамічної функції печінки. 

Печінка приймає участь у здійсненні системного кровообігу, виконуючи наступні 

функції: 1) колекторну функцію - печінка збирає кров з великого басейну (від непарних 

органів черевної порожнини) і через неї проходить 30-35% хвилинного об„єму крові, що 

складає 1,5-1,8 л/хв; 2) депонування крові - у печінці може депонуватися до 700 мл 

крові, тимчасово виключеної з кровообігу; 3) участь у підтримці тонусу кровоносних 

судин за допомогою синтезу білків, які є попередниками біологічно активних речовин, 

зокрема ангіотензиногену, з якого утворюється ангіотензин II. 

Порушення гемодинамічних функцій печінки проявляються розвитком синдрому 

портальної гіпертензії. 

Синдром портальної гіпертензії розвивається в результаті порушення відтоку крові 

від органів черевної порожнини по судинах системи ворітної вени. 

У залежності від того, де знаходиться перешкода відтоку крові, виділяють наступні 

форми портальної гіпертензії: 

1) підпечінкову – перешкода (емболи, стиснення пухлиною) в стовбурі чи великих 

притоках ворітної вени; 

2) внутрішньопечінкова - перешкода знаходиться в самій печінці (тривалий спазм 

гладком„язових сфінктерів синусоїдів; стиснення дрібних печінкових вен вузлами 

гепатоцитів, які регенерують при ушкодженні печінки, її цирозі); 

3) надпечінкову - перешкода локалізована у позапечінкових відділах печінкових 

вен чи у нижній порожнистій вені проксимальніше місця впадання в неї печінкових вен. 

Сюди ж відносять портальну гіпертензію, яка виникає при збільшенні тиску в системі 

нижньої порожньої вени в умовах недостатності правого шлуночка серця. 

Основні прояви синдрому портальної гіпертензії. 
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1) Включення колатерального кровообігу, обумовлене розкриттям портокавальных 

анастомозів, що викликає розвиток наступних ознак: а) варикозного розширення вен 

стравоходу, кардіалъної частини шлунка і прямої кишки; б) виникнення сстравохідно-

шлунково-кишкових кровотеч, обумовлених ушкодженням варикозно розширених вен; 

в) розширення підшкірних вен передньої грудної і черевної стінки ("голова медузи"); г) 

скидання крові з ворітної вени в порожнисті вени в обхід печінки, що викликає явища 

інтоксикації та виникнення печінкової коми. 

2) Гепато-лієнальный синдром із розвитком спленомегалії і гіперспленізму. 

Спленомегалія - збільшення розмірів селезінки, в результаті застою у ній крові. 

Гіперспленізм - збільшення функціональної активності селезінки, що проявляється 

посиленим руйнуванням формених елементів крові і характеризується розвитком 

анемії, лейкопенії і тромбоцитопенії. В основі цього явища лежить збільшення 

фагоцитарної активності макрофагів селезінки в умовах уповільнення циркуляції крові. 

3) Гепато-ренальний синдром - проявляється порушеннями філь-траційної 

здатності ниркових клубочків при збереженні функції канальцевого епітелію. 

Причиною цього, цілком ймовірно, є зменшення ниркового кровотока в зв'язку із 

зменшенням об„єму циркулюючої крові і зміною тонусу кровоносних судин. 

4) Асцит - значне скупчення вільної рідини (як правило, транссудату) у черевній 

порожнині. 

Причинами асциту можуть бути: а) портальна гіпертензія різного походження; б) 

набряки при хронічній недостатності серця, захворюваннях нирок, аліментарній 

дистрофії; в) порушення відтоку лімфи по грудній протоці; г) ушкодження очеревини 

пухлинним чи туберкульозним процесом (асцит-перитоніт). 

У патогенезі асциту мають значення наступні механізми: 

1) гідростатичний - зв'язаний з підвищенням тиску крові в капілярах судин ворітної 

системи; 

2) онкотичний - обумовлений зменшенням білоксинтезуючої функції печінки, 

внаслідок чого розвивається гіпопротеїнемія і знижується онкотичний тиск крові; 

3) затримка натрію в організмі - зв'язана із збільшенням вмісту альдостерону в 

крові, що є наслідком активації ренін-ангіотензинної системи (застій крові в судинах 

ворітної системи > зменшення венозного повернення > падіння хвилинного об„єму 

серця > гіпоксія нирок > виділення реніну). Крім того, у зв'язку з порушенням функцій 

печінки може порушуватися інактивація альдостерону, що рівнозначно його 

гіперпродукції; 

4) лімфогенний механізм - зв„язаний із порушенням лімфовідтоку, в результаті 

чого відбувається перехід багатої білками лімфи в черевну порожнину. Це викликає 

підвищення онкотического тиску рідини черевної порожнини з наступним виходом у 

неї води з кровоносних судин і інтерстиціального простору. 

