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THE NATURE OF DELUSIONS AND THE MECHANISMS OF 

DELUSION FORMATION. 
 

Despite the fact that the clinic of delusional disorders is known, de-

scribed, studied from different perspectives, their nature is still an unex-

plored area of psychiatry. It is not clear what psychological processes 

and mechanisms are involved in the formation of delusions, what mental 

material forms the basis for its clinical diversity, why delusions, despite 

the existential differences in people's lives, have the stable forms and a 

stereotypically repeating semantic structure. Biologically oriented medi-

cine does not provide answers to these questions. 

Therefore, the aim of this publication was to create a model in which, 

by analyzing, comparing, generalizing the positions of individual con-

cepts recognized in psychology, one could find answers to emerging 

questions, try to discover the nature of delusions, understand the pro-

cesses and mechanisms underlying in its formation and identify those 

links that will help to optimize the processes of therapy and reveal the 

possibilities of psychocorrection. 

For this purpose, certain provisions of the theory of K. Jung on the 

collective unconscious and archetypes, which are actively developed in 

archetypical psychology, were used. To understand the basis on which 

archetypical concepts and images are structured, the principles and laws 

that are the basis of Gestalt psychology were involved. Convenient con-

ceptual elements became firstly developed in psychoanalysis, and then in 

general psychology the notions of projection and reflection, which are 

traditionally considered separately. From our point of view, projection 

and reflection are a single mechanism based on the universal principle of 

the continuum, which underlies in the organization of virtually all dy-

namic interactions of mental activity. Thus, the delusional states are a 

complexly organized form of pathology, which is well revealed first of 

all from the positions of the regularities already studied and known in 

psychology. Analyzing these processes, we came to the conclusion that 

the recognized positive effect of neuroleptic and anxiolytic drugs in de-

lirious therapy can be studied using psychological criteria for treatment 

of pathology. Another important conceptual point. The study of patholo-

gy can be the key to understanding some important aspects of the normal 

functioning of the psyche. Such a problem is the pathology of faith and 

its destructive form, which is an important pathogenetic link in the for-

mation of delusional states. 

Keywords: archetypes, concepts, gestalt, projection, reflection, de-

structive faith. 

Corresponding author: arkkustov@gmail.com 
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ПРИРОДА МАРЕННЯ І МЕХАНІЗМІВ МАРЕВОТВОРЕННЯ.  
  

У публікації на підставі аналізу, порівняння та узагальнень 

окремих положень відомих психологічних напрямків (вчення 

К. Г. Юнга про колективне несвідоме і архетипи, архетипічної 

психології, гештальтпсихології, психоаналізу і ін.) запропонова-

на концепція, в якій реалізована спроба розкриття природи мая-

чних станів, а також процесів і механізмів, що лежать в основі 

статики і динаміки маревотворення. Виділено їх основні ланки, 

які можуть допомогти в складанні плану оптимізації процесу 

терапії даної патології. Зроблено акцент на питаннях, які раніше 

не розглядалися в клінічній психіатрії, зокрема на необхідності 

вивчення віри як системоутворюючого фактора психічної діяль-

ності. 

Ключові слова: архетипи, концепти, гештальт, проекція, ре-

флексія, деструктивна віра. 
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ПРИРОДА БРЕДА И МЕХАНИЗМОВ БРЕДООБРАЗОВАНИЯ.  
  

Известно, что больные с бредовыми нарушениями являются 

частыми клиентами психиатрических отделений. Структура бре-

да, его клиника, нозологическая принадлежность в целом хоро-

шо известны и описаны в соответствующих учебниках, руковод-

ствах и монографиях, поэтому у врачей, как правило, не возни-

кают трудности его диагностики, оценки динамических сдвигов, 

назначения соответствующей терапии. Правильно подобранные 

нейролептические и другие психотропные препараты со време-

нем разрушают структуру бреда и делают больного свободным 

от нелепых, нередко опасных, доминирующих в сознании пред-

ставлений, оторванных от реальности и противоречащих крите-

риям достоверной картины действительности. 

Однако главный вопрос, который выражается в понимании 

природы бреда и бредообразования, остается открытым: какие 

психологические процессы и механизмы участвуют в формиро-

вании содержания картины бреда, на основе какого психическо-

го материала возникает почва для его клинического разнообра-

зия и почему у большинства людей возникают похожие формы 

бреда, несмотря на то, что они живут или проживали в разное 

время, отличаются по полу, этническим, культурным и прочим 

особенностям.  

