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Клінічна патофізіологія в хірургії. 

Патологія місцевого кровообігу. Запалення. 

Порушення системи гемостазу 

 

ЗАВДАННЯ 

1. ОПРАЦЮВАТИ НАДАНИЙ МАТЕРІАЛ 

2. ДАТИ ВІДПОВІДІ НА СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ 

 

Теоретичний матеріал до практичного заняття 

Розлади кровообігу поділяються на 3 групи: 

1. Порушення кровонаповнення (артеріальне та венозне повнокрів’я та недокрів’я). 

2. Порушення проникності стінки судин (кровотеча і плазморагія). 

3. Порушення та реології крові (стаз, сладж-феномен, тромбоз і емболія). 

 

Артеріальне повнокрів’я (гіперемія) 

Артеріальне повнокрів’я – це підвищене кровонаповнення органа або тканини 

внаслідок збільшеного припливу артеріальної крові. 

 

Види артеріальної гіперемії: 

1. Загальна (збільшення об’єму циркулюючої крові та кількості еритроцитів). При 

цьому відзначається червоне забарвлення шкірних покривів, слизових оболонок і 

підвищення артеріального тиску. 

2. Місцева (локальна). 

3. Фізіологічна (зустрічається в нормі, наприклад, при масажі, почутті гніву, сорому). 

4. Патологічна (зустрічається при патології). 

 

Види патологічної артеріальної гіперемії: 

1. Ангіоневротична (нейропаралітична). 
Спостерігається як наслідок подразнення судиннорозширюючих або паралічу 

судиннозвужуючих нервів. Шкіра та слизові стають червоними, припухлими, теплими 

або гарячими на дотик. Розвивається при порушеннях іннервації певних ділянок тіла 

при інфекціях. 

2. Колатеральна гіперемія. 

Розвивається при утрудненні кровотоку по магістральному артеріальному стовбурі 

(при закритті тромбом чи емболом). Кров спрямовується по колатеральним судинам, 

їхній просвіт розширюється й тканина одержує збільшену кількість крові. 

3. Постанемічна гіперемія (гіперемія після анемії). 

Спостерігається в тих випадках, коли швидко усувається фактор, що здавлював 

артерію (лігатура, пухлина та ін.) і судини, раніше знекровленої тканини, різко 



розширюються та переповнюються кров’ю. При цьому можуть розвиватися розриви 

судин і крововиливи, а також недокрів’я інших органів у зв’язку з різким 

перерозподілом крові. 

4. Вакатна гіперемія. 
Спостерігається при зниженні барометричного тиску (загальна вакантна гіперемія 

розвивається у водолазів і кесонних робітників при швидкому підйомі з області 

підвищеного тиску, а місцева – під впливом медичних банок, що створюють над її 

поверхнею розріджений простір). 

5. Запальна гіперемія. Спостерігається при запаленні (див. «Запалення»). 

6. Гіперемія на ґрунті артеріовенозного шунта. 
Розвивається в тих випадках, коли, наприклад, при вогнепальному пораненні або іншій 

травмі утворюється співустя між артерією та веною й артеріальна кров спрямовується 

у вену. 

 

Венозне повнокрів’я 

Венозне повнокрів’я – це підвищене кровонаповнення органа або тканини у зв’язку зі 

зменшенням (утрудненням) відтоку крові. Приплив крові до органа або тканини при 

цьому не змінений або зменшений. При венозному повнокрів’ї (застої) уповільнюється 

кровоток, розвивається гіпоксія, підвищується проникність капілярів. 

 

Венозне повнокров’я буває загальне та місцеве. 

Загальне венозне повнокрів’я 

Загальне венозне повнокрів’я розвивається при патології серця, що веде до гострої або 

хронічної серцевої недостатності. Воно може бути гострим і хронічним. 

Гостре венозне повнокрів’я є проявом синдрому гострої серцевої недостатності 

(наприклад, при інфаркті міокарда, гострому міокардиті та ін.).  

При цьому спостерігається підвищення капілярної проникності (плазморагія), набряки, 

стази в капілярах і множинні діапедезні крововиливи, у паренхіматозних органах 

з’являються дистрофічні та некротичні зміни. 

Хронічне венозне повнокрів’я є проявом синдрому хронічної серцевої недостатності 

(наприклад, вади, ішемічна хвороба серця, хронічний міокардит, кардіоміопатії, 

фіброеластоз ендокарда та ін.). При цьому спостерігаються тяжкі, нерідко незворотні 

зміни органів і тканин. Крім плазморагії, набряку, стазів, діапедезних крововиливів, 

дистрофії і некрозу, розвиваються атрофічні та склеротичні зміни. Сполучна тканина 

витісняє паренхіматозні елементи та розвивається застійне ущільнення (індурація)  

органів і тканин. 