 

ПАТОЛОГІЯ ЗОВНІШНЬОГО ДИХАННЯ 
 

Недостатність зовнішнього дихання - патологічний стан, при якому система зовнішнього 

дихання не здатна забезпечити нормальний склад газів крові (газовий гомеостаз). 

• Дихальну недостатність класифікують: 

1) За клінічним перебігом розрізняють: а) гостру і б) хронічну недостатність дихання. 
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Гостра недостатність розвивається протягом декількох днів, годин і навіть хвилин 

(асфіксія). Хронічна недостатність розвивається протягом тривалого часу і є наслідком 

захворювання бронхів і легень (хронічна пневмонія, пневмосклероз, емфізема легень і ін). 

2) За клінічними проявами недостатність дихання може бути: а) компенсованою і б) 

декомпенсованою. 

При компенсованій недостатності газовий склад крові не змінюється із-за включення 

компенсаторних захисних механізмів; при декомпенсованій - газовий гомеостаз порушується. 

3) За патогенезом виділяють два різновиди: а) вентиляційну і б) паренхіматозну. 

• Вентиляційна недостатність дихання виникає внаслідок порушень обміну газів між 

атмосферним повітрям і альвеолами легень, тобто в результаті порушень легеневої вентиляції 

(гіповентиляції). 

Для цього виду дихальної недостатності характерні наступні порушення гомеостазу: 

1) зменшення напруги кисню (рО2) в артеріальній крові - гіпоксемія; 

2) збільшення напруги вуглекислого газу (рСО¬2) в артеріальній крові - гіперкапнія; 

3) газовий ацидоз. 

Причини вентиляційної недостатності дихання. 

□ Позалегеневі причини - безпосередньо не пов‟язані із порушеннями бронхів і легень. 

Ними можуть бути:  

1) порушення функції дихального центру, внаслідок: а) прямого впливу на нього різних 

патогенних факторів чи б) рефлекторного впливу на хемо- або барорецептори;  

2) порушення функції мотонейронів спинного мозку, які іннервують дихальні м‟язи, при 

пухлинах в спинному мозку, сирінгомієлії, поліомієліті;  

3) порушення функції нервово-м‟язового апарату при: а) ушкодженні нервів, які іннервують 

дихальні м‟язи (запалення, авітаміноз, травма), б) затруднені передачі до м‟язів нервового 

імпульсу (міастенія, ботулізм, правець), в) порушенні функції самих дихальних м‟язів (міозит, 

дистрофія). 

Велике значення в акті дихання приймає діафрагма. Порушення роботи діафрагми може 

привести до значних розладів дихання, що трапляється при ушкодженні n.frenicus. При 

клонічних судомах м‟язів діафрагми з‟являється гикавка; 

4) порушення рухливості грудної клітки, що веде до обмеження розтягання легень і 

зменшення альвеолярної вентиляції, при: а) вроджених або набутих деформація ребер і 

хребетного стовпа, скостенінні реберних хрящів, б) зрощенні листків плеври, в) асциті, 

метеоризмі, великій тучності, г) різких больових відчуттях, які виникають під час дихання 

(міжреберна невралгія, міозит); 

5) порушення цілісності грудної клітки і плевральної порожнини та попадання у неї 

атмосферного повітря (пневмоторакс).  

□ Легеневі причини - пов‟язані із патологічними процесами в легенях і повітряноносних 

шляхах, зокрема: 

1) порушення прохідності повітроносних шляхів (бронхіти, бронхіальна астма, злоякісні 

пухлини); 

2) порушення еластичнких властивостей легеневої тканини (емфізема, пневмосклероз);  

3) зменшення кількості функціонуючих альвеол (пневмонія, набряк легень, ателектаз, 

пневмоторакс). 