Современные психотропные препараты позволяют удачно ку-

пировать бредовые расстройства, что объясняется их исключи-

тельно биологическими механизмами, а клинические эффекты 

выражаются в соответствующих понятийных комплексах. Дру-

гими словами, психические составляющие бреда интерпретиру-

ются в биологических понятиях и терминах, что является мето-

дологически некорректным. Эти и множество других вопросов 

заставляют искать ответы, используя материал не только клини-

ческой психиатрии и концепций, существующих в области 

нейронаук, но и других, в том числе развивающихся психологи-

ческих направлений. В частности, в области пока не существу-

ющей науки о вере (фидемологии) в широком психологическом 

и системно организующем смысле, хотя уже сейчас можно счи-
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тать, что это направление является фундаментальной глубинной 

и одновременно вершинной концептуальной составляющей пси-

хологии, за которой большое будущее. 

Ключевые слова: архетипы, концепты, гештальты, проекция, 

рефлексия, деструктивная вера. 
 

Автор, відповідальний за листування: arkkustov@gmail.com

 

Введение 

Согласно традиционным представлениям о 

природе бреда, в его возникновении и формиро-

вании принимают участие многие звенья психи-

ческой деятельности разных уровней. Авторами 

подчеркивается, что в основе бредообразования 

лежат расстройства сенсорной и перцептивной 

сферы. Например, доминирование в сознании 

пациента кинестетического компонента в форме 

патологических ощущений может привести к 

актуализации ипохондрической фабулы бреда, 

которая может развиваться либо самостоятель-

но, либо сочетаться с бредом воздействия или 

преследования. Источником бредовых пережи-

ваний могут быть галлюцинации, и эта связь 

может быть прямой, когда содержание галлю-

цинаций совпадает с бредовой фабулой, а также 

не прямой или отсутствующей. В первом случае 

на основе паралогических рассуждений больной 

приспосабливает содержание галлюцинаций к 

возникшим бредовым идеям. В некоторых слу-

чаях связь между галлюцинациями и бредовыми 

переживаниями в клинике может отсутствовать. 

На формирование бреда и поведение боль-

ных влияют расстройства аффективной сферы, 

нередко искажающие процессы мышления и 

воображения. Так страх, как общий аффектив-

ный компонент психозов, может стать источни-

ком персекуторной фабулы бреда. Многочис-

ленные оттенки страха и тревоги, проявляющи-

еся в форме недоверия, опасений, подозритель-

ности, тревожных предчувствий могут высту-

пать источниками различных бредовых пережи-

ваний на этапах предвестников и кристаллиза-

ции бреда. Экзальтированность и враждебность 

лежат в основе бедовых идей величия, могуще-

ства, богатства. Депрессивные переживания 

порождают и сопровождают идеи вины, грехов-

ности, самоуничижения, мысли и готовность к 

суицидальному поведению [1].  

Важнейшим условием возникновения и 

формирования бреда является патология когни-

тивных функций, в частности мышления и во-

ображения. Их расстройства являются не только 

обязательным условием возникновения бреда, 

но и влияют на характеристики некоторых па-

раметров бреда, таких, как степень его реали-

стичности, уровень систематизации. Традици-

онное деление бреда на первичный и вторичный 

определяется соотношением активности меха-

низмов когнитивного и чувственного познания 

действительности. Базисом первичного бреда 

является паралогическое мышление, что приво-

дит к неадекватной «расшифровке» происходя-

щих событий, искаженному объяснению пове-

дения людей, их намерений, переживаний, зна-

чимости и смысла окружающих предметов. 

Вторичный бред, в основе которого преоблада-

ют расстройства функций чувственного позна-

ния (иллюзии, галлюцинации, расстройства аф-

фективной сферы, воображения), отражается в 

нестойкости бредовых идей, изменчивости фа-

булы, затруднении процесса его систематиза-

ции. По мере усиления нарушений когнитивных 

функций (например, при разорванном, инкоге-

рентном мышлении, снижении уровня интел-

лекта) бред теряет стройность и становится 

нелепым [2; 3]. 

