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ПЕРЕДМОВА 

 

Студенти медичного університету – це особлива каста студентської 

спільноти, яка докладає максимум зусиль, аби потрапити на навчання в 

омріяний ВМНЗ. Вони піддаються надзвичайно важким ментальним, 

моральним і фізичним випробовуванням протягом найтривалішого за 

терміном серед всіх ВНЗ навчання і по закінченню із захопленням пірнають у 

вир роботи медичного працівника попри всі складнощі життя і умов праці. Це 

– реальні герої, які не афішують себе, бо їм ніколи. Вони завжди навчаються! 

Програма базової дисципліни «Гістологія, цитологія та ембріологія» 

включає питання з морфології всіх відомих науці клітин, тканин, органів і 

систем. Проте щомиті виникає нова інформація, завдяки новітнім досягненням 

вчених, яка спонукає до пошуку кращих шляхів боротьби з патологічними 

процесами в організмі людини. Подекуди, нова інформація перебуває ніби на 

межі різних наук, тому важко інтегрується методично в класичну дисціпліну. 

Але на прохання студентів колектив нашої кафедри зумів знайти вихід аби 

коректно доповнити основну структурну ланку дисціпліни «Гістологія, 

цитологія та ембріологія» цікавим відгалудженням, у вигляді вибіркової 

дисципліни «Функціональна гістологія та ембріологія нервової, ендокринної, 

імунної, травної та серцево-судинної систем».  

Тому, дане видання методичних розробок до практичних занять з  

вибіркової дисципліни «Функціональна гістологія та ембріологія нервової, 

ендокринної, імунної, травної та серцево-судинної систем» стане у пригоді для 

засвоєння основних тем вибіркової дисціпліни, зорієнтує студентів в основних 

питаннях, які мають бути засвоєні і допоможе у вирішенні тестових завдань 

до кожної теми. 

Це видання буде корисним, в першу чергу, для студентів-медиків, а 

також для всіх студентів ВМНЗ України, викладачів, лікарів та співробітників 

медичних закладів. 

 

Відповідальна за редакцію, 

професор кафедри гістології та ембріології, д.м.н. 

проф. Яременко Л.М. 
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Тема 1. 

Сучасні уявлення про нейроглію, її класифікація та функціональне 

значення 

Актуальність теми: 

Багато наукових публікацій свідчать про те, що порушення глії має руйнівний 

вплив на функцію нейронів і приймає участь у проявах невропатології. Тому 

поглиблене вивчення біології гліальних клітин дозволяє зробити висновок 

щодо справжнього потенціалу ціх клітин як терапевтичних мішеней. Наукові 

дослідження нейроглії, в останні роки, чітко вказують на підтримку глією 

функцій мозку. Багато уваги надається астроглії в підтримці фізіологічного 

гомеостазу головного мозку, регуляції імунної відповіді, мозкового кровотоку 

та її залучення  в реактивний нейрогліоз, що точно адаптоване до характеру 

патологічного подразника й глибини пошкодження тканин . 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати будову центральної і периферичної нервової системи з 

огляду на розташування гліальних клітин.  

1.2. Визначати на гістологічних препаратах відмінності будови клітин 

нейроглії. 

1.3. Ідентифікувати на гістологічних препаратах олігодендроцити 

центральної і периферичної частин нервової системи.  

1.4. Ідентифікувати на гістологічних препаратах різновиди астроцитів. 

1.5. Пояснювати участь гліальних клітин в утворенні й функціонуванні 

гематоенцефалічного барєру. 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти мають знати з курсів біології та анатомії розташування та загальний 

план будови органів нервової системи. Мати уявлення про про будову, 

класифікацію і функції клітин нервової тканини . 

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Ембріональні джерела розвитку нейрогліальних клітин. 

3.1.2. Класифікація типів нейроглії. 

3.1.3. Які морфофункціональні особливості макроглії? 

3.1.4. Які морфофункціональні особливості мікроглії? 

3.1.5. Яка будова, функція  і локалізація епендимоцитів? 

3.1.6. Яка будова, функція і локалізація плазматичних  астроцитів? 

3.1.7. Яка будова, функція і локалізація волокнистих астроцитів? 

3.1.8. Яка будова, функція і локалізація олігодендроцитів в центральній 

нервовій системі? 

 3.1.9. Яка будова, функція і локалізація олігодендроцитів в  периферичній 

нервовій системі? 

3.1.10. Яка будова, функція і локалізація мікрогліїі? 

3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

а )  а с т р о ц и т и  в  к о р і  г о л о в н о г о  м о з к у ;  і м п р е г н а ц і я  
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а з о т н о к и с л и м  с р і б л о м .  0 6 . 2 0 , о к . 7 .  

б )  м і є л і н і з о в а н і  н е р в о в і  в о л о к н а ;  з а б а р в л е н н я  о с м і є в о ю  

к и с л о т о ю .  0 6 . 4 0 ,  о к . 7 .  

 

ЗМІСТ ТЕМИ 

Ембріональний розвиток 

Нервова тканина розвивається із дорзального потовщення зовнішнього 

зародкового листка – ектодерми шляхом поступового утворення нервової 

пластинки (нервового гребеня) та нервової трубки в процесі нейруляції. 

Класифікація нейроглії 

Розрізняють глію центральної і периферичної нервової системи. 

Нейроглію центральної нервової системи поділяють на макроглію, мікроглію. 

Морфофункціональна характеристика нейроглії 

Епендимоцити - клітини призматичної або кубічної форми, утворюють 

щільний, епітеліоподібний одношаровіий пласт клітин, що вистеляє 

спинномозковий канал та шлуночки мозку. 

Таніцити - різновид епендимної глії, яка локалізується в латеральних ділянках 

стінки III шлуночка, серединного підвищення, інфундибулярної кишені. 

Астроцити – це невеликі клітини зірчастої форми з безліччю відростків, які 

тягнуться до базальних мебран капілярів, до тіл і дендритів нейронів, 

оточуючи синапси та ізолюючи їх один від одного.  

Олігодендроцити - дрібні клітини з короткими, тонкими відростками. Вони 

оточують тіла і відростки нервових клітин.  

Клітини мікроглії - це дрібні клітини, мають 2-3 відростки з розгалуженнями.  

 

Матеріали для самоконтролю: 

1.У гістологічному препараті  ембріона було виявлено порушення 

диференціювання гліобластів у мантійній зоні нервової трубки. Розвиток яких 

клітин порушено? 

A. Епендимоцитів, олігодендроцитів, астроцитів  

B. Епендимоцитів, олігодендроцитів 

C. Епендимоцитів, астроцитів 

D. Олігодендроцитів, астроцитів 

E. Мікрогліоцитів, клітин Шванна 

 

2. Після травми в мозку внаслідок активації мікроглії може розвиватися 

реактивний  мікрогліоз. Яке ембріональне походження  цих клітин? 

     A. Мезенхіма  

     B. Нервовий гребінь  

     C. Eктодерма  

     D. Eнтодерма 

     E. Нервова трубка 

    

3. Які клітини належать до макроглії?  Виберіть одну неправильну відповідь.  
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A) Епендимоцити 

B) Ендотеліоцити 

C) Волокнисті астроцити 

D) Протоплазматичні астроцити 

 E) Олігодендрогліоцити 

      

4. Порожнини головного мозку вистилають епендимоцити, що є елементами 

гематоенцефалічного барєру. Які характерні морфо-функціональні риси цих 

клітин ? Виберіть неправильну відповідь. 

 

A) Циліндрична форма 

 B) Відсутність щілинних контактів 

 C) Hа поверхні клітин війки 

 D) Деякі таніцити мають довгий відросток 

 E) Таніцити - посередники між нейронами та ліквором   

  

5. Гістологічний мікропрепарат демонструє гліоцити, які контактують  між 

собою та з іншими клітинами центральної нервової системи. Мають численні 

відростки з розгалуженням, локалізуються переважно в сірій речовині мозку. 

Біля капілярів відростки гліоцитів утворюють роширення-ніжки. Які  гліальні 

клітини  можна охарактеризувати за цими морфологічними ознаками? 

 

A. Олігодендрогліоцити 

B. Протоплазматичні астроцити 

C. Волокнисті астроцити 

D. D. Епендимоцити 

E.  E. Мікрогліоцити. 

 

6. До лікаря звернувся пацієнт з симптомами, які вказували на пухлину 

головного мозку. Переважно пухлини такі розвиваються з клітин нейроглії - 

астроцитів та олігодендроцитів. Перебіг астроцитних злоякісних пухлин буває 

частіше та підтверджується методом імуногістохімічного виявлення маркера 

проміжніх філаментів цих клітин. Дайте назву цього маркера.  

A. Десмін 

B. Аспартат (амінокислота -нейромедіатор) 

C. Гліальний фібрілярний кислий протеін (GFAP) 

D. Трансмембранний транспортер глюкози (GLUT3) 

E. Глутамат (амінокислота -нейромедіатор) 

      

7. У гістологічному препараті органа центральної нервової системи 

представлені дрібні клітини з інтенсивно забарвленим   ядром, їх цитоплазма 

не містить нейрофіламентів, є тонкі, короткі відростки Ці клітини -
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найчисленніша група гліоцитів а головні функції їх -утворення мієліну й 

електрична ізоляція.  

   A. Протоплазматичні астроцити 

   B.Волокнисті астроцити 

   C. Олігодендрогліоцити 

   D.Епендимоцити 

   E.Мікрогліоцити. 

 

8. У гістологічному препараті органа периферичної нервової системи 

паренхіма представлена псевдоуніполярними нейронами, а тіло кожної 

нервової клітини оточене одним щаром гліоцитів. Назвіть ці клітини. 

 

A. Клітини Шванна 

B. Епендимоцити  

C. Сателітні гліоцити 

D. Астроцити  

E. Олігодендроцити   

 

9.У гістологічному мікропрепараті.органа центральної нервової системи 

демонструються  клітини невеликих розмірів, мають розгалужені відростки, 

ядро містить великі глибки хроматину, у  цитоплазмі багато лізосом, є  гранули 

ліпофусцина Ці клітини активируются під впливом різних чинників. 

Характерна фаголцитарна активність. Назвіть ці клітини. 

 

А. Клітини Шванна 

B. Епендимоцити  

С. Мікроглія. 

 D. Астроцити  

E. Олігодендроцити  

   

10. Пацієнт повідомив лікарю щодо порушення зору та втрату координації 

рухів, слабкість та надзвичайну втому, що виникли після відвідування сауни. 

Подібні симптоми вже спостерігалися кілька разів після гарячої ванни чи 

душу. Такі симптоми можуть вказувати на порушення передачі нервових 

імпульсів через ушкодження і відшаруванням мієліну у нервових волокнах 

центральної нервової системи (феномен Утхоффа, який характерний для 

розсіяного склерозу та інших деміелінізуючих захворювань). Лікар призначив 

відповідні дослідження стану нервової системи. Назвіть клітини, які 

синтезують білки мієліну.  

 

А. Клітини Шванна 

B. Епендимоцити  

С. Мікроглія. 

D. Астроцити  
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E. Олігодендроцити  

    

Відповіді: 

1D; 2A; 3B; 4B; 5B; 6C; 7C; 8C; 9C; 10 E.  
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Тема 2. 

Гістофізіологія ГМЦР головного мозку 

Актуальність теми: 

Гемато-енцефалічний бар’єр (ГЕБ) - є одним із видів гемато-тканинних 

бар’єрів, містить капіляри соматичного типу із звичайним нефенестрованим 

ендотелієм і суцільною базальною мембраною, але він має низку 

особливостей, які регулюють рух іонів, води, молекул і клітин між кров’ю і 

ЦНС. ГЕБ регулює гомеостаз ЦНС і цим забезпечує умови для нормального 

функціонування нейронів. Отже питання гістофізіології ГМЦР головного 

мозку є надзвичайно актуальним.  

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати будову компонентів ГМЦР головного мозку.  

1.2. Пояснювати будову ГЕБ і його компонентів. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах відмінності будови капілярів 

різного типу .  

1.4. Ідентифікувати на гістологічних препаратах ендотеліоцити і перицити. 

1.5. Пояснювати участь перицитів і астроцитів в утворенні й функціонуванні 

ГЕБ. 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти мають знати з курсів біології, анатомії та гістології особливості 

кровопостачання головного мозку, особливості будови кровоносних судин 

головного мозку. Мати уявлення про про будову, класифікацію і функції 

кровоносних капілярів у ЦНС. 

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Що таке гемато-енцефалічний бар’єр? Які його складові компоненти? 

3.1.2. Які функції виконує гемато-енцефалічний бар’єр? 

3.1.3. Які особливості має ендотелій капілярів ЦНС? 

3.1.4. Щільні замикальні контакти ендотелію капілярів, їх будова та функції? 

3.1.5. В чому полягає особливість перицитів капілярів ЦНС? 

3.1.6. Яка будова та функції перицитів капілярів у ЦНС? 

3.1.7. Базальна мембрана капілярів ГЕБ. Особливості будови та функції? 

3.1.8. Астроцити ЦНС, їх походження, будова та функції? 

 3.1.9. Як відбувається транспорт речовин між кров’ю і тканиною мозку? 

3.1.10. Які наслідки порушення елементів ГЕБ?  

3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

а )  а р т е р і о л и ,  к а п і л я р и  й  в е н у л и ;  з а б а р в л е н н я :  

г е м а т о к с и л і н о м  і  е о з и н о м .  0 6 . 2 0 , о к . 7 .  

 

ЗМІСТ ТЕМИ 

Гемато-енцефалічний бар’єр (ГЕБ) — система, що характеризується 

напівпроникністю та вибірковістю, яка відокремлює кров від елементів мозку 
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та підтримує гомеостаз ЦНС, що необхідно для забезпечення правильного 

функціонування нейронів. 

Формування ГЕБ 

Формування ГЕБ починається на ранніх етапах ембріогенезу коли 

розвивається ЦНС та судинна система мозку і виникає скоординована 

взаємодія між нервовою системою (нервовою трубкою) і судинною 

(периневральне судинне сплетення).  

Будова ГЕБ 

До складу ГЕБ відносяться елементи будови стінки капіляра: ендотелій, 

перицити та базальна мембрана, а також елементи тканини мозку: астроцити, 

мікроглія, нейрони  

Ендотелій 

Це одношаровий плоский епітелій мезенхімного походження, що вистилає 

стінки судин, в тому числі і капілярів. 