• Патогенетичні варіанти вентиляційної недостатності дихання включають в себе: 1) 

дисрегуляційну, 2) рестрикційну та 3) обструкційну недостатність.  
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□ Дисрегуляційна недостатність виникає під впливом рефлекторних, гуморальних чи інших 

впливів на дихальний центр, що супроводжується зміною ритму, глибини і частоти дихання, а 

також виникненням задишки. Сюди належить: 

☼ Брадипноє (рідке дихання) – виникає при пригніченні нервової імпульсації, яка 

надходить від різних рецепторів (барорецептори дуги аорти і каротидного синуса) до дихального 

центра, чи в результаті первинного пригнічення діяльності самих дихальних нейронів, що 

трапляється при: а) тривалій і важкій гіпоксії; б) впливі наркотичних речовин, в) деяких 

органічних ушкодженнях головного мозку (запалення, порушення мозкового кровообігу, набряк 

і ін.) та г) функціональних розладах ЦНС (невроз, істеричні реакції).  

☼ Тахіпноє (поліпноє, часте поверхневе дихання) - пов„язане із рефлекторною перебудовою 

роботи дихального центра і спостерігається при: а) гарячці, б) функціональних порушеннях ЦНС 

(істерія), в) ушкодженні легень (ателектаз, пневмонія, застійні явища), г) болях, локалізованих в 

грудній або черевній порожнині, які приводить до обмеження глибини дихання і збільшення 

його частоти (ощадне дихання). У деяких тварин (наприклад, у собак) часте поверхневе дихання 

виникає при високій температурі зовнішнього середовища.  

Тахіпноє знижує ефективність дихання із-за значного зменшення альвеолярної вентиляції і 

газообміну, оскільки дихання відбувається по суті в "мертвому" просторі. 

☼ Гіперпноє (глибоке часте дихання) - розвивається при інтенсивній рефлекторній чи 

гуморальній стимуляції дихального центра, що спостерігається при: а) зниженні парціального 

тиску О2 у повітрі, б) підвищенні в ньому концентрації СО2, в) анемії, г) ацидозі і т.д. 

☼ Крайній ступінь збудження дихального центра проявляється диханням Куссмауля - гучне 

хекання, при якому після глибокого вдиху відбувається посилений видих з активною участю 

експіраторних м‟язів, найчастіше спостерігається у хворих в стані діабетичної коми.  

☼ Апноє (тимчасова зупинка дихання) - зв‟язана із зменшенням рефлекторної чи хімічної 

стимуляції дихального центра і виникає: а) при швидкому підвищенні артеріального тиску, 

наприклад при введенні в кров адреналіну, б) після пасивної гіпервентиляції, в) під час наркозу 

внаслідок зменшення в артеріальній крові тиску СО2 (припиняється, як тільки вміст СО2 

нормалізується). Часто повторюване апноє, яке порушує звичайний ритм дихання, може 

траплятися при зниженні збудливості нейронів дихального центра (гіпоксія, інтоксикація, 

органічні ушкодження головного мозку). 

☼ Періодичне дихання - таке порушення ритму дихання, при якому періоди дихання 

чергуються з періодами апноє. Існує два типи періодичного дихання: Чейна-Стокса і Біота. 

Дихання Чейна-Стокса характеризується наростанням амплітуди дихання до вираженого 

гіперпноє, а потім зменшенням її до апноє, після якого знову настає цикл дихальних рухів, який 

також закінчуються апноє. 

Циклічні зміни дихання в людини можуть супроводжуватися потьмаренням свідомості в 

періоді апноє і його нормалізацією в періоді збільшення вентиляції. Артеріальний тиск при цьому 

також коливається, підвищуючись у фазі посилення дихання і знижуючись у фазі його 

ослаблення. 

У більшості випадків дихання Чейна-Стокса є ознакою гіпоксії головного мозку і виникає 

при: а) недостатності серця, б) захворюваннях мозку і його оболонок, в) уремії, г) при 

використанні деяких лікарських препаратів (наприклад, морфіну). Його можна спостерігати в 

здорових людей на великій висоті (особливо під час сну), у недоношених дітей, що, очевидно, 

зв‟язано з недосконалістю нервових центрів. 