Личность, влияние которой реализуется на 

различных уровнях, является главным регулято-

ром и модификатором поведения. Это комплекс 

типологических свойств (подвижность психиче-

ских процессов: ригидность или флесибиль-

ность мыслительной, моторной и мотивацион-

ной деятельности; уровень тревожности; устой-

чивость векторной активности психической ор-

ганизации и регуляции поведения в форме экс-

траверсии или интроверсии; экстра – или ин-

тропунитивность и пр.), которые формируют 

стиль поведения, в том числе его экспрессивной 

составляющей. Личность – это также система 

аксиоперсональных отношений, лежащих в ос-

нове формирующегося и сформированного ха-

рактера. Личность ярко проявляется в системно 

организованном комплексе «Я». В связи с этим 

клиника бреда может поддерживаться и окра-

шиваться такими преморбидными личностными 

отклонениями, как параноический или эпилеп-

тоидный личностные радикалы, эгоцентризм, 
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болезненное самолюбие и переоценка своих 

возможностей, ригидность в форме выраженно-

го упрямства, патологической активности и це-

леустремленности, стойкости аффектов, злопа-

мятности и пр. Возникающие у бредового боль-

ного переживания нередко детерминированы 

его личностными комплексами (например, пе-

реживаниями неполноценности каких – то фи-

зических или психических качеств, приписыва-

нием себе отношения неприятия со стороны 

окружающих, болезненным чувством унижен-

ности и оскорблённости, и пр.). Бредовое состо-

яние может поддерживаться гиперрефлексией 

социальных отношений, выражающихся в недо-

верчивости, подозрительности, повышенной 

ранимости, постоянной готовности к оборони-

тельно-агрессивным реакциям, блокировании 

компенсирующей функции чувства юмора и т.д. 

Несомненно, важнейшей областью регуля-

ции психики и поведения человека является со-

знание, интегрированное со сложно организо-

ванными процессами и механизмами бессозна-

тельного. Из клинической практики известно, 

что бредовые синдромы могут быть связаны с 

состояниями помраченного сознания (например, 

при шизофрении, острых отравлениях, черепно-

мозговых травмах, других соматогениях), и за-

кономерности этих взаимосвязей тоже описаны. 

Встречается прямая зависимость между возник-

новением бредового расстройства и нарушени-

ями сознания, бред возникает одновременно с 

помрачением сознания и его дальнейшее разви-

тие зависит от интенсивности помрачения со-

знания. Восстановление сознания сопровожда-

ется редукцией бреда и появлением критики. 

Расстройство сознания может служить тригге-

ром бредового состояния и его пролонгации. В 

таких случаях после восстановления сознания 

бред может становиться стойким и самостоя-

тельным элементом психоза. Наконец расстрой-

ство сознания может создавать условия для воз-

никновения новой фабулы и элементов бреда, 

включенных в содержание переживаний боль-

ного. Связь бреда с бессознательным имеет бо-

лее стойкие и глубинные корни, на чем мы ча-

стично остановимся позже [4]. 

Рассмотренные выше условия и факторы 

бредообразования отмечены разными авторами 

и являются отражением традиционного обще-

признанного клинического подхода представле-

ний о природе бреда. Без адекватного понима-

ния того, какой психический материал является 

источником бредовых идей, почему эти идеи 

устойчивы и повторяются у людей, независимо 

от возраста, пола, этнической принадлежности, 

культурного окружения, исторического времени 

проживания, трудно понять базовые механизмы 

их происхождения. Кроме того, бросается в гла-

за их тематическое и структурное сходство, что 

заставило нас предположить, что материал, яв-

ляющийся базисом для формирования бреда, 

носит универсальный характер. Многие вариан-

ты фабулы бреда, выделенные и описанные 

психиатрами около 200 лет назад, сохраняются 

до сих пор, наполняясь различным содержани-

ем, определяемым личным опытом больного и 

ментальностью общества того исторического 

периода, в котором он живет. Кроме того, в бре-

довых идеях пациентов нередко не отражаются 

особенности их личностного преморбида, а 

также реальные стремления и опасения. Поче-

му, например, человек, заметно не стремивший-

ся к превосходству и самоутверждению в обы-

денной жизни, в психотическом состоянии де-

монстрирует идеи величия, могущества или бо-

гатства, а пациент, ранее не придававший зна-

чения разговорам о колдовстве и порче, начина-

ет активно продуцировать идеи одержимости и 

околдовывания?  

Цель публикации состоит в том, чтобы ис-

пользуя (анализируя, сравнивая, обобщая) от-

дельные положения уже известных и признан-

ных в психологии концепций, найти ответы на 

поставленные вопросы, попытаться раскрыть 

природу бреда, понять механизмы и процессы, 

лежащие в основе статики и динамики бредооб-

разования, выделить те звенья, которые помогут 

оптимизировать процессы терапии данной пато-

логии. Пришло время «собирать камни», раз-

бросанные различными авторами в разное вре-

мя, которые, не подозревая того, могут внести 

ценный вклад в изучение данной проблемы. 