Перицити 

Це клітини, які  розташовані на зовнішній поверхні базальної мембрани 

капілярів між ендотеліальними клітинами та астроцитами. 

Базальна мембрана 

Капіляри ГЕБ мають дві базальні мембрани: внутрішню судинну БМ і 

зовнішню гліальну периваскулярну БМ.  

Астроцити 

Астроцити утворюються з радіальної глії та типових клітин-

попередників головного мозку під час пізнього етапу ембріогенезу, і, таким 

чином, не впливають на процес формування ГЕБ. 

Імунні клітини 

Основними видами імунокомпетентних клітин в ЦНС є периваскулярні 

макрофаги та мікроглія. 

Функції ГЕБ 

ГЕБ – відповідає за: 

 вибіркову проникність церебральних кровоносних капілярів, 

 захищає мозок від проникнення деяких речовин, наприклад деяких 

ліків. В той же час, дозволяючи іншим речовинам вільно надходити 

до тканин мозку. 

 основна функція ГЕБ – захист тканин мозку від коливань 

концентрації іонів крові, амінокислот, пептидів та інших елементів. 

Транспорт речовин через ГЕБ 

 Для транспортування речовин між кров’ю і тканиною мозку, існує кілька 

різних шляхів передачі пептидів та інших молекул для підтримки 

гомеостазу мозку. 

Порушення ГЕБ 

 Порушення ГЕБ може бути викликане багатьма факторами.  
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Результатом порушення ГЕБ є порушення водно-сольового балансу, набряк, 

та запалення тканин мозку, що призводить до того, що підвищується 

внутрішньочерепний тиск, відбувається деградація нервових клітин. 

Маркери порушення ГЕБ  

Відомо кілька речовин, що можуть інформативно і достовірно свідчить про 

проблеми ГЕБ. 

Молекулярна регуляція ГЕБ 

В останній час проведені вагомі експериментальні дослідження по 

вивченню молекулярної біології ГЕБ, які відкрили важливі структурні і 

транспортні елементи ГЕБ, що забезпечують регуляцію та нормальне 

функціонування ГЕБ. В тому числі порівняли молекулярні відмінності 

ендотеліальних клітин ЦНС та інших її клітин. Ці дослідження показали 

унікальний молекулярний склад ГЕБ. 

Регуляція формування та гомеостазу ГЕБ 

Відомо, що головним елементом ГЕБ є клітини ендотелія капілярів. Але 

дослідження  показали, що на функціонування ендотелію і ГЕБ мають великий 

вплив оточуючі елементи, зокрема, перицити, астроцити та імунні клітини. 

Дисфункція ГЕБ при ураженнях ЦНС 

Порушення ГЕБ відмічається при багатьох неврологічних хворобах, 

таких, як розсіяний склероз, інсульт, хвороба Альцгеймера, епілепсія та  

черепно-мозкові травмаі.  

 

Матеріали для самоконтролю: 

1. Які компоненти входять до складу ГЕБ ?  

А. Капіляр соматичного типу, базальна мембрана, епендимоцити;  

В. Ендотелій з фенестрами, суцільна базальна мембрана, перицити; 

С. Ендотелій з порами, суцільна базальна мембрана, перицити; 

D.Ендотелій нефенестрований, суцільна базальна мембрана, перицити; 

Е. Ендотелій нефенестрований, суцільна базальна мембрана, перицити, 

астроцити. 

 

2.Який тип контактів присутній в ендотелії капілярів ЦНС, що обмежує 

парацелюлярний транспорт розчинених речовин? 

 

А. Десмосоми; 

В. Пальцеподібні; 

С. Щілинні; 

D. Щільні; 

Е. Синапси. 

 

3. Перицити капілярів ЦНС походять із: 

 

А. Мезодерми; 

В. Мезенхіми; 
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С. Нервової трубки; 

D. Нервових гребенів; 

Е. Ектодерми. 

 

4. Перицити капілярів ЦНС розташовуються: 

 

А. На зовнішній поверхні базальної мембрани капіляра під ендотелієм; 

В. На поверхні ендотелію; 

С. Між відростками астроцитів; 

D. У розщілині базальної мембрани; 

Е. На внутрішній поверхні базальної мембрани. 

 

5. Астроцити ЦНС походять із: 

 

А. Дорзальної мезодерми; 

В. Мезенхіми; 

С. Радіальних гліоцитів нервової трубки; 

D. Нервових гребенів; 

Е. Нервових плакод. 

 

6. Мікроглія ЦНС походить із: 

 

А. Мезенхіми; 

В. Жовткового мішка; 

С. Радіальних гліоцитів нервової трубки; 

D. Нервових гребенів; 

Е. Нервових плакод. 

 

7. Який механізм транспорту через ГЕБ невеликих водорозчинних молекул? 

 

А. Перицелюлярний транспорт; 

В. Трансцелюлярний транспорт; 

С. Транспорт з допомогою білків-транспортерів; 

D. Адсорбційно-опосередкований трансцитоз; 

Е. Клітино-опосередкований  трансцитоз. 

 

8. Який механізм транспорту через ГЕБ малих жиророзчинних речовин 

(кисень, вуглекислий газ, анестетики, алкоголь)? 

 

А. Перицелюлярний транспорт; 

В. Трансцелюлярний транспорт; 

С. Транспорт з допомогою білків-транспортерів; 

D. Адсорбційно-опосередкований трансцитоз; 

Е. Клітино-опосередкований  трансцитоз. 
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9. Який механізм транспорту через ГЕБ поживних речовин (глюкоза, 

амінокислоти)? 

 

А. Перицелюлярний транспорт; 

В. Трансцелюлярний транспорт; 

С. Транспорт з допомогою білків-перенощиків; 

D. Адсорбційно-опосередкований трансцитоз; 

Е. Клітино-опосередкований  трансцитоз. 

 

10. Який механізм транспорту через ГЕБ ліків для лікування запалення мозку, 

що здійснюється за допомогою лейкоцитів? 

 

А. Перицелюлярний транспорт; 

В. Трансцелюлярний транспорт; 

С. Транспорт з допомогою білків-транспортерів; 

D. Адсорбційно-опосередкований трансцитоз; 

Е. Клітино-опосередкований  трансцитоз. 

 

Правильні відповіді: 

1E, 2D, 3D, 4D, 5C, 6B, 7A, 8B, 9C, 10E. 
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Тема 3. 

Функціональна значимість тканинних компонентів в ході 

регенерації периферичних нервів 

 

Актуальність теми: 

Моторні та сенсорні розлади, хронічний больовий синдром є частими 

наслідками травм периферичних нервів, що значно знижують якість життя 

пацієнтів. Розуміння детальних механізмів регенераційних процесів при 

вказаній патології може стати потенційною перспективою впливу на один чи 

декілька механізмів для покращення регенерації, і як наслідок – зменшення 

функціональних розладів після ушкодження магістральних стовбурів 

периферичних нервів. 

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати будову периферичного нерва.  

1.2. Пояснювати етапи перебігу регенерації периферичного нерва. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах відмінності будови мієлінових і 

безмієлінових волокон .  

1.4. Ідентифікувати на гістологічних препаратах тканинні компоненти 

периферичного нерва. 

1.5. Пояснювати участь тканинних компонентів у життєдіяльності і 

функціонуванні периферичного нерва. 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти мають знати з курсів біології, анатомії та гістології класифікацію та 

будову периферичних нервів. Мати уявлення про про будову, класифікацію і 

функції тканинних компонентів нерва. 

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. 1. Які функції виконують ендоневрій, периневрій та епіневрій в 

периферичній нервовій системі? 

3.1.2. Які види ушкоджень периферичних нервів відзначаються в класифікації 

Sunderland? 

3.1.3. Чому аксонотемезис є найскладнішим видом травм периферичних 

нервів? 

3.1.4. Що таке Валлерівська дегенерація? 

3.1.5. Що таке конус росту та яке його функціональне значення? 

3.1.6. Яка роль клітин Шванна в регенерації периферичного нерву? 

3.1.7. Що таке регенераційна неврома та травматична нерва, чим вони 

відрізняються? 

3.1.8. Що таке стрічки Бюнгера та навіщо вони потрібні? 

 3.1.9. Яку роль відіграють макрофаги при регенерації периферичного нерву? 

3.1.10. Які методи лікування травм периферичних нервів Вам відомі? 

3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 
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а )  м і є л і н і з о в а н і  н е р в о в і  в о л о к н а ;  з а б а р в л е н н я  о с м і є в о ю  

к и с л о т о ю .  0 6 . 4 0 ,  о к . 7 .  

 

ЗМІСТ ТЕМИ 

Периферичні нерви є частиною периферичної нервової системи і 

утворені з нервової тканини та похідних мезенхіми. 

 Ушкодження периферичних нервів можна умовно поділити на 

травматичні та нетравматичні. Seddon поділив усі ушкодження нервів на 3 

групи: нейропраксію, аксонотмезис та нейротмезис. 

Перетин периферичного нерву запускає характерну послідовність 

подій в проксимальному і дистальному відрізках. У проксимальному відрізку 

аксона спочатку відбуваються дегенеративні зміни (так звана «ретроградна 

дегенерація», які, однак, зупиняються на першому перехваті Ранв’є. Під 

впливом нейротрофічних факторів, синтезованих шваннівськими клітинами, 

відбувається модифікація профілю експресії генів нейронів, що стимулюють 

утворення регенеруючих аксональних відростків з проксимальної кукси . 

Конуси росту – це структури термінального відділу регенеруючого 

аксону, які містять спеціалізований сенсорний апарат, що у відповідь на 

нейротрофічні та нейрит-стимулюючі фактори направляє і стимулює ріст 

аксонів. 

Дегенеративні процеси в дистальній культі називають Валлерівською 

дегенерацією та настають вже через 24-48 годин після травми. Клітини 

Шванна відіграють вирішальну роль у координації складних процесів 

репарації/регенерації нервів. Немієлінізуючі шваннівські клітини, що 

втратили просторові контакти з аксонами, під дією численних факторів мають 

підвищену здатність до проліферації та міграції, які необхідні для утворення 

так званих стрічок Бюнгнера або «доріжок регенерації».  

Окремо важливо зупинитись на ролі макрофагів та нейрозапаленні в 

регенерації периферичного нерву. Нейрозапалення при регенерації нервів має 

нейропротекторну та нейродекструктивну дію. Макрофагам характерна 

пластичність та гетерогенність. Розрізняють два типи макрофагів: 1 тип (М1 

макрофаги) і 2 тип (М2 макрофаги).  

Травматичні (постампутаційні, термінальні) невроми — це непухлинні 

розростання нервової тканини, що утворюються при травмах периферичних 

нервів з великим міжкультєвим проміжком, або після ампутацій кінцівок, при 

яких дистальна частина пошкодженого нерва відсутня. 

 

Матеріали для самоконтролю: 

1. Які 2 класифікації травматичних ушкоджень периферичних нервів були 

запропоновані першими? 

 

A) Alvites і Shamoun 

B) Bhandari і Maugeri 

C) Bojanic і Vijayavenkataraman 
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D) Sunderland і Seddon  

 

2. Яка класифікація травматичних ушкоджень периферичних нервів визначає 

5 ступенів ушкодження? 

 

A) Sunderland 

B) Seddon 

C) Mackinnon & Dellon 

D) Bojanic 

 

3. Яке ушкодження периферичних нервів характеризується повністю 

зруйнованими аксонами та трьома сполучнотканинними оболонками? 

 

A) Аксонотмезис 

B) Нейропраксія 

C) Нейротмезис 

D) Невротмезис 

 

4. Які клітини відіграють вирішальну роль у координації репарації/регенерації 

нервів? 

 

A) Шваннівські клітини 

B) Міоцити 

C) Нейрони 

D) Гліальні клітини 

 

5. Що представляють собою стрічки Бюнгнера? 

 

A) Смужки на аксонах 

B) «Доріжки регенерації» 

C) Мікросудини 

D) Гліальні клітини 

 

6. Яка роль недиференційованих шваннівських клітин при регенерації нерву? 

 

A) Сприяють розмноженню гліальних клітин 

B) Видаляють залишки аксонів 

C) Синтезують компоненти екстрацелюлярного матриксу та молекули 

клітинної адгезії 

D) Мігрують до інших частин нерва 

 

7. Які молекули створюють сприятливе середовище для підтримки та 

полегшення вростання новоутворених аксонів? 
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A) Амінокислоти та ліпіди 

B) РНК і ДНК 

C) Нейротрофіни та хемокіни  

D) Ферменти та кофеїн 

 

8. Які клітини утворюють стрічки Бюнгнера? 

 

A) Шваннівські клітини 

B) Гліальні клітини 

C) Макрофаги 

C) Нейрони 

 

9. Які клітини ініціюють вивільнення холестерину та секретують 

аполіпопротеїн Е для реконструкції мієліну на пізніх етапах регенерації нерву? 

 

A) Макрофаги 

B) Т-лімфоцити 

C) Гліальні клітини 

D) Фібробласти 

 

10. Які клітини сприяють синтезу мітогенних факторів для шваннівських 

клітин та фібробластів? 

 

A) Макрофаги 

B) Шваннівські клітини 

C) Ендотеліальні клітини 

D) Гліальні клітини 

 

Відповіді: 

1 - D; 2 – A ; 3 -C; 4 – С; 5 –В ; 6 - С; 7 – C ; 8 - A; 9 - A; 10 - A. 
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Тема 4 

Дифузна ендокринна система 

 

Актуальність теми: 

Згідно класифікації, до четвертої групи органів ендокринної системи 

належить дифузна ендокринна система, яка складається з клітин нейрального 

та ненейрального походження. Дані клітини мають відмінне від інших 

ендокринних органів походження і надзвичайно важливі функції. Клітини 

дифузної ендокринної системи розташовані майже у всіх органах тіла людини 

і важко оцінити ступінь їх впливу на роботу цих органів і організму вцілому. 

Тому детальне вивчення гістофізіології структур дифузної ендокринної 

системи є, безумовно, дуже важливим питанням у сучасній програмі навчання 

студентів-медиків. 

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати класифікацію органів ендокринної системи з детальним 

описом дифузної ендокринної системи.  

1.2. Пояснювати ембріональний розвиток дифузної ендокринної системи. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах відмінності будови 

ендокриноцитів епітелія кишечника .  

1.4. Ідентифікувати на гістологічних препаратах клітини острівців 

Лангерганса. 