Патогенез дихання Чейна-Стокса представляється наступним чином. Клітини кори 

великого мозку і підкоркових утворень внаслідок гіпоксії пригнічуються, що веде до зупинки 
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дихання, втрати свідомості, гальмування содиннорухового центра. Поряд з цим хеморецептори 

виявляються усе ще здатними реагувати на зміни вмісту газів у крові, тому посилення 

імпульсації від них, поряд із прямим впливом на центри високої концентрації СО2 і стимулами із 

барорецепторів внаслідок зниження артеріального тиску, виявляється достатнім, щоб збудити 

дихальний центр, - дихання відновляється. Відновлення дихання веде до оксигенації крові, що 

зменшує гіпоксію головного мозку і поліпшує функцію нейронів судиннорухового центра. 

Дихання стає глибшим, свідомість прояснюється, підвищується артеріальний тиск, поліпшується 

наповнення серця. Збільшена вентиляція легень веде до підвищення напруги О2 і зниження 

напруги СО2 в артеріальній крові, що приводить до ослаблення рефлекторної і хімічної 

стимуляції дихального центра, діяльність якого згасає, - настає апноє. 

Дихання Біота відрізняється від дихання Чейна-Стокса тим, що дихальні рухи, які 

характеризуються постійною амплітудою, раптово припиняються, так само як і раптово 

відновлюються. Найчастіше таке дихання спостерігається при менінгіті, енцефаліті та інших 

захворюваннях, які особливо супроводжуються ушкодженням довгастого мозку. 

☼ Термінальне дихання - виникає при термінальних станах. Існує два типи термінального 

дихання: а) апнеїстичне і б) гаспінг-дихання. 

Апнеїстичне дихання характеризується судомним зусиллям вдихнути, що зрідка 

переривається видихом. Думають, що апнеїстичний центр має здатність збуджувати інспіраторні 

нейрони, які періодично гальмуються імпульсами з блукаючого нерва і пневмотаксичного 

центра. Перерізка зазначених структур приводить до постійної інспіраторної активності 

апнеїстичного центра. 

Гаспінг-диханння - поодинокі, рідкі, згасаючі за силою "подихи", які спостерігаються при 

агонії, наприклад у заключній стадії асфіксії. "Подихи" виникають після тимчасової зупинки 

дихання (претермінальної паузи). Їх появу пов‟язують із збудженням клітин, які розташовуються 

в каудальній частині довгастого мозку, після виключення функції вищерозташованих відділів 

мозку. 

☼ Задишка (диспноє) - відчуття нестачі повітря і зв‟язана з ним потреба підсилити дихання. 

При відчутті нестачі повітря, людина не тільки мимоволі, але і свідомо збільшує активність 

дихальних рухів, прагнучи позбутися цього тяжкого відчуття, наявність якого і є самою істотною 

відмінністю диспноє від інших видів порушення дихання (тахіпноє і гіперпноє). Тому в людини у 

несвідомому стані задишки не буває. 

Задишка виникає у випадку:  

1) Збудження рецепторів спадання у стінках альвеол при їх стисненні переповненими 

кров„ю судинами при застійних явищах у легенях (недостатність серця, пневмонія). Імпульси від 

цих рецепторів стимулюють центр вдиху.  

2) Збудження рецепторів інтерстиціальної тканини легень (J-рецепто-рів) і стимуляція 

дихальних нейронів, що трапляється знову ж таки при застійних явищах у легенях (пневмонія, 

недостатність серця). . 

3) Рефлекси з дихальних шляхів, рецептори яких подразнюються слизом, ексудатом чи 

транссудатом при бронхіті, пневмонії, бронхіальній астмі і т.ін. 

4) Рефлекси із барорецепторів аорти і сонної пазухи при зменшенні артеріальному тиску до 

70 мм рт.ст. і нижче, що спостерігається при крововтраті, шоку, колапсі.  

5) Рефлекси із хеморецепторів аорти і сонної пазухи, які подразнюються при зниженні в 

крові концентрації О2, підвищенні концентрації СО2 чи іонів водню, що відбувається при 

ацидозі, недостатності дихання, анемії і т.д. 
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6) Безпосередня стимуляція хеморецепторів дихального центра довгастого мозку 

надлишком СО2 при гіперкапнії. 

7) Подразнення рецепторів розтягнення у дихальних м‟язах при їх надмірному розтягненні, 

що можливо при зменшенні еластичності легень, звуженні верхніх дихальних шляхів. 

8) Стимуляція дихального центра продуктами порушеного метаболізму, які утворюються в 

межах самого головного мозку при його ушкодженні.  

Дихання при задишці часте і глибоке. Підсилюється як вдих, так і видих, який носить 

активний характер і відбувається за участю експіраторних м‟язів. Однак у деяких випадках може 

переважати або вдих, або видих, тоді говорять про інспіраторну (посилений вдих) чи 

експіраторну (посилений видих) задишку.  