Обобщения и идеи, изложенные в материале 

данной публикации, по нашему мнению, следу-

ет рассматривать как модель представлений для 

дальнейшего исследования природы бреда и 

механизмов его формирования. Психология при 

этом является своеобразным «клондайком», ба-

зисом концепций, способных помочь психиат-

рии в решении множества теоретических и 

практических проблем. И не только в понима-

нии природы бреда. 

С нашей точки зрения, наиболее адекватной 

концепцией, способной ответить на эти вопро-

сы, является теория архетипов и коллективного 

бессознательного К. Г. Юнга, который считал, 
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что последние включают свойства всего челове-

чества как некоего целого. Согласно взглядам 

Юнга и сторонников архетипической психоло-

гии бессознательное, являющееся резервуаром 

прошлого личности, включает в себя как лич-

ный, так и коллективный опыт. При этом лич-

ное бессознательное состоит из подавленных 

воспоминаний, основанных на отвергаемом 

личностью психическом материале. Коллектив-

ное бессознательное, согласно Юнгу, — это то 

психологическое наследие, которое, как и био-

логический опыт, являясь продуктом эволюции 

человеческой истории, уже с раннего возраста 

содержится в психике [5]. Несмотря на это 

спорное утверждение (наследственным или 

приобретенным является содержание коллек-

тивного бессознательного), мы согласны с тем, 

что коллективные идеи и образы составляют 

часть индивидуального бессознательного. 

Основой бессознательного, его более ранним 

и устойчивым слоем, являются архетипы, кото-

рые представляют собой материал, выраженный 

в образно – символической форме, концепту-

альная основа которого отражает модели пове-

дения специфических базовых фигур, суще-

ствующих в социальной и духовной жизни. В 

индивидуальном сознании они представлены в 

форме коллективных универсальных паттернов 

(схем) поведенческой активности, являющихся 

обобщенным содержанием мифологических 

сюжетов, легенд и сказок. Кроме того, архетипы 

– это собирательные модели поведения не толь-

ко мифологических, но и исторических персо-

нажей, которые являются абстрактными и пер-

сонифицированными эталонами экзистенциаль-

ных ценностей и антиценностей.  

К. Юнг и его последователи, сторонники ар-

хетипической психологии, выделяют несколько 

вариантов архетипов: «Героя», «Трикстера» 

(плута и злодея), «Сенекса» (мудрого старца), 

«Великой матери», «Вечной юности» (пуэра и 

пуэллы), «Мана – личности» (магического и 

сверхъестественного), «Самости» (личностной 

целостности), «Персоны» (представляемого «Я») 

и «Тени» (чего-то отвергаемого личностью в се-

бе) [6; 7; 8; 9; 10;]. Этот список конечно же мож-

но расширить, т.к. количество персонифициро-

ванных ценностей и символических фигур, вли-

яющих на нашу сознательную и подсознатель-

ную жизнь значительно больше. Это нередко 

представленные в дихотомической форме образы 

и концепты Бога–Дьявола, Жизни–Смерти, Рож-

дения–Апокалипсиса, Добра–Зла, и пр.  

Согласно нашим представлениям, основы-

вающимся на описательно – функциональном 

подходе, бред представляет собой психопатоло-

гическую структуру, возникающую вследствие 

дезинтеграции защитных, репрессивных меха-

низмов контроля и рефлексии, высвобождения и 

проективного «всплеска» материала глубинных 

слоев бессознательного, чем и являются архети-

пические фигуры и многочисленные комплексы 

личности. Соотнесение уже известных характе-

ристик некоторых архетипов коллективного 

бессознательного с фабулой и содержанием 

бредовых идей позволило предложить новую 

(архетипическую) систематику бредовых состо-

яний. Позже мы остановимся на вопросе об об-

щих положениях структурной организации ар-

хетипов, используя для этого принципы 

гештальтпсихологии.  

