
ПРИВАТНИЙ ВИЩИЙ НАВЧАЛЬНИЙ ЗАКЛАД  

«МЕДИКО-ПРИРОДНИЧИЙ УНІВЕРСИТЕТ»  

 

Кафедра медсестринства і громадського здоров’я  

Навчальна дисципліна  

«КЛІНІЧНА ПАТОФІЗІОЛОГІЯ»  
 

Практичне заняття 9 

Клінічна патофізіологія ендокринної системи. 

9.1. Патологія гіпофізу і щитоподібної залози 

 

І. Перелік питань 

 

1. Ендокринна система. Визначення поняття. Гормони, їх основні функції. 

Варіанти дії гормонів на клітини-мішені. Причини ендокринних розладів.  

2. Патогенетичні механізми ендокринних розладів (центрогенный, 

первинно-залозистий, постзалозистий).  

3. Порушення гіпоталамо-гіпофізарної системи. Типові форми патології 

аденогіпофізу. Класифікація.  

4. Патологія нейрогіпофізу. Нецукровий діабет. Патогенез. Прояви. 

5. Гіпопітуїтаризм. Причини. Види. Патогенез. Прояви. 

6. Гіперпітуїтаризм. Причини. Види. Патогенез. Прояви. 

7. Типові форми патології щитовидної залози. Оцінка тиреоїдного статусу. 

Гіпертиреоз. Види. Причини. Прояви. Тиреотоксичний криз. Причини. 

Патогенез. Прояви. 

8. Гіпотиреоз. Види. Причини. Патогенез. Прояви і їх механізми. 

Природжений гіпотиреоз у дітей раннього віку, його прояви. 

9. Гіпотиреоїдна кома. Причини, чинники, що її провокують. Прояви і їх 

механізми. 

10. Механізми регуляції гомеостазу кальцію і фосфору. Гіперпаратиреоз. 

Гіопаратиреоз. Причини. Прояви і їх механізми. 

 

ІІ. Тести  
 

1. Хворий К., 35 років, пред'являє скарги на постійну спрагу, знижений 

апетит. Кількість рідини, що випивається за добу, - 9 л. Добовий діурез 

збільшений, сеча знебарвлена, відносна щільність 1005. Найбільш імовірною 

причиною розвитку даної патології у хворого є ушкодження:  

A епіфіза  

B епітелію ниркових канальців  

C аденогіпофізу  

D +гіпоталамічних ядер  

E базальної мембрани капілярів клубочків  



 

2. Через 1-2 доби після видалення у собаки прищитовидних залоз 

спостерігались: млявість, спрага, різке підвищення нервово-м’язової 

збудливості з розвитком тетанії. Яке порушення обміну електролітів має 

місце при цьому?  

A Гіпермагніємія  

B Гіперкальціємія  

C Гіпомагніємія  

D +Гіпокальціємія  

E Гіпонатріємія  

 

3. Хворому 45-ти років при оперативному втручанні на щитовидній залозі 

випадково видалили прищитовидні залози. Це призвело до  

A +Тетанії  

B Підвищення рівня кальцію в крові і резорбції кісток  

C Підвищення рівня кальцію, натрію і калію в крові  

D Зниження артеріального тиску  

E Підвищення артеріального тиску  

 

4. До лікарні надійшов юнак 17 років зі скаргами на затримку росту, 

посивіння, облисіння, зниження гостроти зору і слуху, гіперкератоз. В крові 

гіперглікемія, гіперхолестеринемія. Для якої патології характерні ці явища? 

A Синдром Гетчинсона-Гілфорда.  

B +Синдром Вернера.  

C Синдром Шерешевського-Тернера.  

D Сімейна гіперхолестеринемія.  

E Синдром Клайнфельтера.  

