
 



 



ВСТУП 
 

Робоча програма дисципліни «Патологічна фізіологія та патоморфологія» складена 
відповідно до освітньої програми  другого (магістерського)  рівня вищої освіти. 

 

1. ОПИС НАВЧАЛЬНОЇ ДИСЦИПЛІНИ 

Галузь знань, спеціальність, освітній ступінь 
Галузь знань 22 «Охорона здоров’я» 
Спеціальність 226 «Фармація, промислова фармація» 
Освітній ступінь Магістр 

Характеристика навчальної дисципліни 
Вид Обов’язкова 
Кількість кредитів ECTS 5 
Загальна кількість годин 150 
Форма підсумкового контролю Екзамен 

Показники навчальної дисципліни  
 денна форма навчання заочна форма навчання 
Семестр 3 3 
Кількість аудиторних годин: 72 18 

лекції 27 6 
практичні заняття 45 12 

семінарські занняття  - 
лабораторні заняття, год.  - 

Самостійна робота, год. 78 132 
Кількість тижневих аудиторних 
годин для денної форми навчання 4  

- 
Індивідуальні науково-дослідні 
завдання 

- - 

 

 

2. МЕТА, ЗАВДАННЯ, КОМПЕТЕНТНОСТІ ТА РЕЗУЛЬТАТИ НАВЧАННЯ 
ДИСЦИПЛІНИ 

 
Мета дисципліни: дати студентам знання з основних розділів патологічної фізіології, які 
необхідні для правильного та глибокого засвоєння клінічних дисциплін, формування в майбутніх 
медичних працівників розуміння причин і механізмів перебігу патологічних процесів у організмі 
людини. 
 
Завдання: ознайомити студентів із загальними поняттями про здоров’я і хворобу, загальною  
патологічною фізіологією, роллю чинників зовнішнього середовища у патологічному процесі, 
значенням властивостей організму у походженні захворювань та механізмами відновлення 
порушених функцій. 

Після вивчення дисципліни студенти повинні знати: 
• загальні поняття про здоров’я і хворобу;  
• роль чинників зовнішнього середовища у патологічному процесі;  
• значення властивостей організму у походженні захворювань та механізми відновлення 

порушених функцій; 
• основи етіології, патогенезу та саногенезу основних синдромів і найбільш поширених  

захворювань. 



Студенти повинні вміти: 
• характеризувати методи  патологічної фізіології;  
• описувати та діагностувати функціональні і морфологічні зміни, що виникають в організмі 

під час хвороби,  
• пояснити суть найважливіших загальнопатологічних понять і процесів із позицій єдності 

структури і функції. 
 
Набуття компетентностей: 
Загальні компетентності (ЗК):  

ЗК 2 Здатність застосовувати знання у практичних ситуаціях. 
ЗК 6 Знання та розуміння предметної області та розуміння професійної діяльності. 
ЗК 12 Здатність проведення досліджень на відповідному рівні 

 
Фахові (спеціальні) компетентності (ФК):       

ФК 1 Здатність проводити санітарно-просвітницьку роботу серед населення з метою 
профілактики поширених захворювань, попередження небезпечних інфекційних, 
вірусних та паразитарних захворювань, а також з метою сприяння своєчасному 
виявленню та підтриманню прихильності до лікування цих захворювань згідно з 
їхніми медико-біологічними характеристиками та мікробіологічними 
особливостями. 

ФК 2 Здатність здійснювати домедичну допомогу хворим та постраждалим у 
екстремальних ситуаціях та при невідкладних станах 

ФК 4 Здатність забезпечувати раціональне застосування рецептурних та безрецептурних 
лікарських засобів та інших товарів аптечного асортименту згідно з фізико-
хімічними, фармакологічними характеристиками, біохімічними, патофізіологічними 
особливостями конкретного захворювання та фармакотерапевтичними схемами 
його лікування. 

ФК 5 Здатність здійснювати моніторинг ефективності та безпеки застосування 
населенням лікарських засобів згідно даних щодо їх клініко-фармацевтичних 
характеристики, а також з урахуванням суб’єктивних ознак та об’єктивних 
клінічних, лабораторних та інструментальних критеріїв обстеження хворого. 

 
Результати навчання (ПРН):  

ПРН 3 Застосовувати знання з загальних та фахових дисциплін у професійній діяльності. 
ПРН 13 Надавати домедичну допомогу хворим при невідкладних станах та постраждалим у 

екстремальних ситуаціях. 

 



3. ПРОГРАМА НАВЧАЛЬНОЇ ДИСЦИПЛІНИ 
 

«ПАТОЛОГІЧНА   ФІЗІОЛОГІЯ» 
 

Тема «Вступ до патофізіології» 
         Поняття про патологічну фізіологію як науку.   Об'єкт вивчення патологічної фізіології. 
Експеримент як метод патологічної фізіології. Гострі і хронічні експерименти, їх приклади. 
        Експериментальні методики:  1. методика виключення та її суть, приклади; 2. методика 
роздратування та її суть, приклади;  3. введення в організм різних речовин, приклади;     4 . 
методики ізольованих органів і тканинних культур та її суть, приклади. 

Три частини курсу патологічної фізіології: 1. нозологія або загальне вчення про хворобу; її 
составляючи науки: етіологія - вчення про причини й умови виникнення хвороби, і патогенез  - 
механізм розвитку і результату хвороби; 2. типові патологічні процеси; 3. приватна патологічна 
фізіологія. 
         Поняття про здоров'я. Параметри здоров’я: антропометричні, фізіологічні, біохімічні 
дослідження, участь у трудовій і громадській діяльності. 

Поняття про хворобу. Два протилежних процеса, два початка хвороби: «фізіологічна міра 
проти хвороби» і «власне патологічне, або полом», їх взаємодія.  Хвороба людини й соціальні 
чинники. Вплив людини на довкілля і вплив довкілля на людину та розвиток хвороби 
          Класифікація хвороб: 1. етіологічна  класифікація  та та її суть, приклади;    2. топографо - 
анатомічна  класифікація   та її суть, приклади;      3. класифікація   хвороб   за  віком   і  полом, її 
суть, приклади; 4. екологічна    класифікація   та її суть, приклади;  5. класифікація  за  спільністю  
патогенезу, її суть, приклади; 6. класифікація   за  характером течії  ( швидкість розвитку і 
тривалість): гострі, підгострі, хронічні. 
 

Тема: «Патологічний процес. патологічний стан, патологічна реакція. 
основні періоди (стадії) розвитку хвороби» 

Поняття про патологічний процес як поєднання місцевих і загальних реакцій, що виникають 
в організмі у відповідь на шкідливу дію хвороботворного агента, його суть і приклади. 

Поняття про патологічний стан  як патологічний процес, що розвивається більш повільно, її 
суть і прклади.  

Поняття про патологічну реакцію як неадекватну і біологічно недоцільну (шкідливу або 
некорисну) відповідь організму або його окремих систем на вплив звичайних, її суть і приклади. 
         Розвиток типових патологічних процесів за однаковими основними закономірностями, 
незалежно від особливостей, причини, локалізації, виду тварини, приклади: запалення, лихоманка, 
пухлини, гіпоксії, голодування, гіперемія, тромбоз, емболія. 

Чотири періоди (стадії) розвитку хвороби: латентний, продромальний, період розпалу 
хвороби і вихід, або період закінчення хвороби. 

Латентний (інкубаційний) період хвороби, його тривалість і значення для медичної тактики. 
Продромальний період, його тривалість, значення для медичної тактики, приклади. Період 
виражених проявів, або розпалу хвороби, його тривалість, значення для медичної тактики, 
приклади. 

Варіанти виходу, або періоду закінчення хвороби: 
        а) Одужання, його суть.  Повне одужання, його суть, приклади. Неповне одужання, його суть, 
приклади.  
         Механізми видужання: термінові ( аварійні ) і довготривалі, їх суть, приклади . 
         б) Рецидив, його суть, приклади. Наявність ремісії як одного із головних проявів тривалої 
рецидивуючої хвороби, її суть приклади. Вплив на рецидив хвороби особливостей збудників 
інфекційних хвороб, станом імунітету та інших механізмів резистентності організму (їх 
ослабленням), припиненням або неадекватністю лікування. 
         в) Перехід в хронічну форму, його суть і приклади. 



         Поняття про ускладнення як  патологічний процес, що приєднується до основного 
страждання, однак не обов'язковий при даному захворюванні, але своїм виникненням пов'язаний з 
викликаючими його причинами або з порушеннями в організмі, які  розвиваються  під час 
хвороби, приклади ускладнень. 
          Поняття про смерть як стадійний процес. Термінальні стани:    а) преагонія, її тривалість і 
клінічні прояви; б) агонія, її тривалість і клінічні прояви; в) клінічна смерть, її тривалість і клінічні 
прояви; г) біологічна смерть, її тривалість і клінічні прояви. Реанімаційні заходи, їх принципи і 
строк. 
 