«Герой». Культурному герою, встречающе-

муся в мифологии всех народов мира, свой-

ственны специфические свойства, цели и опре-

деленный образ жизни. В большинстве мифоло-

гий культурный герой — это полубог-

получеловек, который иногда не знает своего 

отца, воспитывается матерью и в юности имеет 

склонности к нарушению запретов. Он обладает 

героическим характером – смелостью, самоуве-

ренностью, сильной волей, стремлением к пре-

одолению демонических противников (ковар-

ных духов, сил зла), отправляется на поиски, 

совершая подвиги (ценой неимоверных усилий 

побеждает чудовищ, добывает необыкновенные 

сокровища и волшебные вещи, приносит людям 

эликсир жизни, золотое яйцо и пр.), при этом 

проходит через многочисленные драматические 

ситуации. Герой часто преодолевает страдания, 

трудности и препятствия, получая вознагражде-

ние, известность и славу нередко уже после 

смерти. 

 Архетип «героя» отражается в экспансив-

ных формах бреда, проявляющихся в резкой 

трансформации личности и искажениях в струк-

туре «Я». Больные приписывают себе свойства, 

которые не соответствуют их образованию, ста-

тусу, интеллектуальным, физическим и духов-

ным возможностям. Они заявляют о своих не-

обыкновенных способностях к телепатии, ясно-

видению, считают себя изобретателями косми-

ческих аппаратов и супероружия, «летописцами 

всемирной истории», духовными вождями, ре-

форматорами и пр. По существу, это группа ин-

тропроективных форм бреда, которые возника-

ют в связи со стойкой тотальной идентификаци-
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ей больного с какими-то аспектами архетипа 

«героя». Учитывая, что клиника этих форм опи-

сана и известна, мы лишь перечислим те формы, 

в основе которых, с нашей точки зрения, лежит 

архетип «героя»: бред величия, богатства, изоб-

ретательства, реформаторства, высокого проис-

хождения, мессианства, мегаломанический 

бред.  

«Трикстер» – архетипическая фигура, вклю-

чающая комплекс таких свойств как плут и 

озорник, шут и безумец, существо, склонное к 

притворству, прибегающее для достижения 

успеха к хитрым и коварным действиям, нару-

шениям табу и общественных норм. Кроме того, 

у трикстера отмечаются такие черты, как жесто-

кость, циничность, бесчувственность, прожор-

ливость и похотливость. Фактически «трикстер» 

— это олицетворение зла, хитрости и коварства, 

действия которого иногда могут приобретать 

относительно безобидные, унижающие и позо-

рящие больного формы, хотя чаще его действия 

мотивированы агрессивными намерениями. 

Проекция («освобождение») «трикстера», при-

писывание его свойств окружающим в клиниче-

ской практике отражается в многочисленных 

вариациях бреда инсценировки, преследования, 

малого масштаба (кухонного бреда), ложного 

узнавания Капгра.  

«Тень» – архетипическая форма, состоящая 

из материала, подавленного сознанием субъек-

та. Ее содержание включает тенденции, жела-

ния, воспоминания и опыт, которые несовме-

стимы с «персоной» и противоречат социаль-

ным нормам и идеалам личности. «Тень» явля-

ется резервуаром комплексов личности, которые 

определяют влечение к власти, болезненное че-

столюбие, сексуальные табуированные тенден-

ции и фантазии, вызывающие чувства вины, сты-

да, раскаяния, от которых она стремится изба-

виться. К бредовым состояниям, основанным на 

архетипе «тени» и его многочисленных комплек-

сах, можно отнести следующие: бред обвинения, 

невиновности и помилования, самообвинения и 

греховности, эротического презрения и пресле-

дования, бред ревности и обнищания. 

 «Мана-личность» – персонифицированный 

архетипический образ сверхъестественной си-

лы. В мифологиях различных культур он обо-

значает приблизительно одно и то же. Малане-

зийское слово мана обозначает колдовские и 

нуминозные качества у богов или священных 

объектов. В кельтской мифологии мананнан — 

это владыка потустороннего мира на острове 

блаженных, который описывается как всадник, 

скачущий по морю или едущий по нему на ко-

леснице. Мана-личность воплощает в себе ма-

гическую силу, которая проявляется в действиях 

священника, мага, колдуна, управителя людей и 

духов, целителя, святого, героя, лидера, и может 

нести как положительный, так и отрицательный 

заряд. К бредовым состояниям, возникшим на 

основе архетипа мана-личности, можно отнести 

архаические формы бреда – состояния, в фор-

мировании которых участвуют суеверия, маги-

ческие представления и религиозные верования: 

мистический бред, бред одержимости, воздей-

ствия. 