 

5. У жінки з первинним гіперпаратиреоїдизмом періодично повторюються 

напади ниркової коліки. Ультразвукове обстеження показало наявність 

дрібних каменів в нирках, найбільш імовірною причиною утворення яких є: 

A Гіперурікемія  

B Гіперфосфатемія  

C Гіперхолестеринемія  

D +Гіперкальціємія  

E Гіперкаліємія  

 



6. Внаслідок травмування у хворого видалили прищитовидні залози, що 

супроводжувалося: млявістю, спрагою, різким підвищенням нервово-м’язової 

збудливості. З порушенням обміну якої речовини це пов’язано:  

A Марганцю  

B Хлору  

C Молібдену  

D Цинку  

E +Кальцію  

 

7. До лікаря звернувся чоловік 27 років. При огляді було виявлено 

збільшення кистей, стоп та нижньої щелепи. Крім того спостерігалась 

деформація суглобів (kiphosis), гормональні порушення (імпотенція, атрофія 

яєчок). Функції якої залози порушені?  

A Надниркових залоз  

B +Передньої частини гіпофізу  

C Шишкоподібного тіла  

D Щитовидної залози  

E Прищитовидних залоз  

 

8. Хвора Л., 27 років з діагнозом хвороба Іценка-Кушинга пред'являє скарги 

на м'язову слабкість, диспептичні розлади. Об'єктивно: шкіра суха, стоншена, 

мармурового відтінку, стрії, АТ 180/140 мм рт. ст. Гіперпродукція яких 

гормонів спричиняє дану патологію?  

A +АКТГ  

B альдостерону  

C катехоламінів  

D інсуліну  

E тироксину  

 

9. У хворого встановлено стабільне підвищення температури тіла, тахікардія, 

емоційна лабільність, тремор. Зі зміною продукції якого гормону пов’язане 

виникнення цього стану?  

A Вазопресину.  

B +Тироксину.  

C Тестостерону.  

D Альдостерону.  

E Інсуліну.  

 



10. Хвора 44 років скаржиться на загальну слабкість, збільшення маси тіла, 

ріст волосся на обличчі, зупинку менструацій, АТ 165/100 мм рт. ст. Що 

допоможе диференціювати хворобу Іценка–Кушинга від синдрому Іценка–

Кушинга?  

A +Рівень кортикотропіну в плазмі крові.  

B Рівень кортизолу в плазмі.  

C Вміст 17-оксикетостероїдів в сечі.  

D Рентгенографія черепу.  

E Кількість еозинофілів в крові.  

11. У хворого з хронічною серцевою недостатністю спостерігаються набряки 

нижніх кінцівок. Надмірна активація якої системи є головною ланкою їх 

патогенезу?  

A +Ренін-ангіотензин-альдостеронової  

B Гіпоталамо-гіпофізарної  

C Симпатоадреналової  

D Парасимпатичної  

E Калекреїн-кінінової  

 

12. У хворої М., 55р., виявили гіперплазію кори наднирників. АТ – 190/90 мм 

рт. ст.; в крові вміст глюкози – 20 ммоль/л, збільшення кортикотропіну; в 

сечі глюкозурія. Спостерігається ожиріння, гірсутизм. Для якої патології 

характерні виявлені ознаки? 

A Синдрому Іценка-Кушинга.  

B Хвороби Аддісона.  

C +Хвороби Іценка-Кушинга.  

D Адипозогенітальної дистрофії.  

E Хвороби Барракера-Сіммондса.  

 

13. У хворої після пологів через декілька місяців почалося випадіння волосся, 

втрата ваги, млявість, випадіння зубів. АТ, температура тіла, рівень глюкози 

в крові знижені. При обстеженні рівень соматотропного і кортикотропного 

гормонів в крові знижений. Яке порушення функції гіпофізу у хворої? 

A Гіпофізарний нанізм  

B +Пангіпопітуїтаризм  

C Акромегалія  

D Хвороба Іценка-Кушинга  

E Нецукровий діабет  

 



14. Хворий звернувся до лікаря зі скаргами на болі у голові, зміни у 

кінцівках, збільшення рук та ніг. Зовні: масивні надбрівні дуги, губи. При 

надлишку якого гормону виявляються подібні зміни?  

A +Соматотропного  

B Адренокортикотропного  

C Тироксину  

D Глюкокортикоїдів  

E Адреналіну  

 

15. Ріст дитини 10 років досягає 178 см, маса – 64 кг. З порушенням 

діяльності якої ендокринної залози це пов'язано?  