Тема «Запалення (частина 1)» 
Поняття про запалення як типовий патологічний процес, який розвивається при 

пошкодженні тканин і виявляється порушенням кровообігу, зміною крові та сполучної тканини у 
вигляді альтерації, ексудації і проліферації; як переважно місцевий процес в тій чи іншій мірі 
залучається весь організм і передусім такі системи, як імунна, ендокринна і нервова. 
        Основні ознаки запалення. 1 ) tumor - «припухлість» ; 2 ) rubor - «червоність»; 3 ) calor - 
«жар»; 4 ) dolor - «біль»; 5 ) functio leasa - «порушення функції». Експериментальне моделювання 
запалення. Роботи І.І. Мечникова. 
         Поняття про етіологію запалення як  про будь-який ушкоджуючий (флогогенний) агент, який 
за силою і тривалості перевершує адаптаційні можливості тканини, може викликати запалення.  
         Зовнішні фактори запалення: а) мікроорганізми (бактерії, віруси, гриби); б) тваринні 
організми (найпростіші, черви, комахи); в) хімічні речовини (кислоти, луги); г) механічні дії 
(чужорідні тіла, тиск, розрив); д) термічні дії (холод, тепло); е) променева енергія (рентгенівські, 
радіоактивні, ультрафіолетові промені). Ендогені  (внутрішні) фактори, що виникають в самому 
організмі в результаті іншого захворювання, їх приклади.  
         Поняття про патогенез  запалення, його фази: 1) пошкодження від дії флогогенного агента 
(первинна альтерація); 2) викид з клітин і утворення біологічно активних речовин (БАР) - 
медіаторів запалення, звільнення і активація лізосомальних ферментів, дія їх на біологічні 
макромолекули (вторинна альтерація); 3) порушення мікроциркуляції, підвищення проникності 
стінки судин, ексудація; 4) розмноження клітин (проліферація); 5) ліквідація дефекту. 
         Стадії запалення    I. Стадія альтерації (пошкодження): А. Первинна альтерація, Б. Вторинна 
альтерація;  I I. Стадія ексудації та еміграції; III Стадія проліферації і репарації:  А. Проліфераці, 
 Б. Завершення запалення. 
          I. Стадія альтерації (пошкодження): 
       А. Первинна альтерація, суть наслідків дії етіологічного фактора, диференціальна реакція 
клітин організму. у 
       Б. Вторинна альтерація. Вторинне ушкодження клітин після закінчення дії етіологічного 
агента. 
      
         Клітини запалення. Макрофаги,їх роль у процесі запалення; гладкі клітини   (лаброцити), їх 
роль у процесі запалення. Клітини – резиденти і клітини-емігранти, їх склад. Нейтрофіли, їх роль у 
процесі запалення; еозінофіли, їх роль у процесі запалення; тромбоцити, їх роль у процесі 
запалення; лімфоцити, їх роль у процесі запалення; фібробласти, їх роль у процесі запалення. 
        Поняття про медіатори запалення як про біологічно активні речовини, які синтезуються в 
клітинах або в рідинах організму і роблять безпосередній вплив на запальний процес. Гістамін: 
місце утворення, вплив на судини; серотонін: місце утворення, вплив на судини;гепарин: місце 
утворення, вплив на судини;лімфокіни: місце утворення, роль у запаленні; простагландини: місце 
утворення, роль у запаленні; лейкотрієни: місце утворення, роль у запаленні; калікреїн - кінінова 
система: роль у запаленні; компоненти комплементу: роль у запаленні.  

 
Тема «Запалення  (частина 2)» 

         I I. Стадія ексудації та еміграції. Поняття про мікроциркуляцію, як про рух крові в 
термінальному судинному руслі (в артеріолах, метартеріол, капілярних судинах і венулах), а також 



транспорт різних речовин через стінку цих судин. Механізм розвитку артеріальної гіперемії. 
Механізм розвитку венозної гіперемії: 1 ) фактори крові;  2 ) фактори судинної стінки; 3 ) фактори 
навколишніх тканин. 
        Поняття про ексудацію як про  вихід рідкої частини крові, електролітів, білків і клітин із 
судин в тканини. Вихід лейкоцитів ( еміграція ) займає в цьому процесі особливе місце. Причини 
ексудації: підвищена проникність судинної стенки;  мікропіноцитоз, екструзія; гіперонкія і 
гіперосмія; підвищення внутрішньосудинного гідростатичного тиску. 
       Відмінність ексудату від транссудату. Феномен крайового стояння лейкоцитів як прояв 
венозної гіперемії.  
         Еміграція (вихід лейкоцитів з просвіту судин через судинну стінку в навколишню тканину).  
         Механізм еміграції. Хемотаксис,  його роль при запаленні. Особливості міграції 
         Фагоцитоз.  Стадії фагоцитозу: 1. наближення (хемотаксис); 2. прилипання; 3. поглинання 
об'єкта (два засоби), формування фагосом; 4. перетравлення (формування фаголізосом). Поняття 
про «респіраторний вибух», його роль у боротьбі проти агентів запалення.  Механізми боротьби з 
мікроорганізмами  у фагоцитів, не пов'язані з киснем: а) лізоцим; б) лактоферрин;  в) катіонні 
білки. Порушення обміну речовин у вогнищі запалення. Поняття терміну «пожежа обміну».  
         III Стадія проліферації і репарації, його суть. Механізм активного погашення запального 
процес: а) ингибиція ферментів, б) дезактивація запалення, в) розщеплення і виведення токсичних 
продуктів. Механізми гальмування клітин запалення і БАР. Роль ендокринної системи у цьому 
процесі. 
        Стимулятори росту і їх джерела: тромбоцити (тромбоцитарний фактор росту фібробластів );  
лімфоцити (пептид, стимулюючий сполучну тканину); моноцити (стимулятор росту фібробластів 
(інтерлейкін - 1); гіпофіз (фактор росту фібробластів); печінка (соматомедин , стимулюючий обмін 
речовин в фібробластах). 
         Інгібітори росту. Механізм дії кейлонів. Роль кортізону в інгібіції росту. Роль фібробластів і 
ендотеліоциті  в  період  заселення зони фібробластами і неоангіогенезу. 
       Класифікація запалення: альтеративне запалення, його суть і приклади; ексудативне запалення 
і його види: а) серозне; б) гнійне; в) геморрагічне; г) фиброзное; д) змішане;  проліферативне 
запалення, його суть і види: а) круглоклітинні (лімфоцити, гістіоцити), б) плазмоклітинні, в) 
еозинофільно - клітинні, г) епітеліоідо - клітинні, д) макрофагальні інфільтрати.  
 

Тема «Патологічна  фізіологія периферичного кровообігу (частина 1 )» 
       Понятття про  кровообіг на ділянці периферичного судинного русла (склад і функція). 
Механізми регуляції регіонарного кровообігу: нервові і гуморальні.       
         Основні види  місцевого порушення кровообігу: артеріальна та венозна гіперемія, ішемія, 
стаз, тромбоз, емболія. 
         Поняття про артеріальну гіперемію як про збільшення кровонаповнення органу в результаті 
надлишкового надходження крові по артеріальним судинах. Її функціональні зміни і клінічні 
ознаки: 1. розлите почервоніння; 2. розширення дрібних артерій, артеріол, вен і капілярів; 3. 
пульсація дрібних артерій і капілярів; 4. збільшення числа функціонуючих судин; 5. місцеве 
підвищення температури; 6. збільшення обсягу гіперемірованої ділянки; 7. підвищення тургору 
шкіри; 8. збільшення тиску в артеріолах, капілярах і венах; 9. прискорення кровотоку; 10. 
підвищення обміну; 11. посилення функції органу.  
         Причини артеріальної гіперемії. Фізіологічна гіперемія і її види: робоча, або функціональна; 
реактивна гіперемія, їх суть і приклади. Патологічна артеріальна гіперемія, її види:  нейрогенна 
(нейротонічного і нейропаралітичного типу) і обумовлена дією місцевих хімічних (метаболічних ) 
чинників, механізм їх утворення. Вихід артеріальної гіперемії.       
         Поняття про венозну гіперемію  як наслідок збільшення кровонаповнення органа або ділянки 
тканини в результаті утруднення відтоку крові по венах. Місцеві причини розвитку венозної 
гіперемії: 1) закупорка вен тромбом або емболом; 2) здавлення пухлиною; 3) здавлення рубцем; 4) 
здавлення збільшеним органом (наприклад, здавлення збільшеною маткою; 5) при підвищенні 
тканинного тиску (у вогнищі запалення); 6) при підвищенні гідростатичного тиску (наприклад, в 



нирці при гідронефрозі). Системні причини розвитку венозної гіперемії: 1) ослаблення функції 
правого шлуночка серця; 2) зменшення присмоктуюючої  дії грудної клітини (ексудативний 
плеврит, гемоторакс); 3) утруднення кровотоку в малому колі кровообігу ( пневмосклероз, 
емфізема легенів, ослаблення функції лівого шлуночка). 
          Клінічна картина венозної гіперемія: 1) збільшення органу або ділянки тканини,2) ціаноз,  3) 
місцеве зниження температури, 4) набряк, 5) підвищення тиску у венах і капілярах застійної 
області, 6) уповільнення кровотоку, 7) діапедез еритроцитів, 8) маятникообразний рух крові і стаз. 
Патогенез венозної гіперемії. Вихід венозної гіперемії. 
       Поняття про ішемію (або місцеве недокрів’я) як порушення периферичного кровообігу, в 
основі якого лежить обмеження або повне припинення припливу артеріальної крові. 
        Клінічна картина ішемії: 1) збліднення ішемізованої ділянки органу, 2) зниження 
температури, 3) порушення чутливості у вигляді парестезії ( відчуття оніміння, поколювання, 
«повзання мурашок»), 4) больовий синдром, 5) зменшення швидкості кровотоку та об'єму органу, 
6) зниження артеріального тиску на ділянці артерії, розташованому нижче перешкоди, 7) 
зниження напруги кисню в ишемизированном ділянці органу або тканини, 8) зменшення 
утворення міжтканинної рідини і зниженням тургору тканини, 9) порушення функції органу або 
тканини. 
        Типи ішемії:  компресійний , обтураційній і ангіоспастичний типи ішемії, їх етіологія і 
патогенез. Вихід ішемії і фактори, які на це впливають: 1)  швидкість розвитку і типу ішемії , її 
тривалість, 2) локалізація і характер колатерального кровообігу, 3) функціональний стан органу 
або тканини; особливості їх впливу. Особливості виходу ішемії в різних органах і системах. 
 