Інспіраторна задишка спостерігається: а) у першій стадії асфіксії, б) при загальному 

порушенні центральної нервової системи, в) при фізичному навантаженні у хворих з 

недостатністю кровообігу, г) при пневмотораксі.  

Експіраторна задишка зустрічається рідше і виникає головним чином при: а) бронхіальній 

астмі, б) емфіземі, в результаті спазму дихальних шляхів і збільшення опору потоку повітря при 

видиху.  

□ Рестрикційна дихальна недостатність пов‟язана із обмеженням зовнішнього дихання 

(restrict – обмеження) і обумовлюється: 

1) зменшенням дихальної поверхні легень, що буває: а) після видалення сегмента, чи частки 

цілої легені; б) при руйнуванні великих ділянок легень (туберкульоз); в) у результаті спадання 

легеневої тканини (ателектаз, пневмоторакс); 

2) порушенням здатності легень розправлятися під час вдиху, що трапляється при: а) 

заміщенні еластичних структур легеневої тканини колагеновими (пневмосклероз); б) збільшенні 

сили поверхневого натягу в альвеолах при змінах сурфактанту (зменшення утворення чи 

посилене руйнування). 

□ Обструкційна дихальна недостатність виникає внаслідок збільшення аеродинамічного 

опору повітроносних шляхів, а причинами її виникнення можуть бути: 

1) спазм гладких м‟язів бронхів (бронхіальна астма); 

2) набряк слизової оболонки (бронхіти, бронхіоліти). 

3) стиснення бронхіол (емфізема легень). 

☼ Асфіксія (задуха) – загрозливий для життя патологічний стан, обумовлений гостро чи 

підгостро виникаючою дихальною недостатністю, яка досягає такого ступеня, коли у кров не 

надходить О2, а з крові не виводиться СО2. 

Найчастіше асфіксія настає при: 1) стисненні дихальних шляхів (задушення), 2) закупорці 

їхнього просвіту (сторонні тіла, запальний набряк), 3) наявності рідини в дихальних шляхах і 

альвеолах (утоплення, набряк легень, аспірація блювотних мас), 4) двохсторонньому 

пневмотораксі. Крім того, асфіксія може розвитися при: а) сильному пригніченні дихального 

центра, б) порушенні проведення нервових імпульсів до дихальних м‟язів, в) різкому обмеженні 

рухливості грудної клітки. 

У перебігу асфіксії виділяють 3 періоди. 

Перший період асфіксії характеризується швидким збільшенням глибини і частоти дихання 

з перевагою фази вдиху над фазою видиху. Розвивається загальне збудження, підвищується 

тонус симпатичної нервової системи (розширюються зіниці, з‟являється тахікардія, підвищується 

артеріальний тиск), можливі судороги. 
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В другому періоді частота дихання поступово зменшується при збереженні максимальної 

амплітуди дихальних рухів, підсилюється фаза видиху. Переважає тонус парасимпатичної 

нервової системи (зіниці звужуються, артеріальний тиск знижується, відзначається брадикардія). 

У третьому періоді асфіксії спостерігаються зменшення частоти і амплітуди дихання. Після 

короткочасної зупинки дихання зазвичай з‟являється кілька рідких судомних дихальних рухів 

(гаспінг-дихання), після яких настає параліч дихання. Артеріальний тиск значно знижується. 

Явища, які спостерігаються при асфіксії, зв‟язані спочатку з нагромадженням в організмі 

СО2, який, діючи рефлекторно і безпосередньо на дихальний центр, збуджує його, доводячи 

глибину і частоту дихання до максимально можливих величин. В міру збільшення в крові вмісту 

СО2 підвищується й артеріальний тиск. . 

При подальшому збільшенні концентрації СО2 у крові починає проявлятися його 

наркотична дія, рН крові знижується до 6,8-6,5. Підсилюється гіпоксемія і, відповідно, гіпоксія 

головного мозку. Це приводить до пригнічення дихання, зниження артеріального тиску. В 

кінцевому результаті настає параліч дихання і зупинка серця. 

• Паренхіматозна недостатність дихання виникає внаслідок порушення газообміну між 

альвеолами легень і кров‟ю, що спричиняється 3-ма основними механізмами: 

1) порушення дифузії газів; 

2) порушення легеневої перфузії (кровообігу); 

3) порушення загальних і реґіонарних вентиляційно-перфузійних відносин. 