A Статевих залоз  

B Щитовидної залози  

C +Гіпофізу  

D Надниркових залоз  

E Паращитовидних залоз  

 

16. У хворого Н., 25 років, після перенесеної інфекції розвився нецукровий 

діабет. Дефіцит якого гормону привів до розвитку даної патології?  

A реніну  

B альдостерону  

C кортизолу  

D +вазопресину  

E інсуліну  

 

17. У хворого на гіпертонічну хворобу виявлено в крові збільшення 

концентрації вазопресину. На функцію якого органу впливає цей гормон? 

+Нирок  

Печінки  

Серця  

Легень  

Наднирників  

 

18. Жінка 26 років, скарги на наявну загальну слабкість, втрату маси тіла на 

18 кг, відсутність менструацій, хворіє вже 1 рік, після пологів; пологи були 

важкі, супроводжувались кровотечою. Об'єктивно: зріст 168 см, вага тіла 53 

кг, гіпоплазія молочних залоз. Діагностовано синдром Шихана. Що є 

основним механізмом втрати ваги у жінки?  

A зниження функції статевих залоз  



B +зниження продукції гормонів аденогіпофізу  

C зниження функції кіркового шару наднирників  

D гіпотиреоз  

E гіпопаратиреоз  

 

19. Жінка 29 років скаржиться на загальну слабкість, втрату маси тіла на 22 

кг, аменорею. Хворіє після пологів. Об’єктивно: ріст 162 см, маса 46 кг, 

гіпоплазія молочних залоз. Діагностована гіпофізарна кахексія. Зменшення 

продукції якого гормону стало найбільш суттєвим у схудненні жінки? 

A Адренокортикотропіну.  

B Тиреотропіну.  

C Меланотропіну.  

D Пролактотропіну.  

E +Соматотропіну.  

 

20. У хворої після пологів развинулися такі ознаки: атрофія скелетних м’язів, 

дистрофія шкіри, випадання волосся, гіпотрофія внутрішніх органів, 

зниження температури тіла, артеріального тиску, рівня глюкози в крові, 

атрофія щитовидної, надниркових та статевих залоз. Для якої патології 

характерні ці ознаки?  

A Пошкодження статевих залоз  

B +Атрофії гіпофіза  

C Гіпофункції щитовидної залози  

D Гіперфункції аденогіпофіза  

E Пошкодження надниркових залоз  

 

21. Чоловіку 46 років, що страждає на дифузний токсичний зоб, була 

проведена операція резекції щитовидної залози. Після операції відмічаються 

відсутність апетиту, диспепсія, підвищена нервово-м'язова збудливість. Маса 

тіла не збільшилась. Температура тіла нормальна. Чим із нижче переліченого 

обумовлений стан чоловіка?  

A підвищенням продукції тиреоліберину  

B зниженням продукції тироксину  

C підвищенням продукції кальцитоніну  

D +зниженням продукції паратгормону  

E порушення продукції тироксину  

 



22. Після інсульту з ураженням ядер гіпоталамусу у хворого виник 

нецукровий діабет. Що стало причиною посиленого сечовиділення у цього 

хворого?  

A Зменшення реабсорбції натрію  

B Зниження артеріального тиску  

C Гіперглікемія  

D Прискорення клубочкової фільтрації  

E +Зменшення реабсорбції води  

 

23. У жінки 46 років після операції на щитовидній залозі невдовзі з’явилися 

фібрилярні посмикування м’язів рук, ніг, обличчя. Ці порушення можна 

усунути шляхом введення  

A +Паратгормону  

B Трийодтироніну  

C Тиреотропіну  

D Тироксину  

E Тиреотропного гормону  

 

24. У собаки з ендокринною патологією було виявлено: зменшення 

споживання кисню у стані спокою, зниження толерантності до глюкози, 

зниження температури тіла. Недостатністю якого гормону можна пояснити 

виявлені зміни?  

A +Тироксину  

B Інсуліну  

C Соматотропного  

D Адренокортикотропного  

E Гонадотропного  

 

25. У хлопчика діагностовано ендемічний зоб. Який основний механізм 

розвитку гіпотиреозу у хлопця?  