1.5. Пояснювати участь клітин дифузної ендокринної системи у 

життєдіяльності і функціонуванні органа, в якому вони розташовані і всього 

організму вцілому. 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти мають знати з курсів біології, анатомії та гістології класифікацію та 

будову ендокринної системи, відмінності будови і функціонування екзо- і 

ендокринних залоз. Мати уявлення про про функції гормонів, гормон-

рецепторну взаємодію. 

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Що таке апудоцити? Яке їх ембріональне походження? 

3.1.2. Які клітини дифузної ендокринної системи є клітинами нейрального 

походження? 

3.1.3. Які клітини дифузної ендокринної системи є клітинами ненейрального 

походження? 

3.1.4. Розташування і функції клітин Кульчицького. 

3.1.5. Розташування і функції ендокриноцитів А, В, D, D1. 

3.1.6. Розташування і функції ендокриноцитів ЕС, ЕСL, G. 

3.1.7. Розташування і функції ендокриноцитів І, К, L. 

3.1.8. Розташування і функції ендокриноцитів РР, PYY, S. 
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 3.1.9. Розташування, походження і функції епінефроцитів та 

норепінефроцитів. 

3.1.10. Розташування і функції ендокриноцитів С. 

3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

а )  о с т р і в ц і  Л а н г е р г а н с а ;  з а б а р в л е н н я  г е м а т о к с и л і н о м  

т а  е о з и н о м .  0 6 . 4 0 ,  о к . 7 .  

в ) е н д о к р и н о ц и т и  е п і т е л і я  т о н к о ї  к и ш к и ;  з а б а р в л е н н я  

г е м а т о к с и л і н о м  т а  е о з и н о м .  0 6 . 4 0 ,  о к . 7 .  

ЗМІСТ ТЕМИ 

Згідно класифікації, до четвертої групи органів ендокринної системи 

належить дифузна ендокринна система, яка складається з клітин нейрального 

та ненейрального походження. 

АПУДОЦИТИ 

Це нейроендокринні клітини (НЕК), які експресують маркери та пептиди 

пов’язані з центральною та периферичною нервовою системою 

 

ЛЕГЕНЕВІ НЕЙРОЕНДОКРИННІ  КЛІТИНИ (ЛНЕК) 

На ЛНЕК припадає лише 0,5% епітелію слизової оболонки 

повітроносних шляхів, але вони приймають важливу участь у функціонуванні 

цих органів (Вперше вони були описані у 1919 році як «helle zellen» («світлі 

клітини» з німецької). 

 

ЕНДОКРИННІ КЛІТИНИ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ 

ТА ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ 

Поодинокі гормонпродукуючі клітини, які розташовані в складі 

епітеліального шару слизової оболонки органів ШКТ, мають трикутну, 

овальну або полігональну форму, світлу цитоплазму. 

Ендокринні клітини підшлункової залози розташовані у вигляді 

скупчень (острівці Лангерганса) по всій залозі, але в основному у ділянці 

хвоста і мають пірамідальну або округло-овальну форму. 

 

ЕНДОКРИННІ КЛІТИНИ ШЛУНКА 

Входять до складу клітин залоз шлунка і розміщуються в ділянці тіла і 

шийки залози. Вони постійно утворюються протягом життя людини з клітин-

попередниць розташованих в перешийку залози  

 

НЕЙРОЕНДОКРИННОЦИТИ НАДНИРКОВИХ ЗАЛОЗ. 

Ці клітини є нейроендокринними, тобто належать до APUD системи і 

розвиваються з клітин нервового гребеня. Вони мають округлу або 

полігональну форму. Цитоплазма забарвлюється базофільно та містить 

численні гранули, які імпрегнуються солями срібла і хрому (звідси їх назва – 

хромафіноцити). 

 

НЕЙРОЕНДОКРИННІ КЛІТИНИ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ 
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Нейроендокриноцити щитоподібної залози ще називають тироцитами С, 

кальцитоніноцитами, парафолікулярними клітинами. Це великі кулясті або 

овальні клітини, які розташовані переважно у складі між фолікулярних 

острівців чи поодинці назовні від фолікулів.  

 

Матеріали для самоконтролю: 

1. Підчас лабораторного дослідження крові чоловіка 30 років, який 

страждав на безпліддя, виявлено низький рівень гормону тестостерону. Які 

клітини дифузної ендокринної системи ненейрального походження у яєчках 

забезпечують рівень цього гормону в організмі чоловіка? 

 

A. Лангерганса 

B. Лейдіга 

C. Фолікулярні 

D. Лютеоцити 

E. Юкстагломерулярні 

 

2. Під час обстеження чоловіка 42 років, який був доставлений у 

приймальне відділення лікарні без свідомості виявлено високий рівень 

глюкози у крові. Які клітини острівців Лангерганса шляхом продукції 

специфічного гормону регулюють рівень глюкози в крові? 

 

A. А. 

B. В. 

C. С. 

D. D. 

E. РР. 

 

3. У хворої на цукровий діабет, 32 років, гіпофункція ендокринних клітин 

підшлункової залози пов’язана з органічним ураженням підшлункової залози 

в ділянці хвоста. Який відсоток маси підшлункової залози припадає на її 

ендокринну частину? 

 

A. 10-13% 

B. 5-8% 

C. 2-3% 

D. 20-25% 

E. 50-55% 

 

4. Патологічний стан жіки 27 років, обумовлений порушенням продукції 

катехоламінів. Ендокринні клітини якого органу зазнали патологічних змін? 

 

A. Нирок. 

B. Надниркових залоз. 
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C. Шлунку. 

D. Тонкої кишки. 

E. Підшлункової залози. 

 

5. Пацієнт, 27 років страждає на остеопороз і має високий рівень кальцію 

в крові. Який гормон ендокриноцитів щитоподібної залози продукується в 

недостатній кількості?  

 

A. Тироксин. 

B. Інсулін. 

C. Глюкагон. 

D. Кальцитонін. 

E. Паратирин 

 

6. У хворої, 28 років на рентгенограмі виявлено ознаки остеопорозу. 

Дослідження крові показало низький рівень гормону, що регулює остеосинтез. 

Які ендокриноцити продукують цей гормон? 

A. А 

B. В 

C. С 

D. PYY 

E. РР 

 

7. У хворого на виразкову хворобу 12-палої кишки виявлено зниження рН 

середовища через порушення функції ендокринних клітин епітелію слизової 

оболонки, гормон яких стимулює секрецію бікарбонатів підшлунковою 

залозою. Який гормон мається на увазі?  

  

A. Секретин. 

B. Інсулін. 

C. Глюкагон. 

D. Грелін. 

E. Холецистокінін. 

 

8. У хворого, 38 років на виразкову хворобу шлунку під час обстеження 

виявлено наднизький рН у пілоричній частині шлунку, множинні виразки 

слизової оболонки на тлі відсутності болі і новоутворення в пілоричній 

ділянці. Гістологічне дослідження новоутворення показало, що воно походить 

з ендокриноцитів G. Які гормони продукуються в надмірній кількості 

ендокриноцитами G у цього пацієнта? 

 

A. Секретин, інсулін. 

B. Гастрин, енкефалін. 

C. Глюкагон, гістамін. 
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D. Грелін, серотонін. 

E. Холецистокінін, соматостатин. 

 

9. Хвора, 35 років, страждає на хронічний гастроентерит, який 

супроводжується порушенням віддтоку жовчі із жовчного міхура в 

результаті його атонії. Порушенням функції яких ендокринних клітин 

епітелію слизової оболонки тонкої кишки викликана дисфункція жовчного 

міхура? 

  

A. Ендокриноцит І (холецистокініноцит). 

B. Ендокриноцит К. 

C. Ендокриноцит PP. 

D. Ендокриноцит L. 

E. Ендокриноцит PYY. 

 

10. Відсутність апетиту може бути симптомом, викликаним гіперфункцією 

ендокриноцитів епітелію слизової оболонки товстої ободової кишки або 

ендокриноцитів острівців Лангерганса. Яка назва даного гормону? 

A. Грелін. 

B. Секретин. 

C. Пептид YY. 

D. Інсулін. 

E. Серотонін. 

Відповіді: 

1 - B; 2 – B ; 3 -C; 4 – B; 5 –D ; 6 - C; 7 – A ; 8 - B; 9 - A; 10 - С. 
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Тема 5 

Ренін-ангеотензин-альдостеронова система 

 

Актуальність теми: 

З сучасної точки зору ренін-ангіотензин-альдостеронова система 

включає до свого складу ендокринний апарат нирки, який бере участь у 

регуляції артеріального тиску, кровоплину та сечоутворення, а також впливає 

на водно-сольовий обмін в організмі людини.  

Однак, останнім часом, ренін-ангіотензин–альдостеронова система 

стала вважатись такою, яка розташовується в різних органах і тканинах і 

забезпечує різні пара- та аутокринні дії, пов’язані з функціями цих органів та 

їх гомеостазом. Отже, значне збільшення інформації про значимість даної 

системи для функціонування організму людини змушує розширити межі 

навчальної програми для студентів-медиків і включити дану тему, як розділ 

варіативу. 

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати класифікацію компонентів ренін-ангеотензин-

альдостеронової системи. 

1.2. Пояснювати ембріональний розвиток і функцію ренін-ангеотензин-

альдостеронової системи. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах компоненти нефрона.  

1.4. Ідентифікувати на гістологічних препаратах клітини 

юкстагломерулярного апарату нирки (ЮГА). 

1.5. Пояснювати участь клітин ЮГА у життєдіяльності і функціонуванні 

організму вцілому. 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти мають знати з курсів біології, анатомії та гістології класифікацію та 

будову органів сечовидільної системи, мати уявлення про про функції і будову 

ЮГА нирки, і надниркових залоз.  

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Що входить до складу ренін-ангіотензин-альдостеронової системи?  

3.1.2. Будова ЮГА нирки.  

3.1.3. Розташування і функція юкстагломерулярних клітин. 

3.1.4. Розташування і функція клітин Гурмагтіга. 

3.1.5. Розташування і функції клітин щільної плями. 

3.1.6. Яка система є антагоністом РАС? Її компоненти і функції. 

3.1.7. Яка функція ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ)? 

3.1.8. Функція альдостерону в регуляції артеріального тиску. 

 3.1.9. Поясніть роль РАС не лише як ендокринної, а й тканинноспецифічної 

регуляторної системи. 

3.1.10. В яких органах продукуються реніноподібні речовини? 
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3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

а) кора надниркових залоз; забарвлення гематоксиліном та еозином. 06.40, 

ок.7. 

в)паренхіма нирки; забарвлення гематоксиліном та еозином. 06.40, ок.7. 

ЗМІСТ ТЕМИ 

З точки зору класичного розуміння, ренін-ангіотензин-альдостеронова 

система включає до свого складу ендокринний апарат нирки. 

Юкстагломерулярний апарат нирки (ЮГА) представлений 

юкстагломерулярними клітинами, клітинами щільної плями та 

екстрамезангіальними клітинами Гурмагтіга. 

 Калікреїн – кінінова система виступає антагоністом РАС і виконує 

гіпотензивну функцію, а також підсилює виведення Na+ з сечею та збільшує 

кількість сечі шляхом пригнічення реабсорбції натрію і води в канальцях 

нефрона. До цієї системи входять клітини дистальних трубочок, які 

синтезують калікреїн. 

В цілому, функція РАС полягає в проведенні послідовних 

ферментативних реакцій, які призводять до перетворення неактивного 

ангіотензиногену (АГТ) в активний ангіотензин ІІ (Ang –ІІ), який зв’язується 

зі своїми специфічними мембранними рецепторами і викликає клітинні 

реакції. 

Альдостерон вважається одним з основних регуляторів кров’яного тиску 

у ссавців і змінює рівень при різних захворюваннях у людей. 

 

Матеріали для самоконтролю: 

 

1. У хворого на гіпертонічну хворобу, 21 років, підвищення артеріального 

тиску обумовлене гіперфункцією юкстагломерулярних клітин. Який гормон 

продукують дані клітини?  

 

A. Ангіотензин 

B. Альдостерон 

C. Ренін 

D. Секретин 

E. Серотонін 

 

2. Під час обстеження чоловіка 32 років, який був доставлений у 

приймальне відділення лікарні без свідомості виявлено високий рівень 

глюкози у крові і наднизький тиск. Тиск у хворого нормалізувався при 

введенні гормону інсуліну.  Яка функція інсуліну призвела до такого 

результату?  

 

A. Зниження рівня глюкози в крові. 

B. Стимуляція синтезу АГТ. 

C. Підвищення рівня глюкози в крові . 
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D. Стимуляція синтезу альдостерону. 

E. Стимуляція синтезу реніну. 

 

3. У хворої на гіпертонічну хворобу, 24 років, виявлено гіперфункцію 

юкстагломерулярних клітин, які виділяють в кров активний ренін. Що є 

посередником між активним реніном і Ang–І, аби перетворити його на Ang–

ІІ?   

 

A. АПФ. 

B. Секретин. 

C. Простагландин. 

D. Альдостерон. 

E. Гістамін. 

 

4. Патологічний стан чоловіка 27 років, обумовлений порушенням функції 

кори надниркових залоз і супроводжуєть значним зниженням артеріального 

тиску. Який гормон кори надниркових залоз вважається основним 

регулятором кров’яного тиску? 

 

A. Адреналін. 

B. Альдостерон. 

C. Ренін. 

D. Ангіотензин. 

E. Простагландин. 

 

5. Пацієнт, 36 років страждає на хронічне захворювання печінки, яке 

супроводжується порушенням продукції ангіотензиногену, що має 

перетворюватися в ангіотензин 1 в крові за участі гормону ЮГА. Який гормон 

каталізує це перетворення ?  

 

A. Адреналін. 

B. Альдостерон. 

C. Простагландин. 

D. Ангіотензин. 

E. Ренін. 

 

6. Пацієнтка, 38 років, страждає на хронічне захворювання легень,  яке 

супроводжується порушенням продукції специфічного ензиму, що забезпечує 

перетворення ангіотензину 1 в ангіотензин 2 в легенях. Який фермент бере 

участь в цьому перетворенні?  

 

A. Ліпаза. 

B. Амілаза. 

C. Гіалуронідаза. 
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D. АПФ. 

E. Мальтаза. 

 

7. У хворого, 48 років, хронічне захворювання легень супроводжується 

порушенням утворення агіотензину 2, що зменшує його стимулюючий вплив 

на кіркову речовину надниркових залоз, чим порушує структуру ланцюга 

послідовних реакцій РАС. Продукція якого гормону надниркових залоз 

гальмується в даному випадку?   