Тема «Патологічна  фізіологія   периферичного кровообігу   (частина 2 )» 
Поняття про стаз  як процес  уповільнення і зупинка течії крові в капілярах, дрібних артеріях 

і венах. Види стазу: а) істинний (капілярний) стаз; б) ішемічний;  в) венозний. Механіз розвитку 
ішемічного і венозного стазів. Прояви істинного стазу.  Механізм розвитку істинного стазу 
 Причини істинного стазу: 1. фізичні фактори (холод, тепло); 2. хімічні (отрути, концентрований 
розчин натрію хлориду та інших солей, скипидар та ін.); 3. біологічні (токсини мікроорганізмів). 
        Поняття   про   тромбоз як процес прижиттєвого утворення на внутрішній поверхні стінки 
судин згустків крові , що складаються з її елементів. Пристінкові і закупорюючи згустки, типові 
місця їх утворення. Види тромбів за структурою: білі,  червоні, змішані. 
          Основні фактори тромбоутворення (тріада Вірхова ), механізм їх утворення. 
        Наслідки тромбозу, його ускладнення в різних органах і системах.      Вихід тромбозу: 1) 
асептичне (ферментативне, аутолітічне) розплавлення; 2) організація (розсмоктування із 
заміщенням сполучної тканини);3) реканализація (відновлення прохідності судин); 4) септичне 
(гнійне ) розплавлення.  

Поняття про емболію як закупорку судин тілами (емболами), які приносяться потоком крові 
або лімфи. Особливі види емболії: ретроградна емболія, парадоксальну емболія; іх механізм дії. 
         Емболія екзогенного походження - повітряна емболія різного походження ( при пораненні 
великих вен (яремної, підключичної та ін.), надходження великої кількості повітря з легенів в кров 
при впливі на людину вибухової ударної хвилі (повітряної, водяний), при анаеробній (газовій ) 
гангрені). Механізм розвитку.  Чутливість різних тварин і людини до повітряної емболії. 
         Емболія ендогенного походження: 1.тромбоемболія, механізм її утворення і вихід; 2. жирова 
емболія, механізм її утворення і вихід;  3.тканева емболія, механізм її утворення і вихід;    4. 
емболія навколоплідними водами, механізм її утворення і вихід;    5. газова емболія, механізм її 
утворення і вихід.  
        Емболія малого кола кровообігу, механізм її утворення і вихід.    Емболія великого кола 
кровообігу, механізм її утворення і вихід.  Емболія ворітної вени, механізм її утворення і вихід  

 
Тема «Порушення мікроциркуляції» 



          Поняття про мікроциркуляторне, або термінальне, судинне русло, та її підрозділи-   
мікроциркуляторне крово - і лімфоносное русло. Мікроциркуляторне кровоносне русло: її склад і 
функція.  Мікроциркуляторне лімфоносне русло: її склад і функція. 
           Поняття про типові  порушення мікроциркуляції 
        1.Внутрішньосудинні порушення - розлади реологічних особливостей крові у зв'язку зі 
зміною суспензійної стабільності клітин крові та її в'язкості. Фактори, які в нормі впливають на 
збереження суспензійної стабільності крові:1) величиною негативного заряду еритроцитів і 
тромбоцитів; 2) певним співвідношенням білкових фракцій плазми ( альбумінів , з одного боку, 
глобулінів і фібриногену, з іншого); 3) достатньою швидкістю кровотоку. 
          Поняття про «сладж», механізм його утворення. Причини, при яких спостерігаються 
внутрішньосудинні утворення агрегатів еритроцитів і інших клітин крові: 1) при перев'язці судин; 
при пошкодженні тканини;  2) при надлишку в крові БАР - брадикініну, серотоніну, тромбіну, 
норадреналіну; 3) при внутрішньовенному введенні високомолекулярних речовин - декстрану, 
метилцелюлози; 4) при отруєнні миш'яком , кадмієм і т.д.;  5) при різних видах шоку, олігурії 
(зменшення січоутворення) , гострої судинної недостатності;  6) при екстракорпоральному 
кровообігу; 7) при гіпотермії; 8) при захворюваннях, що супроводжуються збільшенням у крові 
вмісту фібриногену і глобулінів і зниження вмісту альбумінів (множинна мієлома, 
макроглобулінемія та ін.). Умови для утворення оборотного і необоротного саджа. 
       Патофізіологічні наслідки агрегації. Порушенням мікроциркуляції: 1. парціальна обтурація 
мікросудин, її механізм;  2. повна  обтурацією мікросудин агрегатами тромбоцитів і еритроцитів, її 
механізм;    3. різке уповільнення кровотоку, сепарація (відділення) плазми від еритроцитів, 
маятникоподібний рух плазми з завислими в ній агрегатами, стазом; її механізм. Капілярно - 
трофічная недостатність, її суть. 
          2. Позасудинні порушення: перший тип (реакція тканинних базофілів (огрядних клітин) 
сполучної тканини навколо судин на ушкоджуючи агенти), його механізм; другий тип ( зміни 
периваскулярного транспорту інтерстиціальної рідини разом з розчиненими в ній речовинами, 
утворення і транспорту лімфи), його механізм. Фактори, які впливають на  посилення транссудації 
рідини:1) збільшення гідродинамічного тиску крові на стінки мікросудин; 2) зменшення 
онкотичного тиску крові; 3) затримка іонів натрію в організмі; 4) різкое підвищення судинної 
проникності під дією запальних агентів (мембраногенний механізм), їх механізм утворення. 
          Механізм утворення лімфи в нормі. Поняття про недостатність лімфатичної системи 
(лімфообігу) як стан, при якому лімфотичні судини не виконують свою основну функцію - 
здійснення постійного та ефективного дренажу інтерстиції . Класифікація форм недостатності 
лімфоутворення (І. Русньяк , М. Фелді і Д. Сабо ( 1957 р.):  1. механічна недостатність, 2. 
динамічна недостатність, 3. резорбціона недостатність; механізм їх утворення і клінічні прояви. 
 

Тема «Лихоманка» 
     Поняття про лихоманку  як типовий патологічний процес, однією з ознак якого є зміна 
терморегуляції і підвищення температури тіла. Механізми терморегуляції в нормі. 
         Етіологія лихоманки. інфекційні та неінфекційні причини лихоманки.  
         Поняття про пірогенні речовини як про речовини, які, потрапляючи в організм ззовні або 
утворюючись всередині нього, викликають лихоманку. 
        Поділ пірогенних речовин: 1) за походженням - екзогенні (бактеріальні, небактеріальні) і 
ендогенні (лейкоцитарні);  2) за механізмом дії - первинні та вторинні. 
        Патогенез лихоманки. Роль у цьому процесі макрофагоцитів (резидентах і іммігрантах), а 
також  нейтрофільних гранулоцитів. Механізм синтезу вторинних пірогенів. Інтерлейкін - 1 (ІЛ -1) 
та його вплив на утворення лихоманки.       Послідовність подій у патогенезі лихоманки. Вплив на 
центр терморегуляції – гіпоталамічної області, зміна «установчої точки». 
        Фактори, які впливають на «установчу точку»: а) надзвичайний вплив (перегрівання, 
гіпотермія, замерзання, гіпоксія); б) вплив пірогенів; механізм їх дії. 



         Нейрони гіпоталамічного центру терморегуляції трьох типів : а)чутливі до тепла, б) чутливі 
до холоду, в) «глухі» до коливань температури, їх роль у формуванні лихоманки. Вплив гормонів 
щитовидної залози і гормонів наднирників на центр терморегуляції.  
          Стадії лихоманки. Співвідношення між теплопродукцией і тепловіддачею у I-шу стадію – 
стадію підвищення температури, її тривалість; співвідношення між теплопродукцией і 
тепловіддачею у II-гу стадію – стадію утримання підвищеної температури, її тривалість; ступені 
підвищення температури в II - ої стадії лихоманки ( субфебрильна - до 38о С; помірна - 38 - 39о С; 
висока - 39 - 41о С; гіперпіретична - вище 41оС); співвідношення між теплопродукцией і 
тепловіддачею у III-тю стадію – стадію зниження температури; зниження температури  - 
поступове, літичне (протягом декількох діб) або швидке, критичне. Клінічні прояви при кожній 
стадії. 
         Зміни в органах і системах при лихоманці. Зміни у системі кровообігу, їх клінічний прояв. 
Зміни у системі дихання,  їх клінічний прояв. Зміни у системі травлення, їх клінічний прояв. Зміни 
у ендокринній системі, їх клінічний прояв. Зміни у центральній нервовій системі, їх клінічний 
прояв. Зміни у основному обміні, їх клінічний прояв. Зміни у водно-електролітному обміні, їх 
клінічний прояв. 
         Значення лихоманки для організму. Зв’язок між шкідливими і корисними факторами. 