У зв‟язку з високим коефіцієнтом дифузії СО2, що у 20-25 разів перевищує аналогічний 

показник для О2, перехід СО2 із крові в альвеоли практично не страждає. Тому основною 

характеристикою паренхіматозної недостатності дихання є порушення надходження О2 з 

альвеол у кров, у результаті чого зменшується рО2 крові, тобто розвивається гіпоксемія. Вона 

рефлекторно через хеморецептори синокаротидної зони і дуги аорти викликає гіпервентиляцію 

легень, внаслідок чого розвивається гіпокапнія і газовий алкалоз. 

□ Причини порушення дифузії газів у легенях. 

Дифузія газів через альвеоло-капиллярную мембрану здійснюється відповідно до першого 

закону Фіка: m=kS(P1-P2):L, 

де m - кількість газу який дифундує (дифузійний потік); k - коефіцієнт дифузії; S - загальна 

площа поверхні, через яку здійснюється дифузія; (Р1 – Р2) - різниця між парціальними тисками 

газів по обидві сторони мембрани; L – товщина мембрани. 

Звідси, причинами порушення дифузії О2 можуть бути: 1) зменшення коефіцієнта дифузії в 

зв‟язку із зміною властивостей легеневої тканини (відкладення ліпідів, гіаліну, амілоїду, солей 

кальцію); 2) зменшення площі дифузії супроводжує ушкодження дихальної поверхні легень; 3) 

зменшення різниці між парціальним тиском газів у альвеолярному повітрі і в крові легеневих 

капілярів, що виникає при всіх порушеннях вентиляції легень; 4) зменшення часу контакту крові 

з альвеолярним повітрям. Дифузія кисню порушується в тому випадку, якщо час контакту стає 

меншим 0,3 с.; 5) збільшення товщини альвеоло-капілярної мембрани.  

□ Причини порушення легеневої перфузії (легеневого кровообігу) обумовлюються: а) 

зменшенням тиску крові в правом шлуночку (недостатність правого серця, зменшення венозного 

повернення при крововтраті, шоку, колапсі); 6) збільшенням тиску в лівому передсерді (стеноз 

отвору мітрального клапана, лівошлуночкова недостатність серця); в) збільшенням опору судин 

малого кола кровообігу (гіпертензія малого кола кровообігу, збільшення в‟язкості крові, 

наявність перешкод для руху крові /тромбоз, емболія/). 

☼ Гіпертензія малого кола кровообігу характеризується збільшенням тиску в легеневій 

артерії понад 25 мм рт.ст. і обумовлюється: а) гострим рефлекторним спазмом легеневих 
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артеріол, який розвивається при емболії судин легень, стенозі мітрального отвору; б) 

збільшенням тиску повітря в бронхах і альвеолах, що викликає стиснення легеневих капілярів і, 

як наслідок, збільшення судинного опору в малому колі кровообігу (буває в людей під час 

важких приступів кашлю, що призводить до підвищення тиску у легеневій артерії до 250 мм 

рт.ст.); г) облітерацією легеневих судин при ушкодженні їхніх стінок (наприклад, при емфіземі 

легень); д) збільшенням хвилинного об„єму серця більш ніж у 3 рази; е) порушенням відтоку 

крові по легеневих венах (вади мітрального клапана серця, недостатність лівого шлуночка, 

стиснення легеневих вен); ж) збільшенням в‟язкості крові (наприклад, при поліцитемії); з) 

вроджені вади, пов‟язані із скиданням крові зліва на право (незрощення Боталлової протоки, 

дефекти міжшлуночкової перегородки). 

☼ Набряк легень - вихід рідини з кровоносних судин у інтерстиціальну тканину легень і 

альвеоли, що обумовлюється наступними механізмами: 

1) Гідростатичний механізм - різке збільшення гідростатичного тиску в капілярах легень 

(більше 30 мм рт.ст. /у нормі 6-9 мм рт.ст./), обумовлюється: а) кардіогенним механізмом – 

характерним для лівошлуночкової недостатності, яка розвивається при масивному інфаркті 

міокарда, стенозі мітрального отвору; б) гіперволемічним механізмом - переливанням великих 

кількостей крово- і плазмозамінників хворим з порушеним діурезом. 