A зниження чутливості рецепторів тканин до тироксину та 

трийодтироніну 

B зниження продукції тиреотропіну  

C +зниження продукції тироксину та трийодтироніну  

D підвищення метаболізму тироксину та трийодтироніну  

E порушення транспорту тироксину та трийодтироніну  

 

26. У хворого В, 46 років, виявлене непропорційне збільшення кистей рук, 

стоп ніг, носа, вух, надбрівних дуг і виличних кісток. У крові гіперглікемія, 



порушення тесту толерантності до глюкози. Причиною розвитку даної 

патології швидше за все є:  

A гіпосекреція вазопресину  

B гіперсекреція всіх гормонів аденогіпофіза  

C гіпосекреція інсуліну  

D +гіперсекреція соматотропного гормону  

E гіперсекреція глюкокортикоїдів  

 

27. Хворий 50 років скаржиться на спрагу, п'є багато води, виражена 

поліурія. Глюкоза крові 4,8 ммоль/л, в сечі глюкози й ацетону немає, сеча 

безбарвна, питома вага 1,002-1,004. Яка причина поліурії?  

A Гіпотиреоз  

B Інсулінова недостатність  

C Альдостеронізм  

D Тиреотоксикоз  

E +Нестача АДГ  

 

28. Жінка 53 років, ріст 163 см, вага тіла 92 кг, рівномірне відкладання жиру, 

лице одутле, малорухома, апатична. При натискуванні на шкіру ноги 

залишається ямка. Порушенням функції якої залози обумовлений стан 

хворої?  

A +Щитовидної.  

B Гіпофізу.  

C Надниркових.  

D Статевих.  

E Прищитовидних. 

 

Практичне заняття 9 

Клінічна патофізіологія ендокринної системи. 

9.2. Ппатологія надниркових залоз. Стрес 

 

І. Перелік питань 

 

1. Гіперфункціональні стани надниркових залоз. Гіперкортицизм, 

гиперкатехоламінемія. Причини. Патогенез. Прояви. 

2. Гіпофункціональні стани надниркових залоз (надниркова залозиста 

недостатність). Види. Прояви. Гостра недостатність кори надниркових 

залоз. Причини. Прояви. 

3. Поняття про стрес як неспецифічну, стереотипну адаптаційну реакцію 

організму на дію надзвичайних подразників. Стадії розвитку 



загального адаптаційного синдрому. Механізми довготривалої 

адаптації. Поняття про стресорні ушкодження та «хвороби адаптації". 

Принципи запобігання стресорним ушкодженням. 

4. Патофізіологія статевих залоз. Гіпо- і гіперфункція статевих залоз. 

Причини. Прояви. 

5. Порушення ендокринної функції підшлункової залози. 

6. Патологія епіфіза: гіпо- та гіперфункція, основні прояви. 

7. Принципи діагностики та методи лікування патології ендокринних 

залоз. 

 

ІІ. Тести 
 

1. У хворого виявлена аденома, що походить з клітин клубочкової зони кори 

наднирників. В результаті цього розвинувся первинний гіперальдостеронізм 

або хвороба Кона. На обмін якого іону впливає цей гормон?  

A хлору  

B + натрію  

C магнію  

D кальцію  

E заліза 

 

2. Після перенесеного сепсису у хворої 27 років з’явився бронзовий колір 

шкіри, характерний для аддісонової хвороби. В підвищенні секреції якого 

гормону полягає механізм гіперпігментації?  

A Соматотропного  

B +Меланоцитстимулюючого  

C Гонадотропного  

D B-ліпотропного  

E Тиреотропного  

 

3. У хворої виявлене ожиріння, гірсутизм, "місяцеподібне" обличчя, фляки 

багряного кольору на шкірі стегон. АТ 180/110 мм рт. ст., глюкоза крові 17,2 

ммоль/л. При якій зміні продукції гормонів наднирників можлива така 

картина?  

A Гіпопродукції глюкокортикоїдів  

B +Гіперпродукції глюкокортикоїдів  

C Гіперпродукції мінералокортикоїдів  

D Гіпопродукції мінералокортикоїдів  

E Гіпопродукції адреналіну  

 



 

4. Хвора, 24 р., скаржиться на сухість в роті, зниження маси тіла, незважаючи 

на підвищений апетит, підвищення сечовиділення. Які дослідження для 

постановки діагнозу необхідно призначити в першу чергу?  