 

A. Адреналін. 

B. Альдостерон. 

C. Простагландин. 

D. Ангіотензин. 

E. Ренін. 

 

8. У хворої, 38 років, ендокринне захворювання супроводжується 

зменшенням продукції гормону кори надниркових залоз,  який стимулює 

реабсобцію Na+ і виведення К+ в канальцях нефрону? Що це за гормон?  

 

A. Адреналін. 

B. Ренін. 

C. Простагландин. 

D. Ангіотензин. 

E. Альдостерон. 

 

9. При гістологічному дослідженні препарату кори надниркових залоз 

виявлено органічне ураження клубочкової зони. Який гормон даної зони є 

одним із основних в ланцюгу послідовних реакцій РАС?  

 

A. Адреналін. 

B. Ангіотензин. 

C. Простагландин. 

D. Альдостерон. 

E. Ренін. 

 

10. У хворого, 22 років, хронічне захворювання нирок супроводжується 

високим тиском, що пов’язано з гіперпродукцією реніна в ЮГА. Які клітини 

продукують цей гормон?   

 

A. Клітини щільної плями. 

B. Клітини Гурмагтіга. 

C. Юкстагломерулярні клітини. 

D. Подоцити. 

E. Кортикоцити. 
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Відповіді: 

1 - C; 2 – B ; 3 -A; 4 – B; 5 –E ; 6 - D; 7 – B ; 8 - E; 9 - D; 10 - С. 
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Тема 6 

Імуннокомпетентні клітини 

 

Актуальність теми: 

Імунокомпетентні клітини – це клітини організму людини, які 

відіграють ключову роль у функціонуванні імунної системи. Вони здатні 

розпізнавати та реагувати на різні патогени (віруси, бактерії, гриби), а також 

брати участь у регуляції імунної відповіді. Це гетерогенна група клітин, які 

пройшли кістковомозкове кровотворення, антигензалежну та 

антигеннезалежну диференціацію. Взаємодія та координація між різними 

типами імунокомпетентних клітин дозволяють організму ефективно боротися 

з інфекціями, підтримувати імунну пам'ять та запобігати розвитку 

аутоімунних захворювань. 

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати класифікацію імунокомпетентних клітин.  

1.2. Пояснювати ембріональний розвиток і диференціацію 

імунокомпетентних клітин. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах Т- та В-лімфоцити, макрофаги.  

1.4. Пояснювати значення і функції CD-маркерів. 

1.5. Пояснювати, які кластери CD є маркерними для імунокомпетентних 

клітин. 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти мають знати з курсів біології, анатомії та гістології класифікацію та 

будову органів імунної системи, імунокомпетентних клітин, мати уявлення 

про про гемопоез та диференціювання.  

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Опишіть процес утворення і диференціювання Т-лімфоцитів 

3.1.2. Опишіть процес утворення і диференціювання В-лімфоцитів 

3.1.3. Утворення і функції NK-клітин 

3.1.4. Опишіть процес утворення і диференціювання макрофагів 

3.1.5. Що таке CD-маркери? Яке їх значення? 

3.1.6. Що належить до система мононуклеарних фагоцитів? 

3.1.7. Як характеризують імунокомпетентні клітини за експресією CD-

маркерів? 

3.1.8. Наведіть приклади CD-маркерів, що використовуються для 

ідентифікації та класифікації лімфоцитів. 

 3.1.9. Наведіть приклади специфічних антигенів на поверхні В-лімфоцитів. 

3.1.10. Опишіть поділ моноцитів людини на основні популяції. 

3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

а) крапля крові; забарвлення гематоксиліном та еозином. 06.40, ок.7. 
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в)червоний кістковий мозок; забарвлення азуром 2 та еозином. 06.20, ок.7. 

ЗМІСТ ТЕМИ 

Прикладом імунокомпетентних клітин є Т- і В-лімфоцити, NK-клітини, 

макрофаги, дендритні клітини, нейтрофіли. 

CD-маркери або кластери диференціації (cluster of differentiation) – це 

білки на поверхні клітин, які відіграють важливу роль у визначенні 

(ідентифікації) типів імунокомпетентних клітин, включаючи різні 

субпопуляції лімфоцитів. 

Кластери диференціації є широким та досить гетерогенним набором 

протеїнових комплексів на поверхні клітин (рис. 6.1). Вони можуть бути 

специфічними для окремого типу клітин або навіть популяції клітин, або бути 

неспецифічним і експресуватись на поверхні усіх лейкоцитів. 

Номенклатура, яка використовується для позначення клітин несе в собі 

пояснення типу клітини, можливу окрему субпопуляцію (клон). Клітинні 

популяції, які експресують певний CD можуть бути позначені додатковим 

символом «+» або «–». 

Спершу слід розглянути деякі головні кластери, а потім типи 

імунокомпетентних клітин та їх характеристику за унікальною експресією CD-

маркерів. 

Т-лімфоцити (CD3+/CD4+) 

Т-лімфоцити людини відіграють центральну роль у імунній відповіді на 

патогени або змінені клітини (онкоклітини, інфіковані клітини). Вони залучені 

до розвитку реакції відторгнення трансплантованого органу, аутоімунних 

захворювань. 

NK-клітини 

NK-клітини це група гетерогенних лімфоцитів. Вони мають спільний з 

Т-лімфоцитами попередник у кістковому мозку, але можуть проліферувати та 

дозрівати незалежно від тимусу. 

B-лімфоцити (CD19+) 

В-лімфоцит є ключовим гравцем імунної відповіді, яка відповідає за 

гуморальний імунітет. Активовані В-лімфоцити стають плазмоцитами і 

активними продуцентами антитіл або далі стають клітинами пам’яті. 

Моноцити, макрофаги і дендритні клітини 

Моноцити, макрофаги і дендритні клітини є одним дифероном розвитку 

мієлоїдної мононуклеарної клітини у кістковому мозку. Разом вони були 

описані як «система мононуклеарних фагоцитів». 

 

Матеріали для самоконтролю: 

 

1. Що таке клітинний кластер диференціації (CD)? 

 

А. Група спеціфічних білків на поверхні лімфоцитів 

B. Термін для виявлення клітин в запальних процесах  

C. Кластер лімфатичних органів у тілі 
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D. Регуляторні молекули у геному 

 

2. Для якої групи лімфоцитів характерний клітинний кластер диференціації 

CD8? 

 

A. Т-клітини-хелпери 

B. Т-клітини-цитотоксичні лімфоцити 

C. В-клітини 

D. Натуральні кіллери (НК-клітини) 

 

3. Який клінічний показник може бути пов'язаний зі зменшенням кількості 

лімфоцитів CD4? 

 

A. Збільшення виразок шкіри 

B. Спадкові захворювання 

C. Придушена імунна відповідь 

D. Збільшена маса тіла 

 

4. Який клітинний кластер диференціації характерний для натуральних 

кіллерів (НК-клітин)? 

 

A. CD3 

B. CD4 

C. CD8 

D. CD56 

 

5. Що представляють собою B-лімфоцити (CD19+)? 

 

A. Тип лімфоцитів, які розпізнають та атакують інфіковані клітини 

B. Тип лімфоцитів, що виробляють антитіла та беруть участь у імунній 

відповіді 

C. Тип лімфоцитів, які беруть участь у регулюванні імунної системи 

D. Тип лімфоцитів, що активують внутрішньоклітинні механізми боротьби зі 

збудником 

 

6. Який антиген CD має специфічну співвіднесеність з B-лімфоцитами? 

 

A. CD3 

B. CD8 

C. CD19 

D. CD14 

 

7. Яка функція дендритних клітин в імунній системі? 
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A. Виробництво антитіл 

B. Фагоцитоз клітинного детриту 

C. Прихована регуляція температури тіла 

D. Представлення антигенів та активація Т-клітин 

 

8. Що таке антиген-презентуючі клітини? 

 

A. Клітини, які виробляють антитіла 

B. Клітини, які представляють антигени на своїй поверхні для розпізнавання 

імунною системою 

C. Клітини, які виробляють інтерлейкіни 

D. Клітини, які виробляють специфічні CD-маркери 

 

9. Які класи MHC генів відомі у людини? 

 

A. MHC I та MHC IV 

B. MHC A та MHC B 

C. MHC І та MHC ІІ 

D. MHC Альфа та MHC Бета 

 

10. Як MHC ІІ використовуються організмом? 

 

A. Для вироблення ендогенних антигенів 

B. Для презентації екзогенних антигенів 

C. Для синтезу імуноглобулінів 

D. Для вироблення ендорибонуклеїнових кислот 

 

Відповіді: 

1-А, 2-В, 3-С, 4-D, 5-В, 6-С, 7-D, 8-В, 9-С, 10-В 
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Тема 7 

Позакістковомозковий лімфопоез 

 

Актуальність теми: 

Лімфоцитопоез (лімфопоез) – це процес утворення лімфоцитів, які є 

різновидом лейкоцитів (білих кров’яних тілець). Лімфопоез є частиною 

гемопоезу (кровотворення)– утворення формених елементів крові. 

Диференціювання попередників Т- і В-лімфоцитів потребує різних умов 

мікрооточення і тому ці процеси відбуваються в різних лімфоїдних органах, 

або в різних компартментах одного органу. Таке переміщення клітин під час 

дозрівання із одного органу в інший є унікальною особливістю лімфопоезу. 

Безумовно важливою є функція Т- і В-лімфоцитів в організмі людини. Отже 

необхідність детального вивчення процесів їх утворення і диференціювання 

не викликає сумнівів. 

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати класифікацію органів імуногенезу і їх ембріональний 

розвиток.  

1.2. Пояснювати етапи утворення і диференціації імунокомпетентних 

клітин. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах Т- та В-лімфоцити, макрофаги.  

1.4. Пояснювати значення і функції макрофагів, як антигенпрезентуючих 

клітин. 

1.5. Пояснювати значимість мікрооточення для дифекренціювання 

лімфоцитів. 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти мають знати з курсів біології, анатомії та гістології класифікацію та 

будову органів імунної системи, імунокомпетентних клітин, мати уявлення 

про про гемопоез та диференціювання.  

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Які етапи розвитку проходять клітини мієлоїдного ряду? 

3.1.2. Що таке лімфопоез? 

3.1.3. Які етапи розвитку проходять клітини лімфоїдного ряду? 

3.1.4. Що таке антигеннезалежна диференціація? 

3.1.5. Що керує процесом антигеннезалежної диференціації? 

3.1.6. Які етапи проходть антигеннезалежна диференціація Т-лімфоцитів.  

3.1.7. Що таке специфічне мікрооточення для розвиткау Т-лімфоцитів, хто 

його створює? 

3.1.8. Що таке клітини-няньки? 

 3.1.9. Де відбувається антигеннезалежна диференціація В-лімфоцитів? 

3.1.10. Чим утворене специфічне мікрооточення для антигензалежного 

дозрівання лімфоцитів? 
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3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

 

а) крапля крові; забарвлення гематоксиліном та еозином. 06.40, ок.7. 

в)червоний кістковий мозок; забарвлення азуром 2 та еозином. 06.20, ок.7. 

 

ЗМІСТ ТЕМИ 

Гемопоез поділяють на ембріональний, коли відбувається процес 

утворення крові як тканини і постембріональний, коли відбувається 

фізіологічна регенерація крові, а саме постійне поповнення кількості 

формених елементів крові які відмирають внаслідок короткої тривалості 

життєвого циклу. 

В процесі ембріогенезу органами кровотворення на ранніх етапах є 

жовтковий мішок (3-12 тиждень), а потім печінка (із 4 тижня), тимус (із 7-8 

тижня), селезінка (із 12 тижня) та лімфатичні вузли (із 16 тижня). Із 4-го місяця 

основним органом кровотворення стає червоний кістковий мозок. 

В постембріональному періоді органи кровотворення поділяють на 

центральні та периферійні. 

При патологічних умовах, наприклад, коли кровотворення в кістках 

порушене, воно може відновитися в жовтому кістковому мозку, або частково 

на себе беруть кровотворну функцію селезінка та печінка, якщо туди буде 

внесена СКК. 

Відповідно до теорії Максимова в процесі гемопоезу клітини крові 

проходять шість етапів (класів) розвитку, під час яких в них відбуваються 

процеси комітування, детермінації, та диференціації. 

Розвиток клітин лімфоїдного ряду проходить значно складніше. Їх 

диференціація відбувається в два етапи. 

Розвиток Т-лімфоцитів 

Утворення лімфоцитів (лімфопоез) також починається в ЧКК із СКК. 

Уніпотентні клітини-попередники виходять із ЧКМ і мігрують до тимусу, де 

продовжать свій розвиток. 

Розвиток В-лімфоцитів 

Утворення та антигеннезалежна диференціація В-лімфоцитів 

відбувається в ЧКМ. Назва «В-лімфоцити» походить від бурси Фабріціуса у 

птахів, де вперше були вивчені ці клітини. 

Лімфопоез для NK-клітин 

NK-клітини = натуральні кілери. Вони не мають специфічних рецепторів 

до антигенів. Проходять весь цикл розвитку в ЧКК після чого виходять у кров 

де і функціонують. 

Лімфопоепз для дендритних клітин 

Дендритні клітини (ДК) – це високодиференційовані 

антигенпрезентуючі клітини. Розрізняють ДК які походять із різних гілок 

гемопоезу: мієлоїдного ряду і лімфоїдного ряду. 

Регуляція лімфопоезу 
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Вирішальну роль в процесі регуляції лімфопоезу на стадії дозрівання 

клітин-попередників відіграє мікросередовище ЧКМ та тимуса. 

 

Матеріали для самоконтролю: 

 

1. Назвіть правильну послідовність проходження лімфопоезу. 

 

A. СКК- НСКл – УПК – Лімфобласти-  Наївні лімфоцити – Імунобласти – Зрілі 

лімфоцити.  

B.  СКК- НСКл – УПК – Лімфобласти-  Наївні лімфоцити – Зрілі лімфоцити - 

Імунобласти. 

C. СКК- УПК  - НСКл  - Лімфобласти-  Наївні лімфоцити – Імунобласти – Зрілі 

лімфоцити. 