Особливості зміни органів і тканин при хронічному венозному застої 
Шкіра: 

1. Вени шкіри та підшкірної клітковини розширені, переповнені кров’ю.  

2. Шкіра стає холодною та синюшною (ціаноз). 

3. Дерма та підшкірно-жирова клітковина набрякають. 

4. У шкірі виникають запальні процеси та виразки, які довгий час не загоюються. 

Печінка: 

1. Печінка на вигляд збільшена, щільна на дотик, її краї закруглені. 

2. Поверхня розрізу строката, сіро-жовта з темно-червоними вкрапленнями і нагадує 

мускатний горіх («мускатна» печінка). Це розвивається внаслідок венозного 



повнокрів’я центрів часточок і недокрів’я периферії. У результаті розвивається 

застійний («мускатний») цироз печінки, який також називається серцевим. 

Легені: 

1. Легені збільшені в об’ємі, бурого кольору, щільні на дотик (бура індурація легенів) 

за рахунок первинного підвищення проникності судин, набряку, діапедезних 

крововиливів і вторинного розростання сполучної тканини. 

2. При множинних крововиливах розвивається гемосидероз легенів. 

Нирки: 

1. Нирки збільшені в об’ємі, щільні, ціанотичні (бура індурація нирок). 

2. Особливо повнокровні вени мозкової речовини й граничної зони. 

Селезінка: 

1. У селезінці розвивається ціанотична індурація – вона збільшена, щільна, темно-

червоного кольору. 

2. Фолікули атрофуються, пульпа склерозується. 

 

Місцеве венозне повнокрів’я 
Місцеве венозне повнокрів’я спостерігається при утрудненні відтоку венозної крові 

(при закритті вени тромбом, емболом, здавлюванні п ухлиною тощо) від певної 

частини органа або тіла. 

При цьому, як і при загальному венозному повнокров’ї, спостерігається бура індурація 

печінки («мускатний» цироз печінки), нирок, селезінки й інших органів при порушенні 

венозного відтоку безпосередньо від них. Нерідко місцеве венозне повнокров’я 

призводить до розвитку венозних (застійних) інфарктів. 

 

Недокрів’я 

Недокрів’я (ішемія) – це зменшення кровонаповнення тканини, органа, частини тіла в 

результаті недостатньої або повної відсутності притоку крові. 

Зміни тканини, які виникають при недокрів’ї, пов’язані з гіпоксією або аноксією 

(кисневим голодуванням). 

При гострому недокрів’ї виникають дистрофічні та некробіотичні зміни (інфаркти). 

При тривалому недокрів’ї розвивається атрофія та склероз паренхіматозних елементів.  

Види недокрів’я залежно від причин: 
1. Ангіоспастичне. Виникає внаслідок тривалого спазму артерій (наприклад, при болі, 

введенні адреналіну). 

2. Обтураційне. Розвивається внаслідок закриття просвіту артерії тромбом або 

емболом, розростання сполучної тканини в просвіті артерії (облітеруючий 

ендартеріїт), звуженні просвіту атеросклеротичною бляшкою. 

3. Компресійне. Розвивається при здавлюванні артерії (пухлиною, випотом, джгутом, 

лігатурою). 

4. Перерозподільне. Розвивається у випадках гіперемії після відновлення кровотоку 

(наприклад, ішемія головного мозку при випусканні рідини з черевної порожнини, 

куди відтікає значна кількість крові). 

 

Кровотеча 

Кровотеча (геморагія) – це вихід крові з просвіту кровоносної судини або порожнини 

серця в навколишнє середовище (зовнішня кровотеча) або в порожнини тіла 

(внутрішня кровотеча). 



Якщо при кровотечі кров накопичується в тканинах, то це називається крововиливом. 

Скупчення крові, яка згорнулась, в тканині з порушенням її цілісності називається 

гематомою, а при збереженні тканинних елементів –геморагічним просочуванням. 

Площинні крововиливи (наприклад, у шкірі, слизових оболонках) називають синцями, 

а дрібні крапкові крововиливи – петехіями або екхімозами. 

Причини кровотечі: 

1. Розриви стінки судин (виникають при пораненні, розвитку в ній некрозів, запалення, 

склерозу (мезаортит і медіонекроз при сифілісі)). 

2. Роз’їдання стінки судин (арозія). Виникає при запаленні (апендицит, виразка 

шлунка), некрозі (казеозний некроз у стінці каверни), злоякісній пухлині (при її 

виразці). 