A Аналіз сечі по Зимницькому  

B Загальний аналіз сечі  

C Дослідження білкових фракцій сироватки крові  

D Коагулограма  

E +Визначення рівня цукру в добовій кількості сечі 

 

5. Хворий А., 18 років, після перенесеної краснухи почав худнути, постійно 

відчував сухість в роті, спрагу, у нього підвищився апетит, почалося часте 

сечовиділення. Об’єктивно: добова кількість сечі 6 л, глюкоза крові 17,0 

ммоль/л, в сечі виявлена глюкоза та ацетон. Яке захворювання виникло у 

хворого?  

A +ІЗЦД (інсулінзалежний цукровий діабет).  

B Симптоматичний цукровий діабет.  

C Вторинний цукровий діабет.  

D ІНЦД (інсуліннезалежний цукровий діабет).  

E Стероїдний діабет.  

 

6. Хвора, 28 р., скаржиться на в’ялість, швидку розумову та фізичну 

втомлюваність, диспептичні порушення. При обстеженні виявлено: 

позитивні туберкулінові проби, гіпоглікемія, АТ – 90/60 мм рт. ст., 

гіпонатріємія, пігментація шкіри. При якій патології наднирників 

спостерігаються подібні явища?  

A Синдром Іценка-Кушинга.  

B Гостра недостатність кори наднирників.  

C Гіпофункція мозкового шару наднирників.  

D Синдром Конна.  

E +Хвороба Аддісона. 

 

7. У хворої при обстеженні виявлений гірсутизм, "місяцеподібне обличчя", 

смуги розтягання на шкірі живота. Артеріальний тиск 190/100 мм рт. ст., 

глюкоза крові 17,6 ммоль/л. При якому із зазначених видів патології 

зустрічається подібна картина?  

A Гіпертиреозі  

B +Гіперфункції кори наднирників  

C Гіпотиреозі  



D Гіпофункції статевих залоз  

E Гіперфункції інсулярного апарату 

 

8. Хворий Г., 40 років, пред'являє скарги на сильне серцебиття, пітливість, 

нудоту, порушення зору, тремор рук, підвищення артеріального тиску. З 

анамнезу: 2 роки тому був поставлений діагноз феохромоцитома. 

Гіперпродукція яких гормонів спричиняє дану патологію?  

A альдостерону  

B глюкокортикоїдів  

C АКТГ  

D тиреоїдних гормонів  

E +катехоламінів 

 

9. У хворої віком 39 років були видалені яєчники з приводу злоякісної 

пухлини. Через 2 роки у неї з’явились гірсутизм, огрубіння голосу, статура 

набула чоловічих ознак. Яке із гормональних зрушень лежить в основі даного 

стану?  

A Відсутність прогестерону.  

B Посилення продукції пролактину.  

C Зниження продукції андрогенів.  

D Гіпофункція наднирникових залоз.  

E +Зниження естрогенів. 

 

10. У дівчинки діагностований адреногенітальний синдром 

(псевдогермафродитизм). Надмірна секреція якого гормону наднирників 

обумовила дану патологію?  

A +Андрогенів  

B Естрогенів  

C Альдостерону  

D Кортизолу  

E Адреналіну 

 

11. У хворого визначається наявність гіперглікемії, поліурії, гіперстенурії й 

глюкозурії. Для якої нозологічної форми патології обміну характерне таке 

поєднання симптомів?  

A Ниркового діабету  

B +Цукрового діабету  

C Нецукрового діабету  

D Глікогенозу  



E Дієнцефального ожиріння 

 

12. У лікарню доставили хворого на цукровий діабет у стані непритомності. 

Дихання типу Куссмауля, артеріальний тиск 80/50 мм рт. ст., з запахом 

ацетону з рота. Накопиченням в організмі яких речовин можна пояснити 

виникнення даних розладів?  

A +Кетонових тіл  

B Модифікованих ліпопротеїдів  

C Молочної кислоти  

D Вугільної кислоти  

E Складних вуглеводів 

 

13. У хворого на цироз печінки з’явилась артеріальна гіпертензія, м’язова 

слабість, періодичні судоми. В крові – збільшений вміст Nа і зменшений 

вміст К. Який із видів ендокринних порушень лежить в основі даного 

симптомокомплексу?  