 
Тема «Гіпоксія» 

     Поняття про гііпоксію, або кисневе голодування, як типовий патологічний процес, що 
розвивається в результаті недостатнього постачання тканин киснем або порушення використання 
його тканинами. 
          Види гіпоксії. 1. Гіпоксична, або екзогенна, гіпоксія, механізм її утворення. Гірська хвороба 
як приклад такої гіпоксії.  2. Дихальна, або респіраторна, гіпоксія, механізм її утворення. 3. 
Кров'яна, або геміческая, гіпоксія, механізм її утворення; два її види: анемічна гіпоксія і гіпоксія 
внаслідок інактивації гемоглобіну (карбоксігемоглобін; метгемоглобін при отруєнні нітратами, 
аніліном). 4. Циркуляторна гіпоксія, механізм її утворення; дві її форми: ішемічна і застійна.  5. 
Тканинна гіпоксія, механізм її утворення (отруєння ціанідами, алкоголем, наркотиками) 6. 
Змішана гіпоксія, механізм її утворення.  7. Гіпоксія навантаження, механізм її утворення; роль 
гіпоксії у розвитку стомлення.  
        Патогенез гіпоксії, дві стадії розвитку гіпоксії: стадія компенсації і стадія декомпенсації. 
        Компенсаторно - пристосувальні реакції при гіпоксії:     а) збільшення легеневої вентиляції, її 
механізм;    б) посилення кровообігу, її механізм;  в) підвищення кількості еритроцитів і 
гемоглобіну, її механізм; г) зміна кривої дисоціації оксигемоглобіну, її механізм. 
         Механізми довгострокової адаптації до гіпоксії:      1. явище  гіпертрофії і гіперплазії, його 
механізм;    2. зміна дихальних ферментів, її механізм; 3. збільшення кількості дихальних 
ферментів і мітохондрій, його механізм; 4. зміна функції ендокринної сиситеми, її механізм .  
           Патологічні порушення в органах і фізіологічних системах. 1. Нервова система, механізм 
порушення, клінічні прояви. 2. Серцево- судинна система, механізм порушення, клінічні прояви.     
3. Дихальна система, механізм порушення, клінічні прояви. 4. Травна система, механізм 
порушення, клінічні прояви. 5. Сечостатева система, механізм порушення, клінічні прояви. 
Первісна поліурія змінюється порушенням фільтраційної здатності нирок. 6. Ендокринна система, 
механізм порушення, клінічні прояви.       7. Терморегуляція, механізм порушення, клінічні 
прояви. 

Тема «Патологічна фізіологія системи крові» 
         Загальне поняття про патологічні зміни в системі крові. Основні прояви порушень в системі 
крові  - у зміні: 1) загального обсягу крові; 2) числа, структури і функції клітин крові - 
еритроцитів, лейкоцитів, кров'яних пластинок - тромбоцитів внаслідок патології кровотворення і 
кроворуйнування; 3) гемостазу; 4) біохімічних показників; 5) фізико -хімічних властивостей крові. 
        I. Порушення загального об'єму крові 
        Класифікація:  а ) гіповолемія,  б) гиперволемія, в) норма ( нормоволемія ) 



        Етіологія. Гіповолемія   проста, її суть і  причина; гіповолемія олігоцітемічна, її суть і  
причина; гіповолемія поліцітемічна, її суть і  причина;   Гіперволемія   проста, її суть і  причина; 
гіперволемія олігоцітемічна, її суть і  причина; гіперволемія поліцітемічна, її суть і  
причина; нормоволемія олігоцітемічна, її суть і  причина; нормоволемія поліцітемічна, її суть і  
причина 
        Патогенез. Гіповолемія і її вплив на функцію органів і систем організму.      Гіперволемія і її 
вплив на функцію органів і систем організму.  
        Поняття про крововтрату як патологічний процес, що виникає внаслідок кровотечі і 
характеризується складним комплексом патологічних порушень і компенсаторних реакцій на 
зменшення об'єму циркулюючої крові і гіпоксію, зумовлену зниженням функції крові. 
       Етіологія: 1) порушення цілісності судин при пораненні або ураженні патологічним процесом 
(пухлина, туберкульоз); 2) підвищення проникності (гостра променева хвороба); 3) зниження 
згортання крові ( геморагічний синдром). 
        Патогенез. Три стадії крововтрати : початкову, компенсаторна і термінальна. 
    Початкова стадія, її характеристика і клінічні прояви.  Компенсаторна стадія. Механізми 
компенсації: термінові і нетермінові. 
       Термінові механізми компенсації: 1) рефлекторний спазм кровоносних судин, що призводить 
до підвищення опору в судинах внутрішніх органів (за винятком головного мозку і серця) і шкіри, 
виходу крові з депо в кровоносне русло, внаслідок чого підвищується артеріальний тиск, в певній 
мірі відновлюються об'єм циркулюючої крові і кровопостачання життєво важливих органів; 2) 
рефлекторне почастішання і посилення серцевих скорочень; 3) надходження межтканевой рідини 
в судини; 4) рефлекторне  почастішання і поглиблення дихання, сприяюче усуненню дефіциту 
кисню в організмі; 5) підвищення здатності гемоглобіну віддавати кисень тканинам (посилення 
дисоціації оксигемоглобіну при ацидозі); 6) підвищення згортування крові, що припиняє 
кровотечу. 

Нетермінові механізми компенсації (виявляються в більш пізні терміни): посилене 
кровотворення і відновлення білкового складу крові. Роль у компенсаторних реакціях організму 
нервової системи, ендокринної системи, ренін- ангіотензівної системи нирок. 

Термінальна стадія, її клінічні прояви. Патологічні порушення при крововтраті, їх клінічні 
прояви. 
          I I.Патологіческіе зміни еритроцитів , лейкоцитів і тромбоцитів 
         1.Патологічні зміни еритроцитів.       Кількісні зміни еритроцитів  обумовлені: 1) порушенням 
співвідношення між їх утворенням (еритропоезом) і руйнуванням (ерітродіерезом); 2) зменшенням 
числа еритроцитів при порушенні цілісності судин (крововтрата); 3) перерозподілом еритроцитів в 
кровоносній руслі.  
       Збільшення еритроцитів (еритроцитоз). Кількісні показники еритроцитів і гемоглобіну. 
Абсолютний (придбаний і спадковий) і відносний еритроцитом, їх етіологія і патогенез. 
           Поняття про анемію як гематологічний синдром або самостійне захворювання, що 
характеризується зменшенням кількості еритроцитів і гемоглобіну (або ж тільки гемоглобіну) в 
одиниці об'єму крові та змінами якісного складу еритроцитів. Класифікація анемій.  Етіологія і 
патогенез анемії, клнічні прояви. 
      2. Патологічні зміни лейкоцитів: а) порушення утворення в кровотворній тканині, б) 
порушення  кількісних і якісних зрушеннях лейкоцитів крові. Порушення лейкопоезу: 1) 
посилення або пригнічення утворення лейкоцитів в гемопоетичних тканинах; 2) порушення 
дозрівання лейкоцитів у кровотворних органах; 3) продукція патологічно змінених лейкоцитів. 
Етіологія і патогенез лейкопоезу. 
        Кількісні (збільшення (лейкоцитоз) і зменшення (лейкопенія) та якісні зміни лейкоцитів 
крові, їх суть. Лейкоцитоз абсолютний і відносний, їх відмінність. Види лейкоцитозу: 
нейтрофільоз, еозинофілія, базофілія, моноцитоз і патологія, при якій вони виникають. 

Лейкопенія  абсолютний і відносний. Види лейкопенії: нейтропенія, еозінопенія,  
лимфопения, моноцитопенія і патологія, при якій вони виникають. Головний наслідок лейкопенії. 
         3. Патологічні зміни тромбоцитів. Тромбоцитопенія і тромбоцитопатія: етіологія і патогенез. 