D. СКК- НСКл – УПК – Наївні лімфоцити – Лімфобласти Імунобласти – Зрілі 

лімфоцити. 

E. СКК- НСКл – УПК –  Наївні лімфоцити  - Зрілі лімфоцити –Лімфобласти - 

Імунобласти . 

 

2. Антигеннезалежна диференціація лімфоцитів це: 

 

A. Дозрівання лімфоцитів в центральних органах без впливу антигенів і 

утворення наївних лімфоцитів; 

B. Дозрівання лімфоцитів в центральних органах під впливом антигенів і 

утворення наївних лімфоцитів 

C. Дозрівання лімфоцитів в периферійних органах без впливу антигенів і 

утворення наївних лімфоцитів 

D. Дозрівання лімфоцитів в центральних органах без впливу антигенів і 

утворення імунокомпетентних лімфоцитів. 

     E. Дозрівання лімфоцитів в центральних органах без впливу антигенів і 

утворення наївних лімфоцитів імунобластів. 

 

3. Антигензалежна диференціація це: 

 

A. Дозрівання лімфоцитів в центральних органах без впливу антигенів і 

утворення зрілих лімфоцитів. 

B. Дозрівання лімфоцитів в центральних органах під  впливом  антигенів і 

утворення зрілих лімфоцитів 

C. Дозрівання лімфоцитів в центральних органах під впливом антигенів і 

утворення наївних лімфоцитів 

D. Дозрівання лімфоцитів в периферійних органах без впливу антигенів і 

утворення наївних лімфоцитів 

     E. Дозрівання лімфоцитів в периферійних органах під впливом  антигенів і 

утворення імунокомпетентних лімфоцитів. 
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4. Антигеннезалежна диференціація Т-лімфоцитів відбувається в: 

 

A. В кірковій зоні лімфатичних вузлів; 

B. В паракортикальній зоні лімфатичних вузлів; 

C. В периартеріальній зоні вузликів селезінки; 

D. В кірковій речовині тимуса; 

     E. У лімфатичних вузликах мигдаликів. 

 

5. Антигеннезалежна диференціація В-лімфоцитів відбувається в:  

 

A. В кірковій зоні лімфатичних вузлів 

B. В паракортикальній зоні лімфатичних вузлів; 

C. В Мозковій речовині лімфатичних фузлів; 

D. В червоному кістковому мозку 

     E. В тимусі. 

 

6. Антигензалежна диференціація Т-лімфоцитів відбувається в 

 

A. Кірковій речовині тимуса; 

B. В мозковій речовині тимуса; 

C. В червоному кістковому мозку; 

D. В периартеріальній зоні вузлика селезінки та кірковій зоні лімфатичного 

вузла; 

     E. В периартеріальній зоні вузлика селезінки та паракортикальній зоні 

лімфатичного вузла. 

 

7. Антигеннезалежна диференціація Т-лімфоцитів це: 

 

A. Генетично обумовлений процес перетворення наївних лімфоцитів у 

імунокомпетентні лімфоцити (Т-кілери, Т-хелпери, Т-супресори, Т-клітини 

пам’яті); 

B. Генетично обумовлений процес отримання рецепторів  для розпізнавання 

антигенів і утворення монопозитивних CD4 або CD8 тимоцитів; 

C. Генетично обумовлений процес утворення подвійно-позитивних (CD4 CD8) 

тимоцитів; 

D. Генетично обумовлений процес утворення подвійно-негативних (CD4 CD8) 

тимоцитів; 

     E. Генетично обумовлений процес утворення плазмоцитів. 

 

8. Антигеннезалежна проліферація і диференціація В-лімфоцитів починається 

в: 

 

A. гермінативному центрі вузлика селезінки; 

B. гермінативному центрі вузлика лімфатичного вузла; 
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C. гермінативному центрі вузлика мигдалика; 

D. біля ендосту в червоному кістковому мозку; 

     E. біля синусоїдного капіляра в червоному кістковому мозку. 

 

9. Скільки відсотків лімфоцитів зазнає негативного відбору під час 

антигеннезалежного етапу дозрівання? 

 

A. 5% 

B. 15% 

C. 50% 

D. 75% 

     E. 90% 

 

10. Які лейкоцити не мають специфічних рецепторів до антигенів та не 

проходять антигенспецифічної диференціації? 

 

А. Т-кілери; 

В. Т-хелпери; 

С. Т-супресори; 

D. Плазмоцити; 

Е. NK-клітини. 

 

Правильні відповіді: 

1А, 2А, 3Е, 4Д, 5Д, 6Е, 7В, 8Д, 9Е, 10Е. 
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Тема 8 

Моторико-структурні основи перистальтичної функції 

 

Актуальність теми: 

 

Нервова система - головна інтегруюча система організму, яка забезпечує 

зв'язок із зовнішнім середовищем, регулює функцію всіх життєвих процесів, 

координацію та інтеграцію діяльності систем органів. Завдяки нервовій 

системі організм функціонує як єдине нерозривне ціле. Знання про 

метасимпатичну (ентеральну) систему допоможуть розібратися в механізмах 

патологічних процесів при захворюваннях нервової та травної системи, які 

супроводжуються порушенням перистальтичної функції. 

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати класифікацію органів травної трубки і їх ембріональний 

розвиток.  

1.2. Вивчити гістологічну будову травної трубки. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах шари і пластинки стінки травної 

трубки.  

1.4. Розглянути механізми перистальтичної функції травної трубки. 

1.5. Розглянути відомості про метасимпатичну (ентеральну) систему. 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти повинні знати з курсів біології і анатомії макроскопічну будову, 

топографію і функцію органів травної,  нервової , ендокринної систем. 

 

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Загальна характеристика травної системи. 

3.1.2. Гістологічна будова травної трубки. 

3.1.3. Особливості будови стінки тонкої кишки в різних її відділах. 

3.1.4. Особливості будови стінки товстої кишки в різних її відділах. 

3.1.5. Ентеральна нервова система. 

3.1.6. Міоентеральне (міжм’язове, ауербахівське) сплетення. 

3.1.7. Рефлекторна дуга секреторного рефлексу. 

3.1.8. Інтерстиційні клітини  Кахаля. 

 3.1.9. Ентеральні гліоцити. Класифікація, розташування, функція. 

3.1.10. Взаємодія ентеральних гліоцитів з нейронами. 

  

3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

 

а) тонка кишка; забарвлення гематоксиліном та еозином. 06.8, ок.7. 

в) товста кишка; забарвлення гематоксиліном та еозином. 06.40, ок.7. 
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ЗМІСТ ТЕМИ 

Загальна характеристика травної системи. 

Травна система складається з травної трубки і залоз. Травна трубка  

складається з 3-х відділів: переднього, середнього і заднього. 

• Передній відділ – ротова порожнина, глотка, стравохід; 

• Середній відділ –шлунок, кишечник; 

• Задній відділ – каудальна частина прямої кишки. 

Стінка травної трубки складається з 3-х оболонок: слизової оболонки, 

м’язової і зовнішньої (серозної або адвентиціальної). 

Слизова оболонка має 4 пластинки: 

• епітеліальна (у передньому і задньому відділі епітелій 

багатошаровий, в середньому – одношаровий); 

• власна пластинка утворена пухкою сполучною тканиною; 

• м'язова пластинка складається з гладкої м'язової тканини; 

• підслизова основа утворена пухкою сполучною тканиною. 

М'язова оболонка переднього і заднього відділів складається з 

поперечно-посмугованої і гладкої м'язової тканини, середнього відділу – 

тільки з гладкої м'язової тканини. 

Зовнішня оболонка переднього і заднього відділів складається із 

сполучної тканини і називається адвентиціальною; у середньому відділі – 

серозна (утворена сполучною тканиною, зверху покритою мезотелієм). 

Ентеральна нервова система. 

Діяльність органів травної системи регулює автономна (вегетативна) 

нервова система. За функціональною характеристикою автономна нервова 

система поділяється на симпатичну та парасимпатичну. Ці два відділа 

завдають протилежний ефект на органи травної системи. При активації 

симпатичної ланки автономної нервової системи  можна побачити 

пригнічуючу дію на перистальтику травного канала і активуючу дію на 

сфінктери.  Навпаки, парасимпатична ділянка підсилює перистальтику, 

розслабляє сфінктери, активізує секреторну активність. Парасимпатичний 

відділ забезпечує процес травлення і відпочинку організму, а симпатичний – 

потрібен для виживання організму в стресової ситуації.  

Метасимпатична (або ентеральна) нервова система є окремою частиною 

автономної нервової системи, незалежною та самостійною. Ця ситема 

забезпечує місцеву регуляцію функцій завдяки місцевим рефлексам. Іннервує 

тільки внутрішні органи, які володіють власною спонтанною активністю, 

тобто автоматією (гладкі м'язи, всмоктувальний і секретуючий епітелій, 

локальний кровообіг, місцеві ендокринні елементи). Всі ланки рефлекторної 

дуги цієї системи розташовані в інтрамуральних (внутрішньостінних) гангліях 

стінок порожнистих органів. До складу такої рефлекторної дуги входять: 

аферентні (чутливі) нейрони, інтернейрони (вставні), моторні (рухові), 

вазомоторні та секреторні нейрони.  



53 
 

До ентеральної нервової системи належать групи мультиполярних 

нейронів та зв’язані з ними нервові волокна. Ці структурні елементи можна 

побачити у підслизової основі та між шарами м’язової оболонки травної 

трубки  від стравоходу до анального відділа прямої кишки. Ентеральна 

система включає до свого складу декілька типів нейронів, до яких відносяться 

і збуджувальні клітини, які  чинять регуляторний вплив на перистальтику 

травного тракту. Мікроганглії травної трубки формують підслизове сплетення 

Мейснера та сплетення Ауербаха, яке локалізовано між шарами м’язової 

оболонки. Секреторна активність, локальна моторика, кровопостачання 

слизової пластинки  регулюється сплетенням Мейснера. В свою чергу, 

сплетення Ауербаха відповідально за перистальтику травного каналу. 

Ентеральна нервова система: 

• Має власні сенсорний і медіаторний ланцюги.  

• Має прямий та зворотний зв'язок із симпатичною і 

парасимпатичною системами.  

• Не має прямих синаптичних контактів з еферентною частиною 

соматичної рефлекторної дуги.  

Автономність метасимпатичної системи підтверджується у дослідах з 

перерізанням симпатичних і парасимпатичних шляхів або вилученням 

внутрішніх органів з організму. У цих випадках кишка зберігає координовану 

перистальтику і всмоктувальну функцію, скорочується серце. Сегменти або 

смужки матки, сечоводу, жовчного міхура продовжують скорочуватися з 

частотою і амплітудою, що властиві кожному органу. Органи з пошкодженими 

або вимкненими (за допомогою специфічних гангліоблокаторів) 

метасимпатичними шляхами втрачають властиву їм здатність координувати 

ритмічні ефекторні функції.  

Розглянемо будову метасимпатичної системи на прикладі стінки тонкої 

кишки. 

1. Рецептори розташовані у слизовій оболонці і це є:  

• механорецептори (сприймають інформацію про механічне 

подразнення і розтягнення кишки);  

• хеморецептори (стимулюються хімічними речовинами із 

порожнини кишки, та гормонами паракринних залоз слизового шару);  

• осморецептори (реагують на зміни pH середовища); 

• терморецептори (відповідають на зміни температури).  

2. Нижнє слизове нервове сплетення представлене кількома нейронами:  

• первинними аферентними;  

• секреторними, що стимулюють вироблення слизу різного складу; 

• вазомоторними, що регулюють просвіт судин; вони реагують на 

паракринні гормони;  

• інтернейронами, тобто вставними нейронами;  

• первинними мотонейронами.  
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3. Верхнє слизове нервове сплетення містить, крім описаних 

вище,містять вазомоторні нейрони, що реагують на функціональні зміни 

кровотоку у стінці кишки.  

4. Міжм'язове нервове сплетення містить, крім описаних вище, гальмівні 

і збуджувальні  моторні нейрони, що зменшують чи збільшують скоротливу 

активність м'язових волокон. Наприклад, під впливом ацетилхоліну, 

збуджувальні холінергічні нейрони викликають скорочення циркулярних 

м'язів вище знаходження хімусу у кишці, водночас гальмівні – їх 

розслаблюють нижче хімусу, що покращує просування кишкового вмісту в 

дистальному напрямку.  

Інший приклад: стимуляція секреторних нейронів слизової оболонки 

ізольованої тонкої кишки кислим розчином приводить до виділення лужного 

секрету.  

Рефлекторна дуга секреторного рефлексу – збудження секреторних 

нейронів – призводить до активації клітин, які виділяють серотонін. Серотонін 

викликає деполяризацію підслизового ганглія, який виділяє медіатори – 

субстанцію Р і глютамат. Останні переносяться до секреторного епітелію і 

стимулюють чи гальмують виділення секрету.  

Важливу роль у складовій метасимпатичної системи відіграють вставні 

нейрони (інтернейрони), які розташовані як у м'язовому, так і в мукозному 

шарі. Вони об'єднують усі нейронні коаліції, налагоджують внутрішню 

взаємодію та аналізують отриману інформацію; будують програми для 5 

виконавчих нейронів, слідкують за їх реалізацією. Тобто інтернейрони 

"претендують" на роль інтрамурального центру.  

Отже, метасимпатична нервова система звільняє ЦНС від надмірної 

інформації та разом з тим забезпечує надійність регуляції функцій. 

Метасимпатична система – це своєрідний мікропроцесор, розташований 

поблизу ефекторів (гладких м'язів, екскретуючого і всмоктуючого епітелію, 

ендокринних елементів). Апарат метасимпатичної системи ініціює та 

програмує роботу ефекторів, здійснюючи поточну регуляцію фізіологічних 

процесів заради підтримання постійності внутрішнього середовища. 

Автономна нервова система разом з ЦНС, яка грає роль головного комп'ютера, 

виконує призначення стратегічного керування в якості модулятора, особливо 

на початку і в кінці дії. Ці команди відповідають стану органа (органів) і 

направлені на координацію функцій ефекторних структур цілісного організму. 

За певних умов симпатичні та парасимпатичні відділи АНС можуть 

здійснювати впливи на метасимпатичну систему. У свою чергу, 

метасимпатична система може передавати аферентну сигналізацію до ЦНС. 

Тобто автономна нервова система, що складається з трьох відділів, об'єднана 

в один блок регулювання вісцеральних функцій організму. 