2) Мембраногенний механізм - збільшення проникності легеневих капілярів при: а) 

екзогенній інтоксикації (отруєння фосфорорганічними сполуками /фосгеном/); б) ендогенній 

інтоксикації (уремія, печінкова недостатність); в) алергічних реакціях I типу. 

3) Онкотичний механізм - зменшення онкотичного тиску плазми крові (відносно часто 

спостерігається у хворих нефрозом). 

Патогенетично розрізняють 2-і фази розвитку набряку легень. 

I. Інтерстиціальний набряк - нагромадження набрякової рідини в інтерстиціальній тканині 

легень. Клінічно проявляється приступами серцевої астми. Розвивається паренхіматозна 

недостатність дихання з явищами гіпоксемії. 

II. Альвеолярний набряк - перехід набрякової рідини в альвеоли, що веде до порушення їх 

вентиляції - розвивається вентиляційна недостатність дихання з явищами гіпоксемії і гіперкапнії. 

□ Вентиляційно - перфузійні відношення для легень визначається як відношення 

хвилинного об„єму альвеолярної вентиляції (Vа) до хвилинного об„єму крові (Q). У нормі Vа : Q 

= 0,8-1,0. 

 Якщо зазначене відношення більше 1,0, то це свідчить про збільшення функціонального 

мертвого простору, внаслідок чого ефективність вентиляції погіршується. Такий стан виникає 

при: а) гіпервентиляції, яка не підкріплюється збільшенням перфузії, або б) нормальній 

вентиляції, але порушеному легеневому кровообігу. 

Зменшення зазначеного показника нижче 0,8 свідчить про так званий ефект шунтування, 

коли кров, не збагачена киснем, попадає в легеневі вени і потім у велике коло кровообігу. Таке 

явище спостерігається за умов, коли величина легеневої перфузії значно перевищує величину 

альвеолярної вентиляції. 

За умов патології в зв‟язку з нерівномірністю вентиляції і перфузії різних альвеол 

вентиляційно-перфузійнні відносини в різних ділянках легень можуть бути різними. При цьому 

вентиляційно-перфузійні відношення для легень у цілому може бути в нормі, хоча і 

розвиваються ознаки дихальної недостатності. Вони обумовлюються існуванням в ушкоджених 

легенях 3-х типів альвеол: 

1) альвеоли з оптимальною вентиляцією і перфузією (Vа/Q = 0,8-1,0). Вони утворюють 

ефективний альвеолярний об„єм і становлять більшість альвеол здорових легень; 
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2) альвеоли з оптимальною вентиляцією, але недостатньою перфузією (Vа/Q >1,0). Їхня 

сукупність складає альвеолярний мертвий простір; 

3) альвеоли з оптимальною перфузією, але недостатньою вентиляцією (Vа/Q<0,8). З ними 

зв‟язана поява артеріо-венозного шунтування. 

Збільшення кількості альвеол 2-го і 3-го типів може приводити до розвитку гіпоксемії. При 

цьому виведення СО2 не порушується завдяки високому коефіцієнту його дифузії (розвивається 

паренхіматозна недостатність дихання). 

• Недостатність зовнішнього дихання проявляється наступними клінічними ознаками:  

1. Розвивається задишка. 

2. Гіпоксемія (зменшення рО2 артеріальної крові) приводить до виникнення: а) гіпоксії; б) 

ціанозу. Останній виникає, коли насичення гемоглобіну киснем стає нижчим 80% (синюшний 

відтінок шкіри і видимих слизових оболонок обумовлюється відновленим гемоглобіном). 

3. Гіперкапнія (збільшення рСО2 артеріальної крові) викликає: 

а) збудження дихального центра і задишку. Коли рСО2 стає вище 90-100 мм рт.ст., 

збудження дихального центра змінюється його гальмуванням; 

б) розширення мозкових судин і звуження судин м‟язів, нирок; 

в) зрушення кривої дисоціації оксигемоглобіну вправо; 

г) газовий ацидоз. 

4. Газовий ацидоз обумовлює: 

а) порушення функції білкових молекул, що є особливо небезпечним для центральної 

нервової системи, з ушкодженням якої пов‟язаний розвиток дихальної коми; 

б) порушення дихального центра; 

в) збільшення проникності клітинних мембран, що викликає набряк і ушкодження клітин; 

г) зсув кривої дисоціації оксигемоглобіну вправо - ефект Бора. 

 