       
 

Тема « Патологічна фізіологія системи кровообігу» 
        Загальне поняття про патологію кровообігу, про його вплив на інші систему організму і його 
види: патологія кровообігу, яка може виникнути внаслідок пошкодження органів кровообігу або 
порушення їх регуляції 
       Поняття про недостатність кровообігу як про порушення гемодинаміки, при якому органи і 
тканини організму не забезпечуються відповідним їх потребам кількістю циркулюючої крові, і 
його наслідки. Причини недостатності кровообігу: 1) погіршення роботи серця (недостатність 
серця); 2) зміни функції судин (недостатність судин); 3) комбінована серцево -судинна 
недостатність. Гостра і хронічна форма причин, ступінь виразності: 1) компенсована (прихована); 
2) субкомпенсована; 3) декомпенсована (явна). 
         I. Недостатність серця, причини його розвитку. Три патофізіологічних варіанти недостатності 
серця: 1) недостаточность серця від перевантаження; 2) недостатність серця при пошкодженні 
міокарда; 3) змішана форма недостатності серця та особливості їх розвитку. 
          Коронарогенні пошкодження серця. Ішемічна хвороба серця (ІХС), її етіологія,  патогенез і 
клінічні прояви. Інфаркт міокарда, його етіологія, патогенез (варіанти розвитку: 1) закупорка 
судин; 2) стен озування; 3) значне фізичне навантаження або емоційне напруження) і клінічні 
прояви. Фактори ризику. 

I I. Недостатність функції судин. Поняття про єдність функції серця і судин. Види судин та їх 
функція: 1) компенсуючи судини,   2) резістивні судини або судини опору,   3) судини обміну,   4) 
ємкостні судини. 

Патологічні зміни в судинах компенсуючого типу. Атеросклероз, його патофорфологія і 
наслідки. Етіологія: 1) роль спадкового чинника; 2) пол;   3) вік;  4) надмірне харчування; 5) стрес; 
6) гіподинамія; 7) інтоксикація; 8) артеріальна гіпертензія; 9) гормональні порушення , хвороби 
обміну речовин. Патогенез і його стадії: 1) начальний етап атеросклерозу; 2) різке зростає 
захоплення макрофагами змінених ( модифікованих ) ліпопротеїдів; 3) формування фіброзних 
бляшок; 4) стадія ускладнених поразок - кальцифікація, тромбоутворення та ін. 

Патологічні процеси в судинах резистентного типу.  Поняття про артеріальну  гіпертензію, 
як  стійке підвищення артеріального тиску.  

Артеріальна гіпертензія первинна (ессенціальна) і вторинна (симптоматична), їх походження. 
Етіологія: 1) перенапряженіе вищої нервової системи під впливом емоційного впливу; 2) вік; 3) 
спадковий фактор;  4) харчовий фактор. Патогенез і його три етапи. 

Поняття про артеріальну гіпотензію як стійке зниження артеріального тиску , обумовлене 
переважно зниженням тонусу резистивних судин. Клінічні прояви артеріальної гіпотензії. 
Фізіологічну гіпотензія ( не супроводжується хворобливими симптомами); Патологічна гіпотензія 
(з характерним симптомокомплексом): 1) гостра форма; 2) хронічна форма: а) нейроциркуляторна 
дистонія гіпотензивного типу (первинна гіпотензія), її етіологія і патогенез; б) хронічна 
артеріальна гіпотензія (вторинна), її етіологія і патогенез. 

 
Тема «Патологічна фізіологія зовнішнього дихання» 

         Поняття про зовнішнє дихання як  сукупність процесів, що відбуваються в легенях і 
забезпечують нормальний вміст в крові кисню і вуглекислоти. Три основні процеси у легенях: 1) 
вентиляція альвеол; 2) дифузія молекулярного кисню і вуглекислого газу через 
альвеолокапиллярну мембрану; 3) перфузія (перебіг відповідної кількості крові через легеневі 
капілярні судини). 
         Поняття про недостатність дихання - патологічний процес , що розвивається внаслідок 
порушення зовнішнього дихання, при якому не забезпечується підтримання адекватного потребам 
організму газового складу артеріальної крові в спокої або при фізичному навантаженні. 
        Основні механізми розвитку недостатності дихання:порушення процесів вентиляції, перфузії, 
дифузії, а також їх кількісного співвідношення. 



        1.Порушення альвеолярної вентиляції, її етіологія і патогенез: 1) порушення функції 
дихального центру; 2) порушення функції мотонейронів спинного мозку; 3) порушення функції 
нервово -м'язового апарату; поняття про гикавку як рефлекторний акт , пов'язаний зазвичай з 
роздратуванням аферентних закінчень в діафрагмі або органах черевної порожнини;  4) 
порушення рухливості грудної клітки;  5) порушення цілісності грудної клітки і плевральної 
порожнини (пневмоторакс: закритий, відкритий, клапаний або вентильний); 6) порушення функції 
легень. 

 Два види легеневої недостатності - обструктивна і рестриктивна. 
Обструктивна недостатність зовнішнього дихання та її причини: а) звуження просвіту 

верхніх  і ніжніх дихальних шляхів або їх закупорка; б) підвищення опору руху повітря.  
         Рестриктивна недостатність зовнішнього дихання та її причини:  а) запальні процеси і 
застійні явища в легенях;      б) фиброз легенів;     в) порушення сурфактальной системи легень;   г) 
ателектаз.   

Порушення загальних і регіональних вентиляційно- перфузійних відносин у легенях. 
Співвідношення АВ/МО у нормі і патології. Гіпоксемія і гіперкапнія та їх походження. Феномен 
гіпоксичної вазоконстрикції та його суть і походження. 

2. Порушення дифузії газів у легенях та її причини: 1) порушення структури 
альвеолокапиллярную мембрани ( альвеолокапилярний блок), його суть і причини утворення; 2) 
зменшення площі мембран, його суть і причини утворення; 3) зменшення часу контакту крові з 
альвеолярним повітрям, його суть і причини утворення.  
          3. Вплив недостатності зовнішнього дихання на організм. Провідні ланки у розвитку 
подальших порушень в організмі: гіпоксія , гіперкапнія і газовий ацидоз. 
          Асфіксія та її причини: 1) здавлення дихальних шляхів  задуха); 2)закупорка їх просвіту 
(сторонні тіла , запальний набряк); 3) наявність рідини в дихальних шляхах і альвеолах 
(утоплення, набряк легенів , попадання блювотних мас); 4)  двосторонній пневмоторакс. Три 
периоди перебігу асфіксії, їх клінічні прояви. 

 
Тема «Патологічна фізіологія нирок» 

Роль нирок у  підтриманні гомеостазу в організмі людини.  Порушення основних функцій 
нирок і їх прояв: поліурія, олігурія, анурія.  
          I. Порушення функцій клубочків нефронів 
         1.Порушення фільтрації. Ниркові і позаниркових механізми порушення фільтрації. 
         Ниркові механізми. Зменшення фільтрації, їх причини: 1) при зниженні гідростатичного 
тиску на стінку капілярних судин; 2) при підйомі онкотичного тиску крові вище 25 - 30 мм рт.ст. 
3) при збільшенні тиску в капсулі клубочків вище 20 мм рт.ст.; 4) при зміні стану клубочкового 
фільтра 

Збільшення фільтрації, їх причини: 1) підвищення гідростатичного тиску на стінку 
капілярних судин клубочків; 2) зниження онкотичного тиску крові (гіпоальбумінемія).  

 Підвищення проникності клубочкової мембрани. Протеїнурія і механіз її формування. 
Функціональні протеїнурії: ортостатична протеїнурія, маршова протеїнурія, дегидратаційна 

протеїнурія, протеїнурія при охолодженні, аліментарна протеїнурія.  
 Органічні протеїнурії: при гострому та хронічному гломерулонефриті , нефротичному 

синдромі та інших органічних уражень нирок . 
          2. Позаниркова або помилкова  протеїнурія, її причини. 

 3.Порушення екскреції речовин. Їх механізм і прояви: азотемія, гіперфосфатемія, 
гіперсульфатемія, гіперацідемія,  ренальний азотемічний ацидоз, гіперкаліємія, гіпермагніємія, 
гіпонатріємія, гіпохлоремія , гіпергідратація. 
          I I. Порушення функцій канальців: спадково обумовлена і   набута. 
          1.Порушення реабсорбції іонів натрію і води.  
          Збільшення реабсорбції іонів натрію і води: 1) при надлишкової продукції альдостерону; 2) у 
олігоанурічній стадії гострої недостатності нирок; 3) при збільшенні секреції Н + (посилення 
ацидо - і аммоніогенезу при ацидозі.  



          Зменшення реабсорбції іонів натрію і води: 1) порушення гормональної регуляції, що може 
виникнути внаслідок недостатнього утворення альдостерону;  2) порушення процесів ацидо - і 
аммоніогенезу; 3) гнітюче дія деяких інгібіторів метаболізму на реабсорбцію іонів натрію; 4) 
підвищення вмісту в первинній сечі осмотично активних речовин (глюкози, сечовини); 5) 
денервація нирки або введення адреноблокаторів; 6) запальні, дистрофічні, атрофічні і некротичні 
зміни епітелію канальців і навколишньої проміжної тканини. Гіпостенурія , ізостенурія, поліурія, 
олігурія .  

2. Порушення реабсорбції білка. Тубулярна протеїнурія і  два її типи: 1) пов'язана з 
порушенням реабсорбції білка; 2) обумовлена надходженням в сечу білкових молекул із 
зруйнованих клітин канальців, їх прояв. 

3.Порушення реабсорбції глюкози ( глюкозурія), її причина. 
4. Порушення реабсорбції неорганічного фосфату і кальцію. Спадковий фосфатний нирковий 

діабет,  спадкова остеодистрофія ( псевдогіпопаратиреоїдизм), їх клінічні прояви. 
5. Порушення реабсорции амінокислот. Аміноацидурія і її причини: ренальна або 

екстраренальна тубулярною дисфункція, генетично обумовленою (первинна) або придбаною 
(вторинна), механізм їх утворення. 