Інтерстиційні клітини Кахаля. 

На всьому протязі травного каналу, від стравоходу до внутрішнього 

сфінктера анального каналу, у складі міжм’язового нервового сплетення є 

клітини, які виконують функцію водіїв ритму (пейсмейкерів). Це інтерстиційні 
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клітини Кахаля. Гладкі міоцити м’язової оболонки отримують нервові 

імпульси від клітин Кахаля, що викликає перистальтичні скорочення з різною 

частотою. Інтерстиційні клітини Кахаля виконують наступні функції: 

генерують повільні хвилі, забеспечують нейротрансмісію між ентеральними 

нервами та м’язами шлунково-кишкового тракту та діють як 

механорецептори. Відповідно до розташування в стінці кишки, інтерстиційні 

клітини Кахаля можна класифікувати на такі основні підтипи: ті, що 

знаходяться у міентеричному сплетенні, клітини з локалізацією у 

циркулярному та поздовжніх шарах м’язів, у глибокому м’язовому сплетенні, 

та інтерстиціальні клітини у підм’язовому сплетенні. 

Ентеральні гліоцити. 

Гліальні клітини, розташовані в шлунково-кишковому тракті, також 

відомі як кишкові гліальні клітини. Спочатку вони просто розглядалися як 

структурна підтримка енетральної нервової системи. Зараз добре відомо, що 

вони беруть участь у кількох процесах, важливих для шлунково-кишкового 

тракту. Співвідношення між нейронами та енетарльними гліоцитами у людини  

складає 1:7, що, без сумнівів, говорить про важливу функцію останніх. По 

загальної морфології, ультрабудові та співідношенням з тілами та відростками 

нейронів енетральні гліоцити дуже схожі на астроцити. Ентеральні гліоцити 

можна описати як зірчасті клітини з великою кількістю сильно розгалужених 

відростків. Ядро досить велике, займає майже всю цитоплазму. Дуже часто 

енетральні гліоцити отримують синаптичні контакти від нейронів, що вказує 

на то, що ці контаки є основним морфологічним субстратом нейрон-гліальних 

відносин.  

Ентеральні гліоцити можна класіфікувати на 4 підгрупи на основі їх 

морфології. Енетральні типу I, які називаються «протоплазматичними», 

являють собою зіркоподібні клітини з короткими, неправильно 

розгалуженими відростками, що нагадують протоплазматичні астроцити в 

ЦНС. Ентеральні гліоцити II типу (фіброзні) являють собою подовжену глію з 

трактами міжгангліонарних волокон. Ентеральні гліоцити III типу (мукозні) 

мають довгорозгалужені відростки. Нарешті, ентеральні гліоцити типу IV 

(міжм’язові) — це подовжена глія, що супроводжує нервові волокна та оточує 

гладкі м’язи. 

 

Матеріали для самоконтролю: 

 

1. Гладка мускулатура відповідає за процес перистальтики. Яке з 

наведених тверджень щодо перистальтики є правильним? 

 

A. Перистальтика мимоволі контролюється. 

B. Перистальтика відбувається в порожнині рота. 

C. Ви можете подумки контролювати перистальтику після проковтування 

їжі. 

D. Перистальтика в товстій кишці не відбувається. 
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2. Що регулює перистальтику кишечника? 

 

A. Плечове сплетення 

B.  Крижове сплетення 

C.  сплетіння Ауербаха 

D.  дискоїдне сплетення 

 

3. Мінімальна перистальтика в: 

 

A.  Стравохід 

B.  Дванадцятипала кишка 

C.  Пряма кишка 

D.  Шлунок 

 

4. В гістологічному препараті представлений поперечний зріз стінки 

порожнистого органу, слизова оболонка якого вкрита багатошаровим плоским 

незроговілим епітелієм. Який це орган? 

 

A. Стравохід.   

B. 12-пала кишка.  

C. Товста кишка.  

D. Матка.  

E. Апендикс 

 

5. Хворий 60 років тривалий час лікується з приводу хронічного гастриту. 

При ендоскопії шлунка спостерігаються зміни з боку епітелію слизової 

оболонки. Який епітелій зазнав змін? 

 

A. Одношаровий циліндричний залозистий 

B. Одношаровий циліндричний з облямівкою 

C. Одношаровий циліндричний війчастий 

D. Одношаровий багаторядний 

E. Одношаровий плоский 

 

6. В біоптатї слизової оболонки ротової порожнини виявляються 

морфологічні ознаки ясен. Які особливості будови слизової оболонки ясен 

можна спостерігати в нормі? 

 

A. Нерухомо зрощена з окістям, власна пластинка утворює високі сосочки, 

відсутня м'язова пластинка 

B. Пухко зрощена з окістям, добре виражена м'язова пластинка 

C. Відсутня м'язова пластинка, підслизова основа добре розвинута 

D. Власна та м'язова пластинки відсутні 
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E. Вміщує багато дрібних слинних залоз 

 

7. У хворого на хронічний ентероколіт виявлено порушення травлення  

та всмоктування білків у тонкій кишці внаслідок недостатньої кількості 

дипептидаз у кишковому соці. Функція яких клітин порушена? 

 

A. Клітин Панета 

B. Стовпчастих з облямівкою 

C. Стовпчастих без облямівки 

D. Келихоподібних 

E. Ендокриноцитів 

 

8. При запальних захворюваннях шлунку пошкоджується покривний  

епітелій слизової оболонки. Який епітелій страждає при цьому? 

 

A. Одношаровий призматичний залозистий 

B. Одношаровий плоский 

C. Одношаровий кубічний мікроворсинчастий 

D. Одношаровий кубічний 

E. Багатошаровий кубічний 

 

9.  При захворюваннях слизової оболонки тонкої кишки страждає функція 

всмоктування. Який епітелій відповідає за цю функцію? 

 

A. Одношаровий призматичний з облямівкою 

B. Одношаровий кубічний 

C. Одношаровий призматичний війчастий 

D. Багатошаровий плоский 

E. Багатошаровий кубічний 

 

10. Деякі захворювання тонкої кишки пов’язані з порушенням функції 

екзокриноцитів з ацидофільними гранулами (клітини Панета). Де розташовані 

ці клітини? 

 

A. На дні кишкових крипт  

B. На апікальній частині кишкових ворсинок 

C. На бокових поверхнях кишкових ворсинок 

D. У місці переходу ворсинок в крипти 

E. У верхній частині кишкових крипт 

 

Відповіді: 

1 - А; 2 – А ; 3 -A; 4 – А; 5 –А ; 6 - А; 7 – А ; 8 - А; 9 - А; 10 - А. 
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Тема 9 

Гістофізіологія всмоктування 

 

Актуальність теми: 

 

Вивчення процесів всмоктування важливо для розуміння не лише 

функціонування нашого організму, а й для розвитку медичних технологій та 

лікування різноманітних захворювань. 

Органи всмоктування, такі як шлунок та кишечник, забезпечують 

процес всмоктування води, поживних речовин, ліків та інших речовин 

зовнішнього середовища. Без належного функціонування процесів 

всмоктування можуть виникати серйозні проблеми зі здоров'ям. Тому, 

вивчення процесів всмоктування є важливим для підтримання здоров'я 

організму та розробки нових методів лікування та діагностики захворювань. 

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати класифікацію органів травної трубки і їх ембріональний 

розвиток.  

1.2. Вивчити гістологічну будову стінки травної трубки. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах елементи рельєфу слизової 

оболонки тонкої кишки і їх гістологічну будову.  

1.4. Розглянути механізми всмоктування і травлення. 

1.5. Розглянути відомості про особливості всмоктування білків, жирів, 

вуглеводів, мікроелементів. 

 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти повинні знати з курсів біології і анатомії макроскопічну будову, 

топографію і функцію органів травної системи, розуміти механізми травлення 

і всмоктування. 

 

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Який процес забезпечують органи всмоктування? 

3.1.2. Пристінкове травлення. Що це? 

3.1.3. Будова ентероцита? 

3.1.4. Яка функція кишкового бар’єру? 

3.1.5. Що таке муцини? 

3.1.6. Які існують типи шляхів всмоктування? 

3.1.7. Який основний механізм поглинання води та електролітів? 

3.1.8. Яка функція вітаміну В12? 

3.1.9. Важливість всмоктування білків. 

3.1.10. Які ферменти беруть участь у всмоктуванні вуглеводів? Що таке 

міцели? 
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3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

 

а) тонка кишка; забарвлення гематоксиліном та еозином. 06.8, ок.7. 

 

ЗМІСТ ТЕМИ 

 

Процес всмоктування починається з розщеплення їжі в порожнині рота, 

а завершується в шлунку та кишечнику. Ферменти, що виділяються 

шлунковими залозами та підшлунковою залозою, розщеплюють білки, жири 

та вуглеводи на простіші складники. Продукти розщеплення змішуються зі 

шлунковим соком та утворюють суміш, яка називається хімус. 

Потім хімус переходить у кишківник, де відбувається процес 

всмоктування. Розчинені у хімусі поживні речовини та вода переходять через 

клітини слизової оболонки кишки до крові. Цей процес стимулюється 

гормонами і нервовими імпульсами. 

Поживні речовини, які всмоктуються з кишечника, транспортуються 

кров'ю до печінки, де вони можуть бути збережені, перероблені чи виведені з 

організму. Більшість поживних речовин потім проникає в тканини та органи 

організму і використовується як джерело енергії та для підтримання здоров'я. 

Будова ентероцита 

Ентероцити — це епітеліальні клітини тонкої кишки, основною 

функцією яких є поглинання поживних речовин і транспортування їх до 

органів та їх тканин. 

Бар’єрна та імунна функція кишкового епітелію 

Кишковий бар'єр є межею між зовнішнім і внутрішнім середовищем. 

Функціональний кишковий бар’єр поглинає поживні речовини та рідину, але 

водночас запобігає проникненню шкідливих речовин, таких як токсини та 

бактерії, через кишковий епітелій у підлеглі тканини. 

Типи шляхів всмоктування. 

Залежно від властивостей розчиненої речовини вона може проходити через 

клітинний шлях різними шляхами. 

Всмоктування води та електролітів (на прикладі натрію) 

Вода - найпоширеніша хімічна речовина та ідеальний розчинник для 

органічних і неорганічних речовин та необхідний компонент метаболічних 

реакцій. 

 Всмоктування заліза 

Залізо важливе для багатьох білків, зокрема, таких як гемоглобін. Воно може 

бути присутнім у їжі як частина вашої групи крові або пов’язаний з 

феритином. Після перетравлення вільне залізо потрапляє в клітини кишечника 

через транспортер DMT1 (переносник двовалентного металу). 

 Засвоєння вітаміну В12 

Добре відомо, що вітамін В12 є важливим і незамінним мікроелементом для 

підтримки нормальних фізіологічних функцій організму. 
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Однак людський організм не може синтезувати В12, тому він повинен 

надходити з їжею. Природні харчові джерела вітаміну В12 обмежуються 

продуктами тваринного походження. 

 Засвоєння амінокислот 

Всмоктування білків і функціонування кишечнику є критичними для 

забезпечення належного поживного стану та оптимального функціонування 

організму. Білки є незамінною складовою частиною харчових речовин і 

виконують ряд важливих функцій в організмі. 

 Всмоктування моносахаридів 

Вуглеводи є основним компонентом раціону людини, оскільки їх 

споживається приблизно в чотири рази більше, ніж жирів і білків. Вони 

виконують в організмі різноманітні функції, основною з яких є енергетична. 

 Всмоктування ліпідів 

Ліпіди, як і білки та вуглеводи, відіграють важливу біологічну роль в 

організмі. Головною причиною цього є те, що ці речовини мають низку 

унікальних фізичних і хімічних властивостей. 

В організмі людини ліпіди входять до складу всіх клітин. Однак їхній розподіл 

є нерівномірним. Значна частина ліпідів входить до складу клітин організму 

як матеріал для побудови її окремих структур. 

  

Матеріали для самоконтролю: 

 

1. Яка функція келихоподібних клітин кишкового епітелію? 

 

A. Всмоктування ліпідів. 

B. Синтез слизу. 

C. Всмоктування амінокислот. 

D. Синтез пепсиногену. 

E. Синтез ліпази. 

 

2. Який йон активує перехід неактивного пепсиногену у активний пепсин? 

 

A. Na +. 

B. Fe 2+. 

C. K +. 

D. Н+. 

E. Fe 3+. 

 

3. Як відбувається всмоктування глюкози? 

 

A. Полегшеною дифузією. 

B. За допомогою муцинів. 

C. Пасивним транспортом. 

D. За допомогою Na + /K + насосу. 
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E. За допомогою білка-переносника. 

 

4. Як відбувається всмоктування води? 

 

A. За допомогою Na + / K + насосу. 

B. Пасивним транспортом. 

C. За допомогою білка-переносника. 

D. За допомогою муцинів. 

E. Полегшеною дифузією. 

 

5. Яка речовина транспортує залізо з позаклітинного простору до портальної 

системи? 

 

A. Пепсин. 

B. Ціанокабаламін. 

C. K + 

D. Феритин 

E.  Na + 

 

6. Ціанокабаламін це? 

 

A. Білок-перенісник. 

B. Вітамін В12. 

C. Одна с форм моносахаридів. 

D. Вітамін А. 

E. Вітамін С. 

 

7. Скільки амінокислот транспортується у клітину з одним йоном Na+? 

 

A. 2 

B. 3 

C. 5 

D. 1 

E. 4 

 

8. Яка форма вуглеводів має здатність до всмоктування? 

 

A. Олігосахарид. 

B. Лактоза. 

C. Моносахарид. 

D. Полісахарид. 

E.  Сахароза. 

 

9. Який йон потрібен для всмоктування амінокислот? 
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A. Fe 2+. 

B. Na +. 

C. Н+. 

D. K +. 

E. Fe 3+. 

 

10. Головна особливість будови ентероцита. 

 

A. Наявність мікроворсинок.  

B. Наявність міофіламентів. 

C. Відсутність ядра. 

D. Наявність базальної посмугованості. 

E. Наявність великої кількості ядер. 

 

Відповіді: 

1 - B; 2 – D ; 3 -A; 4 – B; 5 –D ; 6 - B; 7 – D ; 8 - C; 9 - B; 10 - А. 
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Тема 10 

Провідна система серця 

 

Актуальність теми: 

Усі відділи серця зазвичай скорочуються в певному порядку. 