A Первинний альдостеронізм.  

B Гіпопітуїтаризм.  

C +Вторинний альдостеронізм.  

D Гіперпітуїтаризм.  

E Гіпоальдостеронізм. 

 

14. У хворого має місце хронічна недостатність кіркової речовини 

надниркових залоз (Аддісонова або бронзова хвороба). Недостатність якого 

гормону має місце при цьому патологічному процесі?  

A Інсуліну  

B +Альдостерону  

C Адреналіну  

D Тироксину  

E Вазопресину 

 

15. Хворому з ревматоїдним артритом тривалий час вводили гідрокортизон. 

У нього з’явилися гіперглікемія, поліурія, глюкозурія, спрага. Ці ускладнення 

лікування є наслідком  

A Гліколізу  

B Глікогенолізу  

C Глікогенезу  

D +Гліконеогенезу  

E Ліполізу 



 

16. У хворого Н., 50 років, зі скаргами на втрату маси тіла, слабкість, у крові 

виявлена гіпоглікемія й гіперінсулінемія. При додатковому обстеженні 

виявлена пухлина острівців Лангерганса. Посилення синтезу інсуліну в 

цьому випадку розцінюється як наслідок якої зміни роботи клітин? 

A фізико-хімічної  

B морфологічної  

C біохімічної  

D +функціональної  

E імунологічної 

 

17. Хворому з цирозом печінки разом з лікарськими препаратами довенно 

ввели 500,0 мл 5% розчину глюкози. Яке порушення водно-електролітного 

балансу найбільш ймовірно може виникнути у хворого?  

A Гіперосмолярна гіпергідратація  

B Ізоосмолярна гіпергідратація  

C Гіпоосмолярна дегідратація  

D Гіперосмолярна дегідратація 

E +Гіпоосмолярна гіпергідратація  

 

Практичне заняття 9 

Клінічна патофізіологія ендокринної системи. 

9.3. Ппатологія вуглеводного обміну. 

 

Основними причинами порушення вуглеводного обміну є: 

1) Порушення переварювання і всмоктування вуглеводів у кишечнику. 

2) Порушення вуглеводної функції печінки. 

3) Порушення катаболізму глюкози в периферичних клітинах. 

4) Порушення нейрогормональної регуляції вуглеводного обміну. 

За нормальних умов у крові міститься 100-120 мг% або 4-6,6 ммоль/л 

глюкози. 

У регуляції вуглеводного обміну беруть участь гормони двох 

протилежних функціональних спрямувань: а) інсулін (продукується β-

клітинами острівців підшлункової залози), б) контрінсулярні гормони – 

антагоністи  інсуліну: глюкагон, адреналін, глюкокортикоїди, соматотропний 

гормон. 

 Основними біологічними ефектами інсуліну є: 

1) Гіпоглікемічна: а) пригнічення глікогенолізу і глюконеогенезу, що 

забезпечує зменшення виходу глюкози із печінки в кров; б) посиленння 

використання глюкози інсулінозалежними тканинами (м’язовою, жировою). 



2) Анаболічна (інсулін стимулює ліпогенез у жировій тканині, 

глікогенез у печінці і біосинтез білків у м’язах). 

3) Мітогенна (у великих дозах інсулін стимулює проліферацію клітин). 

Основним біологічним ефектом контрінсулярних гормонів є активація 

глікогенолізу та глюконеогенезу у печінці.   

Т а к и м  ч и н о м, при збільшенні вмісту в крові інсуліну і зменшенні 

ко-нтрінсулярних гормонів розвивається гіпоглікемія, а при зменшенні 

концент-рації інсуліну і збільшенні вмісту  контрінсулярних гормонів - 

гіперглікемія. 

Гіпоглікемія - зменшення концентрації глюкози в крові до рівня нижче 

4 ммоль/л, що супроводжується появою клінічних симптомів, які 

обумовлюються 2-а групами порушень в організмі: 

1) Активацією симпатоадреналової системи, що спричиняє: а) 

серцебиття, б) посилене потовиділення, в) тремтіння, г) почуття голоду. 