 «Самость». К. Юнг называл самость глав-

ным архетипом психики человека, отражающим 

целостность личности, единство сознательного 

и бессознательного. Субъективно самость вы-

ражается в переживании целостности и тожде-

ственности, включая соматические процессы, 

тело и его части, психику и ее компоненты. Она 

также является источником символов и образов 

целостности [11].  

Мы рассматриваем самость как совокупность 

диспозиций к определенным сторонам собствен-

ной личности, каждая из которых сопровождает-

ся специфическим комплексом ощущений, пред-

ставлений, концептов и эмоций. Примером лич-

ностных диспозиций могут служить такие, как 

«мое здоровье», «моя внешность», «мой интел-

лект», «мой духовный багаж», «моя сексуаль-

ность», «моя привлекательность» и т.д. В патоло-

гии, как нам кажется, возникает дезинтеграция 

каких-то частей самости и доминирование одной 

из них, которая и определяет фабулу бреда. Про-

цессы и механизмы, лежащие в основе патологии 

самости, мы назвали фрагментацией, редуплика-

цией и трансформацией. 

Фрагментация – процесс «дробления» само-

сти на отдельные части и доминирования в со-

знании больного одного из ее инверсионных 

фрагментов (например, в диспозиции «мое здо-

ровье» одна ее часть «я абсолютно здоров» име-

ет инверсионный полюс «я тяжело болен», а 

диспозиция, отражающая в самости отношение 

к своей внешности, включает такую инверсион-

ную форму, как «я урод»). Такая форма патоло-

гии самости находит отражение в ипохондриче-

ской и дисморфоманической фабуле бреда. 

Редупликация – умножение (удвоение, утро-

ение), «клонирование» каких-то частей самости, 

сопровождающееся их проекцией вовне. Этот 

механизм, лежащий в основе патологии само-
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сти, с нашей точки зрения, проявляется в фор-

мировании такого бредового состояния, как 

бред двойника или двойников.  

Трансформация самости – процесс времен-

ной замены самости индивида самостью другого 

существа. Клинической моделью данного вида 

патологии, позволяющей исследовать еще более 

грубые нарушения структуры самости, может 

служить бред метаморфозы (метаболические 

или зооантропические формы бреда). Индиви-

дуальная самость больного на время как бы за-

меняется другой сущностью, не соответствую-

щей прежней личностной структуре. 

Изложенное выше основывается на описа-

тельных и функциональных характеристиках 

архетипов, которые при определенных условиях 

являются базисом формирования бредовых кон-

цептов. Выяснение условий бредообразования – 

отдельный вопрос, который будет рассмотрен 

ниже. В данном случае более актуальна пробле-

ма структуры архетипов с точки зрения уже су-

ществующих психологических концепций. Дру-

гими словами, какие научные концепции могут 

помочь в изучении архетипов, чтобы понять их 

природу и в дальнейшем разрабатывать пути и 

механизмы купирования бредовых состояний? С 

нашей точки зрения более адекватной моделью 

изучения природы архетипов является гешталь-

тпсихология, о которой один из ее основателей 

М. Вертгеймер писал следующее: "Есть слож-

ноорганизованные структуры, целостные свой-

ства которых невозможно вывести из свойств их 

отдельных составляющих и где, наоборот, из-

менения какой-либо части целого обусловлены 

внутренними законами этой целостной структу-

ры. Структурная психология (гештальтпсихоло-

гия) является именно этим". Главная идея 

гештальтпсихологии состоит в том, что в основе 

организации психики лежат не отдельные эле-

менты сознания или мышления, а гештальты – 

целостные структуры и их связи, изучением 

которых и следует заниматься психологии и 

психиатрии [ 12 ]. 

Для описания совокупности переживаемых 

субъектом явлений в данный момент времени в 

гештальтпсихологии был введен термин фено-

менальное поле, основные компоненты которо-

го обозначены как фигура и фон. Фигура – это 

то, что в сознании индивида проявляется напол-

ненным и отчетливым смыслом, а фон – нечто, 

воспринимаемое им смутно и неосознанно. В 

дальнейшем фигура и фон могут неоднократно 

меняться местами. В данной концепции 

(гештальтпсихологии) выделены важные законы 

и принципы, отражающие особые формы вос-

приятия и пути структурирования действитель-

ности, свойственные человеческой психике. В 

соответствии с данной теорией, целостность, 

константность, упорядоченность восприятия до-

стигается благодаря принципам, которые имеют 

такие названия, как: близость, схожесть, целост-

ность, замкнутость, смежность, общая зона. 