Першочергово відбувається скорочення передсердь (систола передсердь), а 

потім шлуночків (систола шлуночків). Під час діастоли  всі чотири камери 

серця розслабляються. 

ПСС координує насосну функцію серця, генеруючи та розподіляючи 

початковий сигнал деполяризації за певним просторово-часовим шаблоном. 

Ця функція досягається дуже чітко визначеною мережею спеціалізованих 

кардіоміоцитів, яка має здатність генерувати та поширювати потенціали дії 

таким чином, що призведе до скорочення передсердь і подальшого скорочення 

шлуночків.  

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати гістологічну будову стінки серця і ембріональне 

походження кожного шару.  

1.2. Пояснювати класифікацію клітин міокарду з зазначенням особливостей 

гістологічної будови кожного типу. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах скоротливі й атипові 

кардіоміоцити.  

1.4. Пояснювати значення і функції різних типів атипових кардіоміоцитів. 

1.5. Пояснювати значимість мікрооточення для функціонування 

скоротливих і атипових кардіоміоцитів. 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти мають знати з курсів біології, анатомії та гістології класифікацію та 

будову органів серцево-судинної системи, мати уявлення про про гістологічну 

будову стінки серця.  

 

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Яка частина провідної системи серця являється водієм серцевого ритму 

? 

3.1.2. Якими структурами створена провідна система серця? 

3.1.3. Який вплив метаболітів на діяльність серця? 

3.1.4. Якими властивостями володіють клтини робочого міокарду? 

3.1.5. Як виникає потенціал дії в м’язових волокнах шлуночків серця? 

3.1.6. Яка роль іонів кальцію і Т- трубочок? 

3.1.7. Де знаходиться водій ритму серцевих скорочень? 

3.1.8. Як відбувається проведення імпульсів по передсердях? 

 3.1.9. Яка тривалість серцевого циклу у людини? 
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3.1.10. В якій послідовності убуває здатність елементів провідної системи до 

автоматії? 

 

3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

 

а) ендокард і міокард; забарвлення гематоксиліном та еозином. 06.40, 

ок.7. 

 

ЗМІСТ ТЕМИ 

 

Узгоджена й ритмічна робота серця з певною частотою скорочень 

забезпечується провідною системою, яку утворюють атипові м’язові волокна. 

Ця система складається з таких структур: 

- синусно-передсердний вузол; 

- передсердно-шлуночковий вузол; 

- міжвузлові пучки; 

- пучок Гіса; 

- волокна Пуркін’є. 

Провідна система утворена атиповими кардіоміоцитами, які мають 

слабо виражену посмугованість. Ці кардіоміоцити мають деякі риси, подібні 

до робочих кардіоміоцитів, але також відрізняються від них з точки зору їхньої 

цитоархітектури та електрофізіологічних характеристик. 

Потенціали дії . 

Потенціали дії в м’язових волокнах шлуночків серця (рис. 10.6) 

виникають від рівня -85 мВ (потенціал спокою) до значень +20 мВ (піковий 

потенціал). Пік потенціалу супроводжується фазою плато, і мембрана 

залишається деполяризованою протягом приблизно 0,2 секунд. Потім 

відбувається швидка реполяризація. Фаза плато сприяє 15-кратному 

збільшенню часу скорочення шлуночків порівняно зі скелетними м’язами. 

Біофізичні механізми генерації потенціалу дії в кардіоміоцитах 

Довгострокові потенціали дії та фази плато в кардіоміоцитах базуються 

на двох основних відмінностях у властивостях мембран кардіоміоцитів і 

волокон скелетних м’язів. 

Роль іонів кальцію і т-трубок 

Термін електромеханічний зв’язок означає механізм, за допомогою 

якого потенціал дії змушує міофібрили м’язового волокна скорочуватися. 

Однак особливе значення для функції міокарда мають великі відмінності в 

механізмах електромеханічного зв’язку в міокарді. 

Механізми автоматизації синусового вузла. 

Потенціал спокою клітин синусового вузла низький (55-60 мВ) на 

відміну від типових кардіоміоцитів (85-90 мВ). Ця різниця пояснюється тим, 

що мембрани клітин синусового вузла більш проникні для іонів натрію (Na+) 

та кальцію(Ca2+). Коли ці катіони потрапляють в клітину, вони нейтралізують 

частину негативного заряду в клітині і знижують потенціал спокою. 
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Проведення імпульсів по передсердях. 

Волокна синусового вузла безпосередньо контактують з прилеглими 

скорочувальними волокнами передсердь, тому потенціал дії, що виник у СА-

вузлі, поширюється міокардом передсердь і досягає АВ-вузла.  

Затримка в АВ-вузлі 

Від передсердь до шлуночків  серцевий імпульс проходить  із 

затримкою, що дає змогу передсердям перекачувати кров до шлуночків ще 

до того, як почнеться їх систола. Затримка проведення збудження до 

шлуночків відбувається в АВ-вузлі та прилеглих до нього провідних 

волокнах.  

Швидке проведення імпульсу в системі Пуркін’є 

Початкова частина пучка Гіса проникає через АВ-перегородку, тому 

має властивості вузлових волокон. Інша частина волокон Пуркін’є має 

зовсім іншу будову, яка кардинально відрізняється від такої у вузлах.  

 

Матеріали для самоконтролю: 

 

1. У хворого на електрокардіограмі виявили порушення синхронізації фази 

серцевого циклу, прискорене проведення збудження по міокарду. Яка 

структура забезпечує зв’язок між пошкодженими клітинами серцевого м’яза?  

 

А. простий контакт; 

В. щілинний контакт; 

С. вставний диск; 

D. напівдесмосомний контакт. 

 

2. У гістологічному препараті субендокардіальної стінки серця 

спостерігаються подовжені клітини, ядра яких розташовані на периферії, 

містять невелику кількість органел і м’язових волокон. Як називаються ці 

клітин? 

 

A. гладком’язові клітини; 

B. секреторні кардіоміоцити; 

C. провідні кардіоміоцити; 

D. скоротливі кардіоміоцити. 

 

3. Хворий 45 років звернувся до лікаря з порушення серцевого ритму. З яким 

структурним ураженням серця пов’язана ця патологія? 

 

A. серцеві клапани; 

B. скорочувальні клітини серця; 

C. провідні кардіоміоцити;* 

D. секреторних клітин. 
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4. В результаті перенесеного інфаркту міокарда у хворого несинхронізоване 

скорочення передсердь і шлуночків,тобто настала блокада серця. Які 

пошкоджені структури викликають це? 

 

A. скоротливі клітини шлуночків міокарда; 

B. Клітини що регулюють серцевий ритм; 

C. провідні кардіоміоцити пучка Гіса; 

D. ендокринні клітини. 

 

5. При гістохімічному дослідженні у міокарді передсердя були виявлені 

клітини з добре розвиненим синтетичним апаратом, які містили щільні 

гранули багаті глікопротеїнами. До якого типу клітин вони належать? 

 

A. Р- клітини; 

B. скоротливі міоцити; 

C. секреторні клітини; 

D. клітини Пуркіньє. 

 

6. Під- час мікроскопічного препарування серця спостерігається, що клітини 

мають кубоподібну форму, ядро розташоване в центрі, розмір клітини 50-120 

мкм., розвинені міофібрилами, які з’єднані між собою за допомогою вставних 

дисків. Які функції виконують ці клітини? 

 

A. захисну; 

B. ендокринну; 

C. скорочення; 

D. проведення імпульсу. 

 

7. У хворого 54 років діагностуовано інфаркт міокарда. Піля тромбозу лівої 

коронарної артерії загинула група скорочувальних клітин міокарда. За яким 

механізмом відбуватиметься регенерація зони пошкодження? 

 

A. проліферація міосимпласта; 

B. проліферація кардіоміоцитів, які залишились; 

C. секреторна активність міосателвтоцитів; 

D. проліферативна та секреторна активність фібробластів. 

 

8. На гістологічному препараті стінки серця виявлені великі овальні клітини з 

ексцентричними ядрами та світлою цитоплазмою. Що це за клітини? 

 

A. ендокринні клітини; 

B. пейсмейкерні клітини; 

C. клітини Пуркіньє; 

D. атипові кардіоміоцити. 
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9. При гістологічному дослідженні в одній із оболонок органу серцево-

судинної системи виявлено ядровмісні анастомози, що складаються з клітин, 

які утворюють у контактній зоні вставні диски. З якої тканити складається ця 

оболонка? 

 

A. гладка м’язова тканина; 

B. нервова тканина; 

C. поперечно- посмугована м’язова тканина; 

D. сполучна тканина. 

 

10. У хворого 56 років стався серцевий напад, який супроводжувався сильним 

болем за грудиною, що іррадіював у нижню щелепу, ліву руку, нижче лівої 

лопатки, не пройшов незважаючи на прийом серцевих ліків. У пацієнта 

первинно діагностовано субендокардіальний інфаркт міокарда. Які структури 

зазнали зміни, що призвели до такого стану? 

 

A. м’язові клітини; 

B. фібробласти; 

C. ендотелій; 

D. макрофаги. 

 

Відповіді: 

1 - B; 2 – C ; 3 -C; 4 – C; 5 –C ; 6 - C; 7 – D ; 8 - C; 9 - C; 10 - С. 
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Тема 11 

Реакція стромальних мехенхімальних клітин на гіпоксію міокарду 

 

Актуальність теми: 

Мезенхімальні стовбурові клітини (МСК), також відомі як 

мультипотентні мезенхімальні стромальні клітини, існують майже у всіх 

тканинах, і є ключовим джерелом клітин для відновлення та регенерації 

тканин. При патологічних станах, таких як ушкодження тканин, ці клітини 

мобілізуються у бік місця ушкодження. 

Пошкодження тканин зазвичай супроводжується наявністю 

прозапальних факторів, що індукуються як вродженими, так і адаптивними 

імунними реакціями, на які, як відомо, реагують МСК. Справді, недавні 

дослідження показали, що існують двонаправлені взаємодії між МСК та 

клітинами-індукторами запальних процесів, які визначають результати 

процесів відновлення тканин, опосередкованих МСК. Хоча багато деталей цих 

взаємодій ще доведеться з'ясувати, ми наводимо тут синтез поточного стану 

цієї нової області, що швидко розвивається. 

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати класифікацію клітин міокарду з зазначенням особливостей 

гістологічної будови кожного типу. 

1.2. Пояснювати класифікацію стовбурових клітин і гістофізіологічні 

характеристики МСК. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах малодиференційовані клітини 

крові.  

1.4. Пояснювати значення і функції різних типів кардіоміоцитів. 

1.5. Пояснювати значимість МСК для регенерації скоротливих 

кардіоміоцитів. 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти мають знати з курсів біології, анатомії та гістології класифікацію та 

будову органів серцево-судинної системи, мати уявлення про про гістологічну 

будову стінки серця, класифікувати стовбурові клітини.  

 

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Що таке МСК? Яке їх ембріональне походження? 

3.1.2. Загальні функції МСК; 

3.1.3. Локалізація МСК, шляхи їх міграції; 

3.1.4. Особливості людських МСК; 

3.1.5. Що таке алогенні стромальні клітини? Їх значення; 

3.1.6. Назвіть сигнальні біохімічні фактори взаємодії МСК з макрофагами; 

3.1.7. Що таке цитокіни запалення? Їх роль у регенеративних процесах; 

3.1.8. Що таке індуктори запальних процесів? Наведіть приклади; 
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 3.1.9. Що таке ПВ? Охарактеризуйте їх потенційну роль у лікуванні 

патологій міокарду; 

3.1.10. Які популяції макрофагів виникають під впливом МСК? Їх роль під час 

запальних процесів у міокарді 

. 

3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

 

а) червоний кістковий мозок; забарвлення азуром ІІ та еозином. 06.20, 

ок.7. 

 

ЗМІСТ ТЕМИ 

 

МСК полегшують перебіг широкого спектра захворювань у доклінічних 

моделях, але відсутність ясності щодо механізмів їх дії, часто перешкоджає 

їхньому клінічному застосуванню. Терапевтичні ефекти МСК нерідко 

пов'язують із біоактивними молекулами, що секретуються життєздатними 

МСК. 

Клітинна терапія серцево-судинних захворювань знаменує собою 

знаковий рубіж досліджень. МСК присутні у дорослих тканинах, включаючи 

кістковий мозок та жирову тканину, з яких їх можна легко виділити та 

культивувати ex vivo. 

Наразі, опублікований досвід клінічних випробувань МСК, як серцева 

терапія, є досить обмеженим, і результати багатьох поточних досліджень 

тільки очікуються. 

Отже, МСК покращують відновлення тканин, але механізм їхньої дії до 

кінця не вивчений. Відома гіпотеза, що МСК можуть діяти через макрофаги і, 

зокрема, через кардіальну жирову тканину людини. 

Не менш цікаві дані зустрічаємо й у суміжних дослідженнях ролі МСК 

під час патологічних процесів. Наприклад:  

Сепсис, як системна запальна реакція на інфекцію, є основною 

причиною смерті у відділенні інтенсивної терапії (ВІТ). Попередні 

дослідження показали, що МСК можуть мати терапевтичний потенціал й 

проти сепсису. 

МСК існують майже у всіх тканинах, володіючи здатністю 

диференціюватися в спеціалізовані типи клітин та виконувати 

імуномодулюючі функції. Таким чином, вони привернули велику увагу як 

перспективний терапевтичний кандидат. 

МСК продовжують залишатися в центрі уваги академічних та галузевих 

дослідників, які поділяють мету розширення їх терапевтичного застосування 

при різних запальних та імуноопосередкованих захворюваннях. 

Наприклад, аритмогенна кардіоміопатія (АКМ) характеризується 

заміщенням міокарда фіброзною або фіброзно-жировою тканиною та 

запальними інфільтратами в серці. На сьогоднішній день, хоча адипогенез 
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AКM є добре вивченою програмою диференціювання, фіброз, пов'язаний з 

AКM, залишається досить помітним науковим «пробілом» у знаннях. 

Нещодавні дослідження також показали, що МСК можуть активуватися 

прозапальними сигналами, щоб ввести дві петлі негативного зворотного 

зв'язку в загальний шлях запалення. 

Відомі дослідження, які надають докази, що підтверджують 

терапевтичну користь також позаклітинних везикул (ПВ). ПВ являють собою 

наноструктури з двошаровою ліпідною мембраною (варіант «мікросфер»), що 

секретуються безліччю клітин, у тому числі МСК, як засіб клітинної 

комунікації. 