3. Підвищення проникності судинної стінки. Розвиваються дрібні, точкові 

крововиливи (діапедезні крововиливи). Спостерігаються при артеріальній гіпертензії, 

системних васкулітах, інфекційних і інфекційно -алергійних захворюваннях, при 

хворобах системи к рові (гемобластози). Якщо діапедезні крововиливи набувають 

системного характеру, вони стають проявом геморагічного синдрому. 

 

Наслідки крововиливів: 
1. Розсмоктування крові. 

2. Утворення кісти на місці крововиливу (наприклад, у головному мозку). 

3. Інкапсуляція або проростання гематоми сполучною тканиною. 

4. Приєднання інфекції й нагноєння. 

 

Плазморагія  
Плазморагія – це вихід плазми з кровоносного русла з наступним просочуванням 

плазмою стінки судини та навколишніх тканин (плазматичне просочування). 

Плазморагія є проявом порушеної судинної проникності. 

Стінка артерії при плазморагії потовщується, стає гомогенною. 

Наслідком плазморагії є фібриноїдний некроз і гіаліноз судин, що порушує 

транскапілярний обмін і призводить до структурних змін органів і тканин. 

 

Ішемія 
Ішемія – це зменшення кровонаповнення органа або ділянки тканини в результаті 

обмеження або повного припинення припливу артеріальної крові. Ішемію називають 

ще місцевим недокрів’ям. 

Ішемія характеризується зблідненням ділянки органа, зниженням його температури, 

порушенням чутливості (відчуття оніміння, поколювання, повзання «мурашок»), 

больовим синдромом, зменшенням швидкості кровотоку й органа в об’ємі, зниженням 

артеріального тиску на ділянці артерії, розташованій нижче перешкоди; зниженням 

тиску кисню в ішемізованій ділянці органа або тканини, зменшенням утворення 

тканинної рідини та зниженням тургору тканини, порушенням функції органа або 

тканини, дистрофічними змінами. 

 

Основними типами ішемії є компресійна, обтураційна та ангіоспастична. 

Компресійна ішемія виникає в результаті здавлювання артерій ззовні лігатурою, 

рубцем, пухлиною, стороннім предметом та ін. 



Обтураційна ішемія є наслідком часткового звуження або повного закриття просвіту 

артерій атеросклеротичною бляшкою, тромбом або емболом. 

Ангіоспастична ішемія виникає внаслідок спазму артерій, викликаного емоційним 

впливом (страх, хвилювання, гнів), фізичними факторами (холод, травм, механічне 

подразнення), хімічними агентами, біологічними подразниками (токсини бактерій) та 

ін. В основі спазму можуть лежати нервові рефлекторні механізми або безпосередня 

дія подразників на гладенькі м’язи судин (вплив вазопресину, ангіотензину II, 

ендотеліну). 

 

Інфаркт 
Інфаркт – це судинний (ішемічний) некроз тканини, що розвивається при порушенні 

або припиненні кровотоку в артеріях внаслідок тромбозу, емболії або тривалого 

спазму. 

Причини інфаркту: 
1. Тривалий спазм, тромбоз або емболія артерій (атеросклероз, ревматичні хвороби, 

вади серця, септичний ендокардит, гіпертонічна хвороба тощо). 

2. Функціональне напруження органа в умовах недостатності його кровопостачання. 

3. Недостатність анастомозів і колатералів артерій (венозні інфаркти при тромбозі вен 

в умовах застійного повнокрів’я). 

 

Види інфаркту за його формою:  

1. Клиноподібний. Утворюється в органах з магістральним типом розгалуження 

артерій (селезінка, нирки, легені), при цьому основа клину звернена до капсули, а 

вістря – до воріт органа. 

2. Неправильної форми. Утворюється в органах з розсипним або змішаним типом 

розгалуження артерій (серце, кишечник, мозок). 

 

Види інфаркту за величиною: 
1. Тотальний або субтотальний інфаркт (охоплює весь орган або його більшу частину). 

2. Мікроінфаркт (виявляється тільки під мікроскопом). 

 

Види інфаркту за кольором: 
1. Білий (ішемічний) інфаркт. Представлений добре відмежованою ділянкою біло-

жовтого кольору та виникає у ділянках з недостатнім колатеральним кровообігом 

(селезінка, нирки). 

2. Червоний (геморагічний) інфаркт. Представлений добре відмежованою ділянкою 

темно-червоного кольору й виникає в ділянках анастомозів артерій (наприклад, 

анастомози між брон хіальною й легеневою артеріями в легенях). Зустрічається, як 

правило, в легенях, кишечнику, рідше в селезінці та нирках. 