2) Порушенням забезпечення глюкозою головного мозку, що 

проявляється: а) виникненням головних болей, б) неможливістю 

зосередитися, в) втом-люваністю, г) неадекватною поведінкою, д) 

галюцинаціями, е) судомами, є) гіпо-глікемічною комою. 

Г і п о г л і к е м і ч н а   к о м а   є самим важким наслідком гіпоглікемії 

і за умови невчасно наданої допомоги (введення глюкози), приводить до 

смерті. Вона проявляється: а) арефлексією, б) втратою свідомості, в) 

порушеннями життєвоважливих функцій головного мозку. 

Гіперглікемія - збільшення вмісту глюкози в плазмі крові (понад 6,6 

ммоль/л при визначенні методом Хагедорна-Йенсена). 

М е х а н і з м и  виникнення гіперглікемії: 

1) Збільшення надходження глюкози в кров, що спостерігається: а) 

після прийому їжі (аліментарна гіперглікемія), б) при посиленні 

глікогенолізу і глюконеогенезу в печінці (зменшення вмісту інсуліну або 

збільшення концент-рації контрінсулінових гормонів). 

2) Порушення надходження і утилізації глюкози в інсулінозалежних 

тканинах (м’язах, жировій тканині, печінці) при зменшенні вмісту інсуліну.  

Цукровий діабет - хвороба, яка у нелікованому стані проявляється 

хронічним збільшенням вмісту глюкози в крові - гіперглікемією (визначення 

ВООЗ, 1987). 

Патогенетична класифікація цукрового діабету. 

1) Спонтанний цукровий діабет (первинний) - самостійна нозологічна 

одиниця (займає близько 90% усіх випадків цукрового діабету). 

Спонтанний діабет проявляється 2-а різновидами: а) тип I - 

інсулінозалежний (юнацький) і б) тип II - інсулінорезистентний (діабет 

дорослих). 

2) Вторинний цукровий діабет - є ознакою інших захворювань. Так, він  

розвивається при: а) ушкодженнях підшлункової залози, б) ендокринних 

захворюваннях, які супроводжуються збільшенням секреції контрінсулярних 

гормонів, в) при складних спадково обумовлених синдромах (наприклад, 

атаксія-телеангіоектазія). 



• Цукровий діабет I типу (інсулінозалежний) характеризується 

абсолютною інсуліновою недостатністю, яка виникає в результаті 

ушкодження β-клітин панкреатичних острівців. Розвивається в людей 

молодого віку, за-звичай до 30 років. Тому його ще називають ювенільним, 

або юнацьким. Су-проводжується кетозом - нагромадженням кетонових тіл. 

Необхідне ліку-вання інсуліном. 

П р и ч и н и  розвитку цукрового діабету I типу. 

Цукровий діабет I типу є захворюванням, яке обумовлюється: а) 

генетичною схильністю та б) впливом факторів зовнішнього середовища. 

□ Спадкова схильність до діабету I типу обумовлюється наявністю 

визначених НLA-генів (B8, Bw15, Dw3, Dw4) у головному комплексі 

гістосумі-сності (МНС- major histocompatability complex), що 

супроводжується утво-ренням аутоантитіл: а) здатних вибірково 

ушкоджувати β-клітини острів-ців підшлункової залози, б) здатних 

зменшувати  резистентність клітин до детергентної дії факторів зовнішнього 

середовища.  

□ Серед факторів зовнішнього середовища, здатних ушкоджувати β-

клітини панкреатичних острівців, велике значення мають:  

- β-цитотропні віруси (віруси Коксакі, епідемічного паротиту, кору),  

- β-цитотропні хімічні агенти (алоксан, стрептозотоцин). 

Усе це разом приводить до зменшення або повного припинення  

продукції інсуліну. 

• Цукровий діабет II типу (інсулінорезистентний або 

інсуліноплеторичний) характеризується резистентністю (нечутливістю) 

клітин-мішеней до інсуліну, концентрація якого у крові може бути 

нормальною або навіть під-вищеною. Розвивається у дорослих, зазвичай 

після 40 років. Не супроводжу-ється кетозом. У його лікуванні інсулін не 

застосовують. 

П р и ч и н и  розвитку цукрового діабету II типу. 