С нашей точки зрения, концептуальные ком-

плексы, интегрированные на основе семантиче-

ски близких связей и составляющие основу ар-

хетипов, являются по своей природе гештальта-

ми. Поэтому картину внешнего и внутреннего 

мира, где главным инструментом их структури-

рования является вера, можно представлять в 

форме различных исторически и ментально де-

терминированных в данный момент гештальт-

ных ансамблей, существующих в общественном 

сознании, коллективном бессознательном и ин-

дивидуальной психике [13;14].  

Рассмотрим отдельные принципы восприя-

тия, выделенные в гештальтпсихологии, на 

примере концептов, лежащих в основе извест-

ных нам архетипов. Удобнее для этого исполь-

зовать модель поведения архетипа «Трикстера», 

наиболее часто встречающегося в социальной и 

личной жизни людей. Трикстер в обобщенной, 

концентрированной и максимально идеализиро-

ванной форме – символ Зла, у которого в разной 

степени постоянно отмечаются склонности к 

хитрости, обману, коварству, мошенничеству, 

умение искусно манипулировать людьми для 

достижения меркантильных и эгоистических 

целей, демонстрации своего превосходства или 

пренебрежения их ценностями. Являясь хоро-

шими манипуляторами, прикрываясь разнооб-

разными социально одобряемыми и искусно 

демонстрируемыми масками, они легко внуша-

ют другим веру в свою честность, порядочность, 

открытость, искренность, преследуя при этом 

свои эгоистические и коварные цели. Вне бре-

довой структуры Трикстер может стать основой 

формирующегося комплекса, постепенно де-

формирующего структуру личности, у которой 

ранее не отмечались признаки дисгармонии. И 

тому немало примеров, когда в целом адекват-

ный, воспитанный человек, старающийся со-

блюдать этические нормы и правила, постепен-

но становится персонифицированным примером 

нравственного уродства. Если этот процесс не 

остановить, происходит прогрессирующая 

трикстеризация личности. В психиатрии и 
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психологии эти процессы отражены в таких по-

нятиях, как криминальное развитие личности, 

психопатии, замененные в последние годы на 

аморфное словосочетание «расстройства лично-

сти». С нашей точки зрения более точными 

можно считать такие понятия, как аконсциент-

ная личность, аконсциентное поведение, 

аконсциентная мотивация. Еще в начале девят-

надцатого века английский врач Джеймс При-

чард выделил особую группу пациентов, глав-

ный психический дефект которых заключался в 

недоразвитии их совести и нравственных 

чувств. Позже это личностное искажение назы-

вали по-разному: моральная олигофрения, мо-

ральное помешательство, бред поступков, пси-

хопатия, и формирование этого учения до сих 

пор не закончено. С нашей точки зрения, соче-

тание слов аконсциентная личность, которое 

происходит от латинского слова «consсientia» – 

совесть, означает «личность, лишенная сове-

сти», что как раз соответствует первоначально-

му смыслу. 

Личные комплексы и архетипы, врожденные 

или интериоризирующиеся с раннего возраста, 

представляют собой взаимопроникающие слои 

бессознательного материала в индивидуальной 

психике. В связи этим содержание бредовых 

идей может включать в себя материал, как архе-

типов, так и созвучных с ними переживаний 

индивидуальных комплексов. 

В отличие от личных комплексов, архетипы 

– это целостные фигуры, так или иначе связан-

ные с концептами других архетипов, специфи-

чески окрашивающих клиническую картину 

бредовых состояний. Например, архетип 

«Трикстера» нередко сочетается с архетипами 

«Мана – личности», архетипом «Персоны», где 

объединяющими ассоциациями является проек-

ция атрибутов аконсциентного поведения во 

внешний или внутренний мир больного. Це-

лостность восприятия и его упорядоченность 

достигается благодаря описанным в гешталь-

тпсихологии принципам, кратко представлен-

ным в данной публикации. Близость – концеп-

ты архетипов, расположенные рядом, имеют 

тенденцию восприниматься вместе. Схожесть – 

информация, заложенная в каждом специфиче-

ском концепте, имеет и общие звенья, объеди-

няющие его в единое целое. Целостность – 

восприятие имеет тенденцию к интегрированию 

рядом находящихся объектов и их образов. За-

мкнутость – тенденция завершать фигуру та-

ким образом, чтобы она могла приобретать пол-

ную форму, что выражено во взаимопроникно-

вении информации, заложенной в концептах 

архетипов. Смежность – близость информации 

во времени и пространстве, где каждый концепт 

архетипа вызывает ассоциации, резонирующие с 

содержанием концепта другого архетипа. Прин-

цип хорошей формы – в сознании субъекта ме-

нее организованная форма гештальта (концепта) 

вытесняется более организованной формой. 