3. Білий інфаркт із геморагічним вінчиком. Представлений ділянкою біло -жовтого 

кольору, оточеною зоною крововиливу. Крововилив утворюється в результаті зміни 

спазму судин по краю інфаркту їх паретичним розширенням. Такий інфаркт 

спостерігається в нирках, міокарді. 

 

Особливості розвитку та морфології інфаркту в різних органах 
Серце: 

1. Частіше інфаркт розвивається на фоні атеросклерозу та гіпертонічної хвороби. 



2. Уражаються переважно лівий шлуночок і міжшлункова перетинка. 

3. Локалізація омертвіння (інфаркту): під ендокардом (субендокардіальний інфаркт), 

епікардом (субепікардіальний інфаркт), охоплює всю товщу міокарда (трансмуральний 

інфаркт). 

4. Морфологічно інфаркт зазвичай білий з геморагічним вінчиком, неправильної 

форми. 

Головний мозок: 

1. Частіше інфаркт розвивається на фоні атеросклерозу та гіпертонічної хвороби. 

2. Вражаються зазвичай підкіркові вузли, провідні шляхи мозку. 

3. Морфологічно інфаркт білий (з наступним розм’якшенням – вогнище сірого 

розм’якшення мозку) або червоний (за рахунок просочування кров’ю –вогнище 

червоного розм’якшення мозку). 

Легені: 

1. Частіше інфаркт розвивається на фоні венозного застою. 

2. Морфологічно інфаркт геморагічний, добре відмежований, щільний, зернистий, 

темно-червоний, має форму конуса, основа якого звернена до плеври (на ній в ділянці 

інфаркту випадає фібрин – реактивний плеврит), а вістря звернене до кореня легені 

(там нерідко виявляється тромб або ембол у гілці легеневої артерії). 

3. Дуже рідко розвивається білий інфаркт при склерозі й облітерації просвіту 

бронхіальних артерій. 

Нирки: 

1. Частіше інфаркт розвивається при тромбоемболії або тромбозі гілок ниркової артерії 

на фоні ревматизму, септичного ендокардиту, гіпертонічної хвороби, атеросклерозу та 

ін. 

2. Морфологічно інфаркт білий з геморагічним вінчиком, конусоподібний. 

3. Ділянка некрозу охоплює або кіркову речовину, або всю паренхімунирки. 

Селезінка: 

1. Частіше інфаркт розвивається при тромбозі й емболії селезінкової артерії і її гілок. 

2. Морфологічно інфаркт білий. 

3. Часто інфаркт комбінується з фібринозним запаленням капсули селезінки та 

наступним утворенням спайок з діафрагмою, париєталь ним листком очеревини чи 

петлями кишечника. 

Кишечник: 

1. Морфологічно інфаркти геморагічні. 

2. Часто інфаркт підлягає гангренозному розпаду з наступним розривом стінки кишки 

та розвитком перитоніту. 

 

Наслідки інфаркту: 

1. Аутоліз із утворенням кіст (інфаркт мозку). 

2. Організація (петрифікація, гемосидероз) і утворення рубця. 

3. Гнійне розплавлення (інфаркт при сепсисі (бактеріальний тромбоембол)). 

 

Шок 

Шок – це гострий патологічний процес, зумовлений дією надсильного подразника, для 

якого властиві порушення діяльності ЦНС, мікроциркуляторної системи й обміну 

речовин, що призводять до деструктивних змін органів і тканин. 

 



Види шоку: 

1. Гіповолемічний (гостре зменшення об’єму циркулюючої крові). 

2. Травматичний (надмірна аферентна (больова) імпульсація). 

3. Кардіогенний (швидке падіння скорочувальної функції міокарда). 

4. Септичний (викликаний ендотоксинами патогенної мікрофлори). 

 

Морфологічні ознаки шоку: 

1. Гемокоагуляція та розвиток ДВЗ-синдрому. 

2. Геморагічний діатез (множинні дрібні крововиливи). 

3. Генералізованийй спазм судин.  

4. Рідка трупна кров. 

5. «Шокові» органи (органи, у яких найбільш специфічно проявляються ознаки шоку). 

 

Морфологічні зміни «шокових органів»: 
1. «Шокова» нирка – розвивається некротичний нефроз або симетричні некрози 

кіркового шару нирок, який зумовлює гостру ниркову недостатність. 

2. «Шокова» печінка – втрата глікогену, розвивається центролобулярні некрози 

печінки, що зумовлює розвиток гострої печінкової недостатнос ті. 

3. «Шокова» легеня – розвивається серозно-геморагічний набряк з випаданням ниток 

фібрину в просвіті альвеол, що зумовлює розвиток гострої дихальної недостатності. 