6. Порушення канальцевої секреції. Канальцевий ацидоз, механізм його утворення. 
Порушення секреції чужорідних речовин, механізм його утворення. 

 
        Тема «Патологічна фізіологія органів травлення: виразкова  хвороба шлунку і 

дванадцятипалої кишки. хвороби підшлункової залози і печінки» 
         Поняття про виразкове ураження гастродуоденальної зони шлунково - кишкового тракту 
(ШКТ) як про широко поширену патологію. Її поширеність у світі.   

Етіологія. Відкриттям в 1983 р. австралійськими вченими Б.Маршаллом і Дж. Уорен 
інфекції, названої пізніше Helicobacter pylori (НР ) (Нобелівська премія 2005року ). З'ясування ролі 
НР в етіології і патогенезі хронічного гастриту (ХГ) , виразкової хвороби ( ВХ), раку шлунка ( РЖ) 
і МАLT - лімфоми стало справжньою революцією в гастроентерології . 
         Еволюція поняття « Без кислоти - немає виразки»  до поняття «Без НР- інфекції - немає 
виразки». Патогенез. Загальноприйняті погляди на механізму  розвитку: порушення рівноваги між 
факторами " агресії" ( кислотно- пептичної фактор, жовч і панкреатичний сік (наслідок 
дуоденогастрального рефлюксу), порушення моторно- евакуаторної функції шлунка , 
гелікобактерна контамінація слизової оболонки шлунка) і факторами " захисту" слизової оболонки 
шлунка та слизової оболонки дванадцятипалої кишки ( анатомічний бар'єр , який складається з 
клітин поверхневого епітелію, базальних мембран і системи мікроциркуляції слизової оболонки, а 
також шлункове слизоутворення, активна секреція гідрокарбонатів, регенераторно - трофічні 
процеси в слизовій оболонці, простагландини , місцеві імунні механізми) ( « ваги » Шия 1961 р.). 

Протиріччя  для розуміння патогенезу: 1) локальність поразок; 2) відсутність залежності 
формування ВХ від рівня кислотності шлункового соку. 

Теорія «їдкого лужного плювка» (теорія амічно-лужного ураження) (Авраменко А.О., 
Гоженко А.І., 2009 р). Роль  залишкового аміаку (ЗА) у формуванні лужного чинника утворення 
виразки . 

Два механізми у формуванні виразки: ефект «поршня» (гіперкінез) і ефект «ковальських 
міхів», їх суть. Фактори, які  впливають на концентрацію аміаку в порожнині шлунка: 1) 
концентрація бактерій на слизовій шлунка; 2) наявність сечовини у вигляді добрива - карбаміду - в 
овочах і фруктах; 3) підвищення кислотності: природним шляхом - стрес ; штучним - при прийомі 
кави, чорного шоколаду ; алкоголю у вигляді пива, вина; спецій , що дратують слизову (хрін, 
гірчиця і т.д.); прийом дуже кислих продуктів; 4 ) куріння. 

Особливості утворення пілоробульбарних і медіогастральних виразок. 
         Хвороби підшлункової залози. Поняття про панкреатит як запалення підшлункової залози , 
яке нерідко протікає гостро і може супроводжуватися розвитком панкреатичного шоку , 
небезпечного для життя.  



          Етіологія панкреатиту: зловживання алкоголем і супроводжуючому його переїдання, 
рясного прийому жирної їжі , жовчні камені і поліпи протоки підшлункової залози , механічного 
пошкодження підшлункової залози і сфінктера печінково- підшлункової ампули ( сфінктера Одді), 
інтоксикація, дія антибіотиків, паління 
          Патогенез панкреатиту: 1) підвищення секреції панкреатичного соку, 2) порушення відтоку 
секрету, 3) підвищення тиску в протоці підшлункової залози, 4) попадання в проток жовчі і 
дуоденального хімусу (що містить ентерокінази), 5) порушення мікроциркуляції, трофіки та 
бар'єрних властивостей екзогенних панкреоцітов. Панкреатичний шок. 
          Хвороби печінки: гепатити, гепатози, цироз печінки. Придбані і спадкові. 
          Етіологія:  1) інфекційні;  2) токсичні речовини; 3) фізичні фактори; 4) аліментарні фактори; 
5) алергічні реакції;   6) порушення кровообігу в печінці місцевого та загального характеру; 7) 
ендокринні та обмінні порушення в організмі; 8) пухлини - первинні і метастатичні; 9) генетичні 
дефекти обміну (спадкові ферментопатії), вроджені вади анатомічного положення і структури 
печінки внаслідок порушення внутрішньоутробного розвитку. 

Патогенез: 1) пряме пошкодження печінки етіологічним фактором; 2) аутоімунне 
пошкодження печінки внаслідок появи аутоантигенов  і розвитку аутоаллергичних реакцій 
гуморального і клітинного типу. 

 Гепатоліенальний синдром, гепаторенальний синдром, їх суть. Печінкова недостатність 
 

 
Тема «Патологічна фізіологія ендокринної системи» 

Поняття про функцію ендокринних залоз (гіпофіза, щитовидної, статевих, надниркових залоз 
та ін.) роль гормонів як фізіологічно активних речовин, що беруть участь у підтримці гомеостазу, 
в адаптації до мінливих умов існування, що впливають на зростання, розвиток і розмноження, 
психіку і функціональну активність всіх органів. 
          Етіологічні фактори  ендокринних порушень: а) психічна травма; б) некроз; в) пухлина; г) 
запальний процес; д) бактеріальні та вірусні інфекції; е) інтоксикація;  ж) місцеві розлади 
кровообігу (крововилив, тромбоз); з) аліментарні порушення (дефіцит йоду та кобальту в їжі та 
питній воді, надлишкове споживання вуглеводів); і) іонізуюча радіація; к) вроджені хромосомні і 
генні аномалії. 
          Патогенез. Гіпофункція (понижена) або гіперфункція (підвищена) активність ендокринних 
залоз. Поняття про ізольоване порушення секреції того чи іншого гормону, яке позначають як 
парциальную гіпер- або гіпофункцію .  Дисфункція ендокринних залоз.  
          Роль ендокринних взаємовідносин в патогенезі ендокринопатій. Поняття про пов'язані 
(корелятивні ) ендокринні розлади, їх приклади. Гормони  антагоністи і сінергісти. Поняття про  
пермісивну функцію гормонів.  Роль аутоімунних процесів в патогенезі ендокринних порушень. 
     Основні механізми ендокринних захворювань: 1) порушення центральної регуляції 
ендокринних функцій; 2) порушення біосинтезу і секреції гормонів; 3) порушення транспорту, 
метаболізму та реалізації біологічної дії гормонів (периферичний або внежелезістий). 
      1. Порушення центральної регуляції ендокринних функцій.  Центральна регуляція 
ендокринних функцій здійснюється двома шляхами - нейрогуморальним (нейроендокринним, 
трансгіпофізарно) і нервово- провідниковим (парагіпофізарно) . 
       Роль  гипоталамического рилізинг –фактора. Множинні (плюрігландулярні) захворювання 
ендокринної системи. Поняття про  «плюс- мінус взаємодію» гормонів і  саморегуляцію, яка 
зветься негативним зворотним зв'язком . 
        2. Порушення біосинтезу і секреції гормонів.  Поняття про абсолютну і відносну (приховану) 
недостатність ендокринних залоз.  
        3. Порушення транспорту, метаболізму та реалізації біологічної дії гормонів.  
       Дія гормонів на ефекторні органи-мішені:1) вплив на біологічні мембрани; 2) стимуляція або 
пригнічення активності ферментів; 3) вплив на генетичний код клітини. 
        Компенсаторно- пристосувальні механізми.  