Принцип прегнантности (равновесия) заключа-

ется в том, что психика и её ценностное содер-

жание (в том числе концепты или гештальтные 

комплексы архетипов) в привычных условиях 

стремятся к максимальному состоянию ста-

бильности. Общая зона – не только принципы 

гештальта формируют повседневное восприя-

тие, в этом участвуют также продукты индиви-

дуального научения и прошлого опыта. Это 

означает, что наряду с концептами архетипов, в 

сознании содержатся и другие позиции лично-

сти, основанные на знаниях, жизненном опыте, 

склонностях и интересах, иерархии ценностных 

объектов и соответствующей системе отноше-

ний к ним [15].  

Динамика психической активности включает 

в себя комплексы системно организованных 

механизмов, обеспечивающих организацию и 

регуляцию взаимодействия психических про-

цессов на разных уровнях. Одним из важней-

ших, с нашей точки зрения, динамическим зве-

ном, управляющим психической деятельностью, 

является взаимодействие процессов проекции и 

рефлексии, подчиняющихся принципу контину-

ума. В соответствии с принципом континуума 

динамику процессов следует рассматривать как 

непрерывную совокупность, единство и связь 

психической активности на различных уровнях 

и в разных сферах (сознании и бессознательном, 

взаимодействии первичных и вторичных про-

цессов, соотнесении принципов удовольствия и 

реальности, потребностей, выражающихся в 

стремлении к достижениям и избеганию диссо-

нансных переживаний, формах адаптивной (за-

щитной-компенсаторной) активности и т.д.). 

Поэтому проекция и рефлексия — это единый 

механизм, позволяющий совершать переход 

одного психического состояния в другое, где 

одно состояние является условием усиления или 

ослабления функциональной активности другого. 

Проекция – один из универсальных меха-

низмов, лежащих в основе деятельности созна-

ния и бессознательного. Если говорить кратко, 

проекция — это способность личности перено-
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сить (приписывать, выносить за пределы инди-

видуального сознания) некое психическое со-

держание, позволяющее ей структурировать 

внешний и свой внутренний мир. С помощью 

проекции в сознании индивида осуществляется 

структурирование и дифференциация элементов 

внешней среды и его внутреннего мира, уста-

навливаются новые связи и отношения между 

объектами (людьми, явлениями, ситуациями, 

фактами и пр.), меняется их значимость и цен-

ностное соотношение. Психическое содержание, 

подвергшееся проекции, содержит материал, 

основанный на актуальных потребностях лич-

ности и неосознаваемых, находящихся в ла-

тентном состоянии, продуктах индивидуального 

бессознательного: вытесненных комплексах и 

архетипических идеях. В зависимости от того, 

какой из «векторов» проекции в процессе 

бредообразования является доминирующим, 

можно выделить экстра- и интропроективные 

формы бреда. 

 Экстрапроективные формы бреда характе-

ризуются искажением процесса структурирова-

ния элементов внешней среды, что сопровожда-

ется возникновением у больного нарушений вос-

приятия и оценки поведения, намерений, моти-

вов поступков окружающих людей, искажением 

смысла ситуаций, идентификацией их с враждеб-

ными, мистическими или иными установками и 

чувствами (например, при бреде отношения, пре-

следования, воздействия, ущерба, ревности и 

пр.). У больного может возникать патологиче-

ское усиление проекции любовных чувств (эро-

тический бред) или проективная актуализация 

комплекса переживаний, связанных с опасения-

ми супружеской неверности (бред ревности). 

Интропроективные формы бреда основаны 

на патологических структурных преобразовани-

ях внутреннего мира больного и идентификации 

с какими-то позитивными аспектами «Я», архе-

типической фигурой «героя» (бредовые идеи 

величия, могущества, богатства, реформатор-

ства), либо с негативными сторонами собствен-

ной личности и архетипическими идеями «те-

ни» (депрессивные бредовые идеи самоуничи-

жения или греховности). К интропроективным 

формам бреда относятся ипохондрический бред