4. «Шокове» серце – розвивається дистрофія й некробіоз кардіоміоцитів, можлива 

поява дрібних вогнищ некрозу. 

 

Порушення лімфообігу 
Порушення лімфообігу – це стан, при якому лімфатичні судини не виконують свою 

основну функцію – здійснення постійного й ефективного дренажу інтерстицію. 

Розрізняють наступні форми порушення лімфообігу: 

1. Механічна недостатність. Проявляється утрудненням відтоку лімфи у зв’язку з 

наявністю органічних (здавлювання пухлиною, рубцем, облітерація лімфатичних 

судин при їхньому запаленні, тромбозі та ін.) або функціональних причин (підвищення 

тиску в магістральних венозних судинах, спазм лімфатичних судин, припинення 

м’язових скорочень та ін.). 

2. Динамічна недостатність. Виникає тоді, коли об’єм транссудації міжтканинної 

рідини перевищує можливості лімфатичної системи забезпечувати ефективний дренаж 

інтерстиціальної тканини. 

3. Резорбційна недостатність. Зумовлена структурними змінами проміжної тканини, 

нагромадженням білків і осадженням їхніх патологічних варіантів в інтерстиції. 

Основними проявами недостатності лимфообігу в гострій стадії є набряк, 

нагромадження білків і продуктів їхнього розпаду в інтерстиціальній тканині, а в 

хронічній стадії – розвиток фіброзу та склерозу. 

 

Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття 

1. Морфологія та наслідки порушень при різних видах гіперемії.  

2. Морфогенез і патоморфологія ішемії та інфаркту.  

3. Визначення та морфогенез видів кровотечі, крововиливу.  

4. Морфогенез, патоморфологія, наслідки стазу. 

5. Патоморфологія, наслідки плазморагії.  



6. Патоморфологія, види, наслідки емболії.  

7. Морфогенез, патоморфологія, наслідки шоку. 

8. Патоморфологія, наслідки порушень лімфообігу. 

Завдання для самоконтролю 
1. На розтині померлого віком 48 років виявлена обтурація просвіту середньої 

мозкової артерії тромбом. У тім’яно-потиличній області лівої півкулі головного мозку 

– вогнище кашоподібної консистенції, сірого кольору. Достовірніше всього це…. 

 

2. При розтині померлої від набряку легенів у міокарді знайдене велике вогнище 

жовто-сірого кольору, а в коронарній артерії – свіжий тромб. Уточніть діагноз… 

 

3. При розтині померлого, який страждав на серцеву недостатність, виявлена 

збільшена в розмірі строката печінка, з малюнком мускатного горіха на розрізі. 

Назвіть вид порушення кровообігу. 

 

4. Під час емоційно напруженої роботи раптово помер молодий чоловік. На розтині 

виявлене нерівномірне кровонаповнення міокарда. Гістохімічно –зниження вмісту 

глікогену. Електронно-мікроскопічно – деструкція мітохондрій, контрактури 

міофібрил. Вкажіть імовірний розлад кровообігу. 

 

5. При розтині померлого чоловіка віком 73 роки, який довго страждав на ішемічну 

хворобу серця із серцевою недостатністю, виявлено: «мускатна печінка», бура 

індурація легенів, ціанотична індурація нирок і селезінки. Вкажіть, який з видів 

порушення кровообігу найбільш достовірний?  

 

6. Чоловік 44 років, хворий на інфаркт міокарда, помер від лівошлуночкової 

недостатності. При розтині виявлено: набряк легенів, дрібнокрапельні крововиливи у 

серозних і слизових оболонках.  

Мікроскопічно: дистрофічні та некробіотичні зміни епітелію проксимальних канальців 

нирок, у печінці – центролобулярні крововиливи та вогнища некрозу. Який з видів 

порушення кровообігу найбільш імовірний? 

 

7. У хворого з цирозом печінки, після видалення з черевної порожнини 10 літрів 

асцитичної рідини розвинувся колапс і гіперемія очеревини. Визначите вид 

артеріальної гіперемії очеревини.  

 

8. Хворий віком 70 років, який страждав на цукровий діабет і переніс інфаркт 

міокарда, помер при явищах прогресуючої серцево -судинної недостатності. На 

розтині – ціанотична індурація селезінки та нирок, бура індурація легенів і «мускатна» 

печінка. Який вид порушення кровообігу зумовив зміни внутрішніх органів?  

 

9. Хворому з переломом плечової кістки наклали гіпс. Через 2 години кисть і видима 

частина передпліччя стала синюшною, холодною на дотик, набряклою. Який розлад 

кровообігу мав місце?  