 



Тема « Патологічна фізіологія нервової системи» 
         Поняття про розлад діяльності нервової системи ( НС ) та  про екзогенні і ендогенні фактори, 
що впливають на метаболізм, структуру і функцію нервових клітин: гіпоксію, фізичні фактори 
(іонізуюча радіація, електричний струм, шум, вібрація, е / магнітне поле, механічна травма, висока 
і низька температура), дію різних токсичних речовин, патологію ендокринних залоз, авітамінозу, 
вплив через другу сигнальну систему. 
         Порушення діяльності НС можливі в результаті розвитку типових патологічних процесів - 
запалення, пухлини, місцевих порушень кровообігу.  
          Поняття про порушення функції нервових  клітин і провідників, їх причини. 
        I. Порушення функції нервових волокон, їх причини. Парабіоз і його фази:1) зрівняльна фаза; 
2) парадоксальна фаза; 3) фаза гальмування, їх механізм і клінічні прояви. Процес дегенерації 
нерва при його ушкоджені. 
         II. Порушення функції синапсов. Поняття про синапси як спеціалізовані контакти, через які 
здійснюється передача збуджуючих або гальмуючих впливів з нейрона на нейрон або іншу 
клітину (наприклад, м'язову). Медіатори. Синапси: збуджуючи і гальмуючи. Склад синапсів: 
пресинаптичний елемент, пресинаптичних мембрана, синаптична щілина, постсинаптична 
мембрана. 
        Види порушень у синапсах і механізм їх утворення: 1) порушення синтезу медиатрів; 2) 
порушення транспорту медіатора;  3) порушення депонування медіатора в нервових 
закінченнях; 4) порушення секреції медіатора в синаптичну щілину; 5) порушення взаємодії 
медіатора з рецептором.  6) порушення видалення медіатора з синаптичної щілини.     Два 
механізми видалення: а) руйнування медіаторів ферментами, локалізованими на постсинаптичній 
мембрані; б) зворотне захоплення медіаторів нервовим закінченням. 
        III. Порушення чутливості. 3 нейрона, через які передаються всі види чутливості від шкіри, 
м'язів, суглобів і сухожиль:  1) перший нейрон (перебуває в спинномозкових вузлах); 2) другий 
нейрон ( знаходиться в задніх рогах спинного мозку (больова і температурна чутливість) або в 
тонкому і клиноподібних ядрах довгастого мозку (глибока і тактильна чутливість); 3) третій 
нейрон (знаходиться в таламусі; від нього аксони піднімаються до чутливих зона кори великого 
мозку). 
      Поняття про втрату чутливості - анестезію, зниження - гіпоестезію, підвищення - гіперестезію . 
        Види анестезії,   залежно від характеру втраченої чутливості: а) тактильна (власне анестезія); 
б) больова (аналгезія); в) термічна (термоанестезія);  г) втрата глибокої, або пропріоцептивної 
чутливості. 
        Дві доцентрові системи чутливості: лемнісковий шлях  і спіноталамічний (передній і бічний) 
шлях, прояви їх порушення. 
        IV. Біль.  Поняття болю включає:  -  по-перше , своєрідне відчуття; - по-друге, реакція на 
болюче відчуття, яка характеризується певним емоційним забарвленням, рефлекторними змінами 
функцій внутрішніх органів, руховими безумовними рефлексами та вольовими зусиллями, 
спрямованими на позбавлення від больового фактора. 

Два різновиди болю: первинний і вторинний, їх характеристика. 
         Інші види болю: 1. вісцеральний біль, 2. фантомний біль, 3. каузалгія, 4. «відбитий» біль; 
механізм їх утворення і клінічні прояви. 
 



4. Структура навчальної дисципліни  
 

Назви тем 

Кількість годин 
Денна форма Заочна форма 

усього у тому числі усього у тому числі 
л с лаб с.р. л п лаб с.р 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 
1. Вступ до патофізіології 8 2 2 0 4 10 0 0 0 10 
2.Патологічний процес. 
патологічний стан, патологічна 
реакція. Основні періоди (стадії) 
розвитку хвороби 

8 2 2 0 4 2 0 2 0 0 

3.Запалення (частина 1) 9 2 2 0 5 2 0 2 0 0 
4. Запалення (частина 2) 9 2 2 0 5 16 0 0 0 16 
5. Патологічна  фізіологія 
периферичного кровообігу 
(частина 1) 

9 2 2 0 5  
16 0 0 0 16 

6. Патологічна  фізіологія 
периферичного кровообігу 
(частина 2) 

9 2 2 0 5  
16 0 0 0 16 

7. Порушення мікроциркуляції 9 2 2 0 5 10 0 0 0 10 
8. Лихоманка 9 2 2 0 5 10 0 0 0 10 
9. Гіпоксія 11 3 3 0 5 14 0 0 0 14 
10. Патологічна фізіологія 
системи крові 9 2 2 0 5 18 0 0 0 18 

11. Патологічна фізіологія 
системи кровообігу 11 3 3 0 5 4 2 2 0 0 

12. Патологічна фізіологія 
зовнішнього дихання 11 3 3 0 5 4 2 2 0 0 

13. Патологічна фізіологія нирок 9 2 2 0 5 10 0 0 0 10 
14. Патологічна фізіологія 
органів травлення: виразкова  
хвороба шлунку і 
дванадцятипалої кишки. Хвороби 
підшлункової залози і печінки. 

9 2 2 0 5 4 2 2 0 0 

15. Патологічна фізіологія 
ендокринної системи 9 2 2 0 5 2 0 2 0 0 

16. Патологічна фізіологія 
нервової системи 11 3 3 0 5 12 0 0 0 12 

Усього годин 150 36 36 0 78 150 6 12 0 132 
 

  
5.Теми практичних занять 

№ 
з/п 

Назва теми Кількість годин 
ДФН ЗФН 

1 1. Вступ до патофізіології 2 0 
2 2.Патологічний процес. патологічний стан, патологічна реакція. 

Основні періоди (стадії) розвитку хвороби 2 2 

3 3.Запалення (частина 1) 2 2 
4 4. Запалення (частина 2) 2 0 
5 5. Патологічна  фізіологія 2 0 



периферичного кровообігу 
(частина 1) 

6 6. Патологічна  фізіологія 
периферичного кровообігу 
(частина 2) 

2 0 

7 7. Порушення мікроциркуляції 2 0 
8 8. Лихоманка 2 0 
9 9. Гіпоксія 3 0 
10 10. Патологічна фізіологія системи крові 2 0 
11 11. Патологічна фізіологія системи кровообігу 3 0 
12 12. Патологічна фізіологія зовнішнього дихання 3 2 
13 13. Патологічна фізіологія нирок 2 2 
14 14. Патологічна фізіологія органів травлення: виразкова  

хвороба шлунку і дванадцятипалої кишки. Хвороби 
підшлункової залози і печінки. 

2 0 

15 15. Патологічна фізіологія ендокринної системи 2 2 
16 16. Патологічна фізіологія нервової системи 3 2 

 
6.Самостійна робота. 

№ 
з/п 

Назва теми Кількість годин 
ДФН ЗФН 

1 Вступ до патофізіології 4 10 
   2 Патологічний процес. патологічний стан, патологічна реакція. 

Основні періоди (стадії) розвитку хвороби 4 0 

3 Запалення (частина 1) 5 0 
4 Запалення (частина 2) 5 16 
5 Патологічна  фізіологія периферичного кровообігу (частина 1) 5 16 
6 Патологічна  фізіологія периферичного кровообігу (частина 2) 5 16 
7 Порушення мікроциркуляції 5 10 
8 Лихоманка 5 10 
9 Гіпоксія 5 14 
10 Патологічна фізіологія системи крові 5 18 
11 Патологічна фізіологія системи кровообігу 5 0 
12 Патологічна фізіологія зовнішнього дихання 5 0 
13 Патологічна фізіологія нирок 5 10 
14 Патологічна фізіологія органів травлення: виразкова  хвороба 

шлунку і дванадцятипалої кишки. Хвороби підшлункової 
залози і печінки. 

5 0 

15 Патологічна фізіологія ендокринної системи 5 0 
16 Патологічна фізіологія нервової системи 5 12 

 
7. Індивідуальні завдання  

(не передбачені) 
 



8. Методи контролю 
 

Сучасна дидактика виділяє наступні методи контролю: методи усного контролю, методи 
письмового контролю. 

Відповідно до вимог регламенту навчального процесу для успішного засвоєння знань 
студентами та об’єктивного їх оцінювання здійснюється: 

• систематичний поточний контроль знань здійснюється під час практичних занять у формі 
вибіркового усного опитування та тестових завдань, підготовки доповідей за темою 
заняття, доповнень до доповідей, участі в обговоренні; 

• модульний контроль організовано у формі стандартизованого опитування за теоретичними 
питаннями, написання студентами поточних письмових тестових завдань. 

 Відповідно до умов кредитно-трансферна системи організації навчального процесу 
передбачається оцінювання успішності студентів з дисципліни в балах. 

Форми поточного та підсумкового контролю. Контроль здійснюється за кредитно-
трансферною системою. Кожний кредит включає в себе лекції, семінарські заняття, самостійну 
роботу студентів, які завершуються рейтинговим контролем рівня засвоєння знань програмного 
матеріалу даної частини курсу. Оцінка успішності знань студентів здійснюється в двох формах: 
поточний контроль (письмові роботи – реферати, контрольні) і підсумковий контроль (іспит). 
Рейтинговий контроль знань здобувачів вищої освіти здійснюється за 100-бальною шкалою 

Академічні успіхи студента визначаються за допомогою системи оцінювання, що 
використовується в університеті, а саме оцінки виставляються згідно з таблицею співставлення 
шкал: 

 
Шкала оцінок результатів контролю знань студентів 

Визначення назви за 
державною 

шкалою (оцінка) 

Визначення назви за шкалою 
ECTS 

За 100 
бальною 
шкалою 

ECTS 
оцінка 

ВІДМІННО Відмінно – відмінне виконання лише з 
незначною кількістю помилок 90 – 100 A 

ДОБРЕ 

Дуже добре – вище середнього рівня з 
кількома помилками 82 – 89 B 

Добре – в загальному правильна робота з 
певною кількістю грубих помилок 75 - 81 С 

ЗАДОВІЛЬНО 

Задовільно – непогано, але зі значною 
кількістю недоліків 67 – 74 D 

Достатньо – виконання задовольняє 
мінімальні критерії  60 – 66 E 

НЕЗАДОВІЛЬНО 

Незадовільно – потрібно попрацювати 
перед тим як отримати екзамен (без 
повторного вивчення модуля) 

35 – 59 FX 

Незадовільно – необхідна серйозна 
подальша робота (повторне вивчення 
модуля) 

0 – 34 F 

 
 

9. Розподіл балів, які отримують здобувачі вищої освіти, 
засоби   діагностики 

 
Критерії оцінювання відповідей студентів на практичних заняттях 

Враховується: 
1. рівень осмислення навчального матеріалу; 
2. рівень сформованості аналітичних умінь і концептуальних підходів; 



3. повнота розкриття питання, логіка викладу, культура мовлення; 
4. використання додаткової літератури; 
5. порівняння, зв’язок із практикою, висновки. 