1) Спадкова схильність, яка, на відміну від діабету I типу, не пов’язана 

з генами головного комплексу гістосумісності (МНС). 

2) Ожиріння (відзначається в 80% хворих). Тому виділяють дві форми 

цукрового діабету II типу: а) з ожирінням; б) без ожиріння. 

3) Фактори зовнішнього середовища, на відміну від діабету I типу, не 

мають особливого значення в етіології. 

П а т о г е н е з  цукрового діабету II типу з ожирінням. 

Умовно виділяють 2-а етапи патогенезу: 

1) Гіперінсулінемічний етап  - збільшення секреції інсуліну при 

споживанні великої кількості їжі особами з ожирінням. Ця реакція 

спрямована на активацію процесів депонування поживних речовин у жировій 

тканині. 

У м’язах немає необхідності в дії інсуліну, тому вони оберігають себе 

від надлишку цього гормону зменшенням кількості рецепторів на поверхні 

м’язових клітин. Розвивається явище інсулінорезистентності м’язової 

тканини. 



2) Гіпоінсулінемічний етап. Підвищене навантаження на інсулярний 

апарат приводить до функціонального виснаження β-клітин. Цьому 

сприяють: а) генетично обумовлені їх дефекти і б) надлишок в організмі 

контрінсулярних гормонів. Як наслідок - зменшення секреції інсуліну, що 

веде до його відносної недостатністі. При цьому дія інсуліну на жирову 

тканину зберігається (на жирових клітинах багато рецепторів до інсуліну), а 

на м’язову тканину зменшується внаслідок інсулінорезистентності. 

Клінічно таке явище проявляється розвитком гіперглікемії (немає дії 

інсуліну на м’язову тканину) і відсутністю кетозу (зберігається дія інсуліну 

на жирову тканину). 

Цукровий діабет - захворювання, при якому порушуються усі види 

обміну речовин: а) вуглеводний, б) жировий, в) білковий, г) водно-

електролітний, д) по-рушується кислотно-лужна рівновага. 

• Порушення вуглеводного обміну проявляється гіперглікемією, 

обумовленою абсолютною або відносною недостатністю інсуліну.  

В основі цього процесу лежать  наступні  м е х а н і з м и: 

1) Збільшення надходження глюкози в кров із печінки. Пояснюється 

анулюванням гальмівного впливу інсуліну на ферменти глікогенолізу і 

глюконео-генезу. 

2) Зменшення використання глюкози інсулінозалежними тканинами, 

оскільки при дефіциті інсуліну: а) зменшується проникність клітинних 

мембран для глюкози в м’язові (при обох типах цукрового діабету) і жирові 

(тільки при діабеті I типу) тканини; 6) зменшується утворення глікогену в 

печінці і м’язах; в) знижується активність пентозного циклу в печінці і жиро-

вій тканині; г) зменшується активність гліколізу у всіх інсулінозалежних 

тканинах; д) відбувається пригнічення ферментів циклу Кребса в печінці і 

м’язах; е) порушується перетворення глюкози в жири в печінці і жировій 

клітковині. 

Гіперглікемією обумовлюється 3-и групи клінічних ознак цукрового 

діабету: 

1) Глюкозурія, поліурія, полідіпсія (спрага). Глюкозурія виникає за 

умов, коли концентрація глюкози в крові перевищує її "нирковий поріг", 

тобто 10 ммоль/л. За рахунок глюкозурії збільшується осмотичний тиск сечі, 

що веде до затримки води і виникнення поліурії (збільшення діурезу). Як 

результат поліурії розвивається зневоднення організму і полідіпсія (спрага). 

2) Висока гіперглікемія (понад 30 ммоль/л) викликає збільшення 

осмотичного тиску крові, внаслідок чого розвивається дегідратація тканин, 

особливо головного мозку, що є причиною виникнення гіперосмолярної 

коми. 

3) При гіперглікемії істотно зростає швидкість неферментативного 

глюкозурування білків (хімічна взаємодія білків із глюкозою крові). Це 

викликає структурні і функціональні зміни багатьох білків, що проявляється: 

а) деформацією і гемолізом еритроцитів, б) порушенням згортання крові, в) 

підвищенням проникності судинної стінки, г) помутнінням кришталика і ін. 