 

10. На розтині померлої виявлено, що печінка збільшена в розмірах, щільна, краї 

округлені, на розрізі тканина жовтувато-коричневого кольору з темно-червоними 



крапками та смужками, що нагадує малюнок мускатного горіха. Який патологічний 

процес лежить в основі таких змін печінки? 

Порушення системи гемостазу 

 

І. Перелік питань 

 
1. Гемостаз. Структурно-функціональні компоненти, що здійснюють реалізацію 

механізмів гемостазу. 

2. Групи геморагічних захворювань. Критерії діагностики механізмів порушення 

гемостазу. 

3. Типи кровоточивості, їх основні прояви. 

4. Порушення судинно-тромбоцитарного гемостазу. Причини, патогенез. 

5. Порушення судинно-тромбоцитарного гемостазу. Клінічні прояви, їх патогенез. 

6. Основні механізми і патологічні прояви судинно-тромбоцитарного гемостазу 

(первинного гемостазу). 

7. Основні механізми і патологічні прояви плазмового гемостазу (вторинного 

гемостазу). 

8. Тромбоцитопенії. Етіологія, патогенез. 

9. Тромбоцитопенії. Клінічні і лабораторні критерії ідіопатичної тромбоцитопенічної 

пурпури. 

10.  Тромбоцитопатії. Механізм порушень адгезії, агрегації тромбоцитів, вивільнення 

тромбоцитарних гранул. 

11.  Спадкові коагулопатії. Патогенез, прояви. 

12.  Гемофілія. Клінічні і лабораторні критерії. 

13.  Коагулопатії внаслідок надлишку антикоагулянтів і різкої стимуляції фібринолізу. 

14.  Гіперкоагуляція. Тромботичний синдром (тромбофілія). 

15.  Вазопатії: види, причини, механізми розвитку, патогенез основних клінічних 

проявів. 

16.  Синдром дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові (ДВЗ-синдром). 

 

ІІ. Тести 

 

1. У хлопчика 3 років з вираженим геморагічним синдромом відсутній 

антигемофільний глобулін А (фактор VIII) в плазмі крові. Яка фаза гемостазу 

первинно порушена у цього хворого?  

A +Внутрішній механізм активації протромбінази  

B Зовнішній механізм активації протромбінази  

C Перетворення протромбіну в тромбін  

D Перетворення фібриногену в фібрин  

E Ретракція кров’яного згустку  

 

2. У дитини з геморагічним синдромом діагностована гемофілія В. Вона зумовлена 

дефіцитом фактору:  

A ІІ (протромбіну)  



B VІІІ (антигемофільного глобуліну)  

C ХІ (протромбопластину)  

D ХІІ (Хагемана)  

E +ІХ (Крістмаса)  

 

3. У хворого, 70 років, перебіг атеросклерозу ускладнився тромбозом судин нижніх 

кінцівок, виникла гангрена пальців лівої стопи. Початок тромбоутворення найбільш 

ймовірно пов’язаний з  

A Активацією протромбінази  

B +Адгезією тромбоцитів  

C Перетворенням протромбіну в тромбін  

D Перетворення фібриногену в фібрин  

E Зниженням синтезу гепарину  

 

4. Хворий звернувся зі скаргами на загальну слабкість, носові кровотечі, значну 

кровоточивість ясен, множинні підшкірні крововиливи. У крові: Е – 2,2х10
12

/л, Нв 48 

г/л, Lе 2,1х10
9
/л , нейтропенія, тромбоцити 35х10

9
/л . Який ймовірний патогенез 

тромбоцитопенії при даній патології?  

A Перерозподіл тромбоцитів  

B Посилене руйнування тромбоцитів  

C Підвищене споживання тромбоцитів  

D +Зменшення продукції тромбоцитів  

E Підвищена втрата тромбоцитів  

 

5. У хворого при обстеженні виявили тромбоцитопенію, що виникла внаслідок 

підвищеного руйнування тромбоцитів. Який механізм виникнення цієї 

тромбоцитопенії?  

A Мієлотоксичний  

B Дефіцитний  

C Дизрегуляторний  

D Підвищеного споживання  

E +Імунний  

 

6. Хворому з закритим переломом плечової кістки накладена гіпсова пов’язка. 

Наступного дня з’явилася припухлість, синюшність і похолодання кисті травмованої 

руки. Про який розлад периферичного кровообігу свідчать ці ознаки?  