 

Бали Критерії оцінювання 

"Відмінно" – 5 

Досконале знання та розуміння понятійного апарату з тієї чи іншої 
теми, вільне оперування різноманітними класифікаціями. Відповідь на 
поставлені питання повна, насичена глибокими та розгорнутими 
судженнями. Викладений матеріал має доказовий, логічний і 
послідовний характер. Студент володіє способами концентрованого 
викладу матеріалу. Демонструє творче застосування знань при 
переформатуванні запитання.  У відповіді майже не трапляються 
мовленнєві помилки. 

"Добре" – 4 

Відповідь майже повна, має усвідомлений та достатньо розгорнутий 
характер. Понятійна основа базується на обраній класифікації. 

Відповідь структурована, проте наявні окремі помилки у 
послідовності викладу. Недостатньо виваженою та аргументованою є 
доказова база. Студент вільно оперує знаннями, може застосовувати їх у 
новій навчальній ситуації. У відповіді трапляються окремі мовленнєві 
помилки. 

"Задовільно" – 
3 

Відповідь неповна, фрагментарна. Знання мають недостатньо стійкий 
та послідовний характер. Вони застосовуються переважно для виконання 
завдань репродуктивного характеру. У відповідях відсутні посилання на 
фундаментальні дослідження з певної проблеми. Відповідь має 
формальний характер, відсутня чіткість, структурованість. Студент 
використовує лише окремі знання у новій навчальній ситуації. У 
відповіді наявні фактичні та мовленнєві помилки. 

"Незадовільно" 
– 2 

Студент неспроможний відтворити інформацію у певній 
послідовності. Оперує лише загальними фразами. Відтворює лише 
окремі фрагменти, називає лише розрізнені факти, дає відповідь у формі 
висловлювання (судження). Наявні грубі фактичні та мовленнєві 
помилки. 

 
Методами демонстрування результатів навчання є: завдання для практичних занять, завдання 

для самостійної роботи, тестові завдання,  контрольні роботи. 
 

 
 

Заочна  форма навчання 
Система оцінювання та вимоги форми навчання 

 

№ Вид діяльності (завдання) Критерії оцінювання Максимальна 
кількість балів 

Поточний контроль 
1 Практичні заняття  6 практичних занять. Максимальна 

кількість балів на практичному занятті– 5 
(6*5) 

30         



2 Самостійна робота Самостійна робота за 10 темами. Кожна 
самостійна  робота оцінюється по 5 балів. 
Максимальна кількість балів за 
самостійну роботу – 50 (10*5) 

50 

Підсумковий контроль 
1 Екзамен Екзаменаційні білети мають 4 питання. 

Кожне питання оцінюється по 5 балів. 
Максимальна кількість балів за екзамен – 
20 (4*5) 

20 

 Всього  100 
 

 10.  Рекомендована література 
 

Основна література 
 

1. Патофізіологія: підручник / За ред. М.Н. Зайка, Ю.В. Биця. — К.: Медицина, 2010. — 704 с. 
2. Патофизиология в рисунках, таблицах и схемах / Под ред. В.А. Фролова и др. — М.: 

Медицинское информационное агентство, 2003. 
3. Атаман О.В. Патологічна фізіологія в запитаннях і відповідях. — Вінниця: Нова книга, 

2007. 
4. Авраменко А.О. Основи      патологічної       фізіології:  навчально-методичний     комплекс. 

– Миколаїв: МПП «Ілліон», 2012. – 196 с. 
5. Зайчик А. Ш. Патофизиология : учебник. Т. 1. Общая патофизиология / А.Ш. Зайчик, Л.П. 

Чурилов. - 2-е изд. - СПб. : Элби-СПб, 2001. - 624 с. 
6. Бондар Я.Я., Файфура В.В. Патологічна анатомія і патологічна фізіологія людини: 

підручник. — Тернопіль: Укрмедкнига, 2000. — 494 с. 
 

Допоміжна література 
 
1. Михалевич Р.Ф. Анатомія та фізіологія з основами патології в запитаннях і відповідях. — 

К.: Здоров’я, 2002. — 187 с. 
2. Патологічна анатомія / За ред. В.М. Благодарова та П.І. Червяка. — К.: Генеза, 1997. - 512 с. 
3. Посібник з анатомії та фізіології з основами патології / Сакевич В.І. та ін. — К.: Здоров’я, 

2003. — 36 с. 
4. Анатомія та фізіологія людини з патологією / Федонюк Я.І. та ін. — Тернопіль: 

Укрмедкнига, 2001. — 680 с. 
 
                                                  11.Посилання на  інформаційні ресурси 
1. ДО «Центр тестування» : [офіц. сайт]. - URL : testcentr.org.ua 
2. ExamPrep. - URL : https://www.elsevierexamprep.co.uk/ 
3. Silbernagl St. Color Atlas of Pathophysiology / St. Silbernagl, F. Lang. - Thieme Stuttgart New 

York, 2000. – 416 p. - URL : http://lmpbg.org/new/downloads/pathophisiology.pdf 
4. Pathophysiology : The Official Journal of the International Society for Pathophysiology – URL : 

https://www.journals.elsevier.com/pathophysiology 
5. Journal of basic and clinical pathophysiology. – URL : http://jbcp.shahed.ac.ir/ 
6. Atlases - Pathology Images : Collection of high resolution histological images. - URL : 

http://atlases.muni.cz/en/index.html 
7. Pathophysiology for Medical Assistants : Get the best resources for pathophysiology for medical 

assistants // COM Library. – URL : https://libguides.com.edu/c.php?g=649895&p=4556866 
 

https://www.elsevierexamprep.co.uk/
http://lmpbg.org/new/downloads/pathophisiology.pdf
https://www.journals.elsevier.com/pathophysiology
http://jbcp.shahed.ac.ir/
http://atlases.muni.cz/en/index.html
https://libguides.com.edu/c.php?g=649895&p=4556866


                            



Особливості навчання за денною формою в умовах   подовження 
              дії обставин непоборної сили (в тому числі запровадження карантинних  
                                                 обмежень через пандемію)  
  
         В умовах дії карантинних обмежень освітній процес в університеті здійснюється за змішаною 
формою навчання, а саме:  – дистанційно (за затвердженим розкладом занять) з використанням 
платформ та сервісів дистанційного навчання Moodle,  Zoom,  Viber, проводяться  лекційні 
заняття;  – дистанційно на платформі Moodle, Zoom, і/або Viber,   (https://mku.edu.ua/moodle) 
проводяться  практичні (семінарські), індивідуальні заняття та консультації, контроль самостійної 
роботи (див. додаток 1); – аудиторно (за затвердженим  розкладом занять) проводяться 10%  
практичних та семінарських занять у навчальних групах кількістю до 20 осіб з урахуванням 
відповідних санітарних і протиепідемічних заходів. 
         Складання підсумкового семестрового контролю: в разі запровадження жорстких 
карантинних обмежень з забороною відвідування ЗВО студентам денної форми навчання  
надається можливість (за заявою, погодженою деканом факультету) скласти екзамен дистанційно. 
 
Додаток1. 
                                                Можливі види навчальної діяльності 
 Діяльність в аудиторії   

 
Онлайн - діяльність   

Попередня підготовка   Опитування Вхідний контроль   Ознайомлення чи повторення 
термінології, необхідної для 
опрацювання теми 

Подача нової інформації   Презентація. Пошук відповідей 
на питання   

Відео-конференція 

Тренування Питання-відповіді   Питання для самоперевірки   
Виконання практичного 
завдання   

Завдання, що виконуються під 
час практичних завдань 

Інтерактивні практичні 
завдання   

Оцінювання   
 

Контрольна робота 
Опитування   

Інтерактивне тестування   

Рефлексія 
 

Діалог, групове обговорення. Відповіді на рефлексивні 
питання 

Зворотній зв’язок   
 

Коментарі під час заняття від 
викладача   
 

Чат, форум 
  

 
 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwidsquyiujrAhVNpYsKHclFC8cQFjAAegQIEBAC&url=https%3A%2F%2Fwww.viber.com%2Fru%2F&usg=AOvVaw1dVoEg3AWR-gSrGDjuRgHC
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwidsquyiujrAhVNpYsKHclFC8cQFjAAegQIEBAC&url=https%3A%2F%2Fwww.viber.com%2Fru%2F&usg=AOvVaw1dVoEg3AWR-gSrGDjuRgHC
https://mku.edu.ua/moodle