Багатьма експериментами доведено, що МСК здатні покращувати 

насосну функцію серця у пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю, 

проте не так багато відомо про їх механізм дії. 

Було також показано, що МСК помітно покращують функцію серця 

після травми і є предметом клінічних випробувань, що активно 

продовжуються. 

Велика кількість сучасних методів дозволяє як глибше осягнути роль 

МСК у регенеративних процесах, так і розширити кількість потенційних 

підходів у клітинній терапії серцевих патологій. 

Атеросклеротичне реноваскулярне захворювання (РВД) призводить до 

артеріальної гіпертензії, хронічної хвороби нирок (ХХН) та серцево-судинних 

захворювань. Внутрішньониркова доставка МСК та позаклітинних везикул 

(ПВ), що походять з МСК, послаблює ушкодження нирок та пригнічує 

вивільнення запальних цитокінів при РВД свиней. Припускається, що ця 

стратегія також буде корисною для кардіопротекції. 

Таким чином, очевидно, що МСК демонструючи великий потенціал для 

лікування серцево-судинних захворювань, ще й показують,  як  їхня 

терапевтична ефективність виявляє значну гетерогенність залежно від 

тканини походження. 

 

Матеріали для самоконтролю: 

 

1. МСК є: 

 

A. Популяцією макрофагів; 

B. Різновидом стовбурових клітин; 

C. Нетиповими кардіоміоцитами; 

D. Специфічними елементами строми. 

 

2. Характер взаємодії між МСК та індукторами запальних процесів є: 

 

A. Однонаправленим; 

B. Двонаправленим; 

C. Безпосередня взаємодія відсутня; 
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D. Взаємодія є епізодичною. 

 

3. Секреція біохімічних факторів МСК має ефект: 

 

A. модуляцію запальних та імунних реакцій; 

B. захист від загибелі клітин; 

C. стимуляцію ендогенних клітин-попередниць; 

D. все, вищеперераховане. 

 

4. Біоактивні молекули, що секретуються життєздатними МСК, мають: 

 

A.  загальні терапевтичні ефекти; 

B. Вбивають патогенні мікроорганізми; 

C. Пригнічують популяції макрофагів; 

D. Не мають суттєвого впливу на запальні та регенеративні процеси.  

 

5. Апоптоз МСК та їх ефероцитоз індукували зміни: 

A. метаболічних та запальних шляхів в макрофагах; 

B. викликали імуносупресію; 

C. знижували тяжкість захворювання; 

D. все вищеперераховане. 

 

6. МСК присутні у дорослих тканинах, включаючи: 

 

A. кістковий мозок; 

B. жирову тканину; 

C. кров; 

D. у більшості дорослих тканин організму. 

 

7. пластичність диференціювання МСК дозволяє: 

 

A. модифікувати їх для прийняття фенотипних характеристик 

кардіоміоцитів та судинних клітин; 

B. стимулювати васкуляризацію міокарда; 

C. відновлювати функції провідної системи; 

D. запобігти ГІМ. 

 

8. алогенне терапевтичне використання МСК можливе через те, що: 

 

A. МСК є відносно імунопривілейованими; 

B. не реагують на антигени гістосумісності; 

C. не впливають на запальні процеси; 

D. інтактні до імунокомпетентних клітин. 
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9. Головним ефектом МСК можна вважати:  

 

A. Вони мають широкий спектр біохімічних впливів; 

B. покращують відновлення тканин, зокрема міокарду; 

C. мають суттєвий вплив на перебіг запальних процесів; 

D. володіють здатністю диференціюватися в спеціалізовані типи клітин 

та виконувати імуномодулюючі функції. 

 

10.  ПВ являють собою: 

 

A. Активні ферменти МСК; 

B. Прозапальні фактори; 

C. Інгібітори патогенів; 

D. наноструктури з двошаровою ліпідною мембраною. 

 

Відповіді: 

1 - В; 2 – B ; 3 -D; 4 – A; 5 –D ; 6 - D; 7 – A ; 8 - A; 9 - B; 10 - D. 
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Тема 12 

Механізми синтезу гормонів щитоподібно залози та їх порушення 

 

Актуальність теми: 

Продуктом синтетичної діяльності щитоподібної залози є водовмісні 

гормони - 3,5,3´- трийодтиронін (трийодтиронін, Т3) і 3,5,3´5´-

тетрайодтиронін (тироксин, Т4) та кальцитоніну. Дія гормонів щитоподібної 

залози різноманітна і впливає на роботу майже кожного органу в організмі 

людини. Кальцитонін приймає участь у регуляції гомеостазу кальцію шляхом 

активації функції остеобластів та пригніченням діяльності остеобластів 

кісткової тканини. Т3 та Т4 стимулюють обмін білків, жирів, вуглеводів, 

підтримують водно-сольовий баланс, відповідають за стимуляцію 

теплоутворення, впливають на частоту серцевих скорочень, репродуктивні 

функції. Інтенсивність роботи щитоподібної залози впливає на 

психоемоційний стан та інтелект людини. Отже, детальне вивчення механізмів 

синтезу гормонів щитоподібної залози є необхідним пунктом навчальної 

програми студентів-медиків. 

 

1. Конкретні цілі: 

1.1. Пояснювати класифікацію органів ендокринної системи. Вказати, яке 

місце в ній відведено для щитоподібної залози.  

1.2. Пояснювати ембріональний розвиток щитоподібної залози і окремо всіх 

елементів її паренхіми. 

1.3. Визначати на гістологічних препаратах ендокринні клітини 

щитоподібної залози.  

1.4. Пояснювати значення і функції різних гормонів щитоподібної залози. 

1.5. Пояснювати особливості синтезу різних гормонів щитоподібної залози. 

 

2. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми 

(міждисциплінарна інтеграція) 

Студенти мають знати з курсів біології, анатомії та гістології класифікацію та 

будову органів ендокринної системи, локалізацію і будову щитопоібної 

залози, мати уявлення про про гістологічну будову щитоподібної залози, 

класифікувати її гормони.  

 

3. Завдання для самостійної праці підчас підготовки до заняття: 

3.1. Теоретичні питання до заняття: 

3.1.1. Якими клітинами представлений фолікул щитоподібної залози? 

3.1.2. Які етапи синтезу кальцитоніну? 

3.1.3. Як регулюється концентрація кальцитоніну? 

3.1.4. Яке захворювання пов’язане з високою концентрацією кальцитоніну? 

3.1.5. Які етапи синтезу тироксину та трийодтироніну? 
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3.1.6. Чи має клінічне значення зниження або збільшення концентрації 

гормонів щитоподібної залози? 

3.1.7. Що таке мутації NIS? 

3.1.8. Як відбувається транспорт тиреоїдних гормонів через плазматичну 

мембрану? 

 3.1.9. Які є рецептори гормонів щитовидної залози? 

3.1.10. Які ви знаєте аутоімунні захворювання щитоподібної залози? 

 

3.2. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті: 

 

а) щитоподібна залоза; забарвлення азуром ІІ та еозином. 06.20, ок.7. 

 

ЗМІСТ ТЕМИ 

 

Морфологія щитоподібної залози 

Щитоподібна залоза є важливою частиною ендокринної системи. 

Розташована залоза на передній частині шиї і має форму метелика. Це 

невелика паренхіматозна залоза, її вага та розміри індивідуальні.  

Структурно-функціональною одиницею щитоподібної залози є фолікул. 

Їх налічується сотні, вони різні за діаметром та можуть мати різні форми 

(овальні, круглі). 

Найчисленнішими клітинами щитоподібної залози є тироцити. 

Цитоплазма цих клітин фарбується слабо-базофільно. В центрі клітини 

знаходиться округле ядро, над ним розташовується комплекс Гольджі та 

наявні органели загального призначення. 

Другий тип клітин фолікулярного епітелію – С-клітини 

(кальцитоніноцити, парафолікулярні клітини), розвиваються із клітин 

нервового гребіня. 

Секреторний цикл каліцитоніну (CT) 

Кальцитонін – це поліпептидний гормон, який складається з 32 

амінокислотних залишків. Попередником кальцитоніну є прекальцитонін (Pre-

ProCT), що містить в своєму складі 141 амінокислоту. Дані літератури 

свідчать, що існує нетироїдний кальцитонін-подібний пептид. Так 

передміхурова залоза здатна синтезувати, а також присутній у нервовій 

системі. 

Синтез гормонів щитоподібної залози. 

Тиреоїдні гормони, що синтезує залоза мають ключове значення для 

нормального росту та розвитку організму вцілому. Процес синтезу гормонів – 

трийодтироніу (Т3) і трийодтироксину (Т4) проходить в декілька етапів. 

Мутації NIS: базолатеральний ефект транспорту йодиду 

NIS представляє собою глікопротеїн 13-трансмембранного домену, який 

виконує функцію посередника в активному транспорті йоду у різних тканинах, 

таких як щитовидна залоза, слинні залози, шлунок, молочні залози та тонкий 

кишківник. 
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Мутації PDS: дефект апікального транспорту йодиду (синдром 

Пендера) 

Пендрин - це аніонообмінник з широким спектром можливостей, який 

присутній у щитоподібній залозі, внутрішньому вусі та нирках. У тканині 

щитовидної залози пендрин локалізується на апікальній мембрані тироцитів. 

Вважається, що він виконує функцію опосередкованого апікального 

транспорту йодиду. 

Транспорт тиреоїдних гормонів через плазматичну мембрану 

Через плазматичну мембрану тиреоїдині гормони транспортуються за 

участю білків-переносників, оскільки тиротропні гормони є похідними 

амінокислот. Концепція плазматичного транспорту вперше була 

запропонована німецькими вченими Говіндом Рао і Хайнцем Бройером. 

Рецептори гормонів щитовидної залози 

Передача сигналів  тиреоїдних гормонів може проходити двома різними 

способами:  негеномним та геномним. 

Регуляція функцій щитоподібної залози 

Тиреотропін-рилізинг-гормон (ТРГ) виробляється гіпоталамусом 

відповідно до різних чинників і стимулює вивільнення тиреотропного гормону 

(ТТГ) з аденогіпофізу. ТТГ взаємодіє з рецепторами фолікулярних клітин 

щитоподібної залози за участю циклічного аденозинмонофосфату (цАМФ) та 

фосфатидилінозитол-3-кінази. 

Порушення функцій щитоподібної залози 

Дефіцит або надлишок тиреоїдних гормонів може призвести до 

несприятливих наслідків для здоров’я людини. Найпоширенішим симптомом 

дисфункції щитоподібної залози є зоб. Він може бути наслідком як гіпо- так і 

гіпертеріозу. 

 

Матеріали для самоконтролю: 

 

1. Гладка мускулатура відповідає за процес перистальтики. Яке з 

наведених тверджень щодо перистальтики є правильним? 

 

A. Перистальтика мимоволі контролюється. 

B. Перистальтика відбувається в порожнині рота. 

C. Ви можете подумки контролювати перистальтику після проковтування 

їжі. 

D. Перистальтика в товстій кишці не відбувається. 

 

2. Що регулює перистальтику кишечника? 

 

A. Плечове сплетення 

B.  Крижове сплетення 

C.  сплетіння Ауербаха 

D.  дискоїдне сплетення 
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3. Мінімальна перистальтика в: 

 

A.  Стравохід 

B.  Дванадцятипала кишка 

C.  Пряма кишка 

D.  Шлунок 

 

4. В гістологічному препараті представлений поперечний зріз стінки 

порожнистого органу, слизова оболонка якого вкрита багатошаровим плоским 

незроговілим епітелієм. Який це орган? 

 

A. Стравохід.   

B. 12-пала кишка.  

C. Товста кишка.  

D. Матка.  

E. Апендикс 

 

5. Хворий 60 років тривалий час лікується з приводу хронічного гастриту. 

При ендоскопії шлунка спостерігаються зміни з боку епітелію слизової 

оболонки. Який епітелій зазнав змін? 

 

A. Одношаровий циліндричний залозистий 

B. Одношаровий циліндричний з облямівкою 

C. Одношаровий циліндричний війчастий 

D. Одношаровий багаторядний 

E. Одношаровий плоский 

 

6. В біоптатї слизової оболонки ротової порожнини виявляються 

морфологічні ознаки ясен. Які особливості будови слизової оболонки ясен 

можна спостерігати в нормі? 

 

A. Нерухомо зрощена з окістям, власна пластинка утворює високі сосочки, 

відсутня м'язова пластинка 

B. Пухко зрощена з окістям, добре виражена м'язова пластинка 

C. Відсутня м'язова пластинка, підслизова основа добре розвинута 

D. Власна та м'язова пластинки відсутні 

E. Вміщує багато дрібних слинних залоз 

 

7. У хворого на хронічний ентероколіт виявлено порушення травлення  

та всмоктування білків у тонкій кишці внаслідок недостатньої кількості 

дипептидаз у кишковому соці. Функція яких клітин порушена? 

 

A. Клітин Панета 
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B. Стовпчастих з облямівкою 

C. Стовпчастих без облямівки 

D. Келихоподібних 

E. Ендокриноцитів 

 

8. При запальних захворюваннях шлунку пошкоджується покривний  

епітелій слизової оболонки. Який епітелій страждає при цьому? 

 

A. Одношаровий призматичний залозистий 

B. Одношаровий плоский 

C. Одношаровий кубічний мікроворсинчастий 

D. Одношаровий кубічний 

E. Багатошаровий кубічний 

 

9.  При захворюваннях слизової оболонки тонкої кишки страждає функція 

всмоктування. Який епітелій відповідає за цю функцію? 

 

A. Одношаровий призматичний з облямівкою 

B. Одношаровий кубічний 

C. Одношаровий призматичний війчастий 

D. Багатошаровий плоский 

E. Багатошаровий кубічний 

 

10. Деякі захворювання тонкої кишки пов’язані з порушенням функції 

екзокриноцитів з ацидофільними гранулами (клітини Панета). Де розташовані 

ці клітини? 

A. На дні кишкових крипт  

B. На апікальній частині кишкових ворсинок 

C. На бокових поверхнях кишкових ворсинок 

D. У місці переходу ворсинок в крипти 

E. У верхній частині кишкових крипт 

 

Відповіді: 

1 - А 2 – А ; 3 -A; 4 – А; 5 –А ; 6 - А; 7 – А ; 8 - А; 9 - А; 10 - А. 
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