A Тромбоз  

B Артеріальна гіперемія  

C Ішемія  

D +Венозна гіперемія  

E Емболія  



 

7. У хворого після оперативного видалення кисти підшлункової залози виник 

геморагічний синдром з вираженим порушенням зсідання крові. Розвиток цього 

ускладнення пояснюється  

A Зменшенням кількості тромбоцитів  

B Недостатнім утворенням фібрину  

C +Активацією фібринолітичної системи  

D Активацією протизгортальної системи  

E Активацією фактору Крисмаса  

 

8. У жінки 40 років, яка систематично вживала ацетилсаліцилову кислоту, з’явилися 

крововиливи. Виявлено порушення функціональної активності тромбоцитів. 

Тромбоцитопатія в даному випадку зумовлена пригніченням активності  

A Холінестерази  

B +Циклооксигенази  

C Цитохромоксидази  

D Глюкозо-6-фосфатдегідрогенази  

E Na+, K+ АТФази  

 

9. Внутрішньовенне введення хлориду ртуті експериментальній тварині викликало 

утворення пристінкового тромбу. Який патогенетичний фактор є основним у розвитку 

цього патологічного процесу?  

A +Ушкодження судинної стінки  

B Активація системи зсідання крові  

C Активація адгезії тромбоцитів  

D Уповільнення течії крові  

E Зменшення активності антикоагулянтів  

 

10. У хворого діагностована спадкова форма коагулопатії, яка проявляється дефектом 

VIII фактору зсідання крові. Вкажіть в якій фазі зсідання крові виникають первинні 

порушення коагуляції в даному випадку?  

A Утворення тромбіну  

B Утворення фібрину  

C Ретракція згустку  

D +Утворення тромбопластину  

 

11. У ліквідатора наслідків аварії на Чорнобильській АЕС під час перебігу гострої 

променевої хвороби виник геморагічний синдром. Що має найбільше значення в 

патогенезі цього синдрому?  

A Порушення структури стінки судин.  

B +Тромбоцитопенія.  



C Підвищення активності факторів фібрінолізу.  

D Підвищення активноті факторів систем протизсідання крові.  

E Зменшення активності факторів зсідання крові.  

 

12. У хворого після оперативного втручання на підшлунковій залозі розвинувся 

геморагічний синдром із порушенням третьої фази зсідання крові. Що буде найбільш 

вірогідним механізмом порушення гемостазу? 

A +Активація фібринолізу  

B Зниження синтезу протромбіну  

C Зниження синтезу фібриногену  

D Якісні аномалії фібриногенезу  

E Дефіцит фібриностабілізуючого фактора  

 

13. У хворого виявлені множинні синяки на тілі, тривалість кровотечі за Дуке 25 

хвилин, число тромбоцитів у крові 25*10
9
/л. Для якого захворювання характерні такі 

ознаки?  

A Гемофілія В.  

B Гемофілія А.  

C +Спадковий дефект утворення тромбоцитів.  

D Хвороба Віллебранда.  

E Авітаміноз С.  

 

14. У хворого з тромбофлебітом нижніх кінцівок раптово після навантаження виникла 

задишка, різкий біль у грудях, ціаноз, набухання шийних вен. Яке найбільш імовірне 

порушення кровообігу виникло у хворого?  

A Тромбоемболія вінцевих судин  

B Тромбоемболія судин головного мозку  

C Тромбоемболія мезентеріальних судин  

D Тромбоемболія ворітної вени  

E +Тромбоемболія легеневої артерії  

 

15. Хворий 12 років надійшов до клініки з гемартрозом колінного суглобу. З раннього 

дитинства страждає кровоточивістю. Яка хвороба у хлопчика? 

A Гемолітична анемія.  

B Геморагічний васкуліт.  

C +Гемофілія.  

D Вітамін В12(фолієво)-дефіцитна анемія.  

E Тромбоцитопенічна пурпура.  

 

16.  При обстеженні хворого з гемофілією виявлена зміна деяких показників крові. Яка 

з перерахованих ознак відповідає цьому захворюванню? 



A Тромбоцитопенія  

B +Час згортання крові вповільнений  

C Еритроцитоз  

D Еозинофілія  

E Афібриногенемія  

 

17. У хворого з опіковою хворобою як ускладнення розвинувся ДВЗ-синдром. Яку 

стадію ДВЗ-синдрому можна запідозрити, якщо відомо, що кров хворого згортається 

менше ніж за 3 хв.?  

A +Гіперкоагуляції  

B Перехідну  

C Гіпокоагуляції  

D Фібринолізу  

E Термінальну  

 

18. У хворого 43-х років на тлі септичного шоку відзначається тромбоцитопенія, 

зменшення фібриногену, поява в крові продуктів деградації фібрину, поява 

петехіальних крововиливів. Укажіть причину виникнення даних змін.  

A Аутоімунна тромбоцитопенія  

B +ДВЗ-синдром  

C Геморагічний діатез  

D Порушення вироблення тромбоцитів  

E Екзогенна інтоксикація  

 

19. У пацієнта із хронічною серцевою недостатністю виявлене збільшення в'язкості 

крові, при капіляроскопії виявлене ушкодження стінок судин мікроциркуляторного 

русла. Яке з перерахованих порушень можливе в цьому випадку?  

A Артеріальна гіперемія  

B Тромбоз  

C Емболія  

D +Сладж-феномен  

E Венозна гіперемія 

 

Клінічна патофізіологія запалення 
 

ЗАВДАННЯ 

1. ОПРАЦЮВАТИ НАДАНИЙ МАТЕРІАЛ 

2. ДАТИ ВІДПОВІДІ НА СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ 

 

Теоретичний матеріал до практичного заняття 



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 протизгортання (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. 

 

1.2. Питання для самоконтролю з теоретичної частини заняття 
1. Запалення: поняття, етіологія. 

2. Стадії і медіатори запалення. 

3. Загальна характеристика ексудативного запалення. 

4. Серозне запалення: причини, морфологічна характеристика, наслідки. 

5. Фібринозне запалення: причини, морфологічна характеристика,  

наслідки. 

6. Гнійне запалення: причини, морфологічна характеристика, наслідки. 

7. Гнильне запалення: причини, морфологічна характеристика, наслідки. 

8. Катаральне запалення: причини, морфологічна характеристика,  

наслідки. 

9. Змішане запалення: причини, морфологічна характеристика, наслідки. 

 

Ситуаційні завдання 

1. Слизова оболонка товстої кишки у хворого, який помер від дизентерії, на розтині 

повнокровна, покрита плівкою сірого кольору, яка відривається із зусиллям. Який вид 

запалення розвився в кишці у хворого?  

 

2. 50-річний хворий протягом 10 років хворів на мембранозно-проліферативний 

гломерулонефрит і постійно одержував сеанси гемодіалізу з метою корекції ниркової 

недостатності. Останні півроку уникав лікування.  

Доставлений до відділення гемодіалізу у вкрай важкому стані, без свідомості, з 

запахом аміаку від тіла, набряками, ознаками вираженого плевриту, перикардиту та 

перитоніту, що було розцінено, як уремія. Який вид запалення розвився при цьому? 

3. При розтині чоловіка віком 28 років, який хворів на підгострий гломерулонефрит і 

помер при явищах прогресуючої уремії, на поверхні перикарда, вісцерального та 

пристінкового листках плеври, очеревини спостерігалися накладення у вигляді білих 

ниток, які легко відділялися від підлягаючої тканини. Вказати різновид запалення в 

серозних оболонках. 

 

4. На слизовій оболонці мигдаликів і м’якого піднебіння виявлені біло-сірого кольору 

плівки, які щільно з’єднані з підлеглою тканиною, при спробі зняти плівку на її місці 

виникає глибокий дефект тканини. Визначити патологічний процес, який виник на 

слизовій оболонці мигдалин і м’якого піднебіння? 



 

5. У хворого на перитоніт в черевній порожнині виявлено 200 мл в’язкої жовто-зеленої 

рідини. Визначите форму ексудативного запалення.  

 

6. У хворого віком 43 роки виявлені опіки полум’ям правої кисті. На долоні та тильній 

поверхні кисті виникло відшарування епідермісу й утворення міхурів, заповнених 

злегка мутною рідиною. Яке найбільш імовірне запалення виникло у хворого?  

 

7. У жінки віком 34 роки після необережного поводження з праскою на правому 

вказівному пальці з’явився різкий біль, почервоніння, припухлість. Через кілька 

хвилин виник міхур, заповнений прозорою рідиною солом’яно-жовтого кольору. 

Проявом якого патологічного процесу є описані зміни?  

 

8. Дитина доставлена до санпропускнику у стані асфіксії. При огляді в гортані 

виявлені білуваті обтуруючі просвіт плівки, які легко витягаються. Про яку форму 

запалення гортані йде мова?  

 

9. У дитини віком 4 роки, зів і мигдалини збільшені, гіперемовані, покриті білуватими 

плівками, які не знімаються. Що характеризує зміни в зіві та мигдалинах? 

 

10. У померлої від гострого трансмурального інфаркту міокарда на розтині на поверхні 

перикарда виявлено: ниткоподібні відкладення біло -коричневого кольору, які 

з’єднували париєтальний і вісцеральний листки перикарда між собою. Вказати 

різновид запалення в перикарді. 

 

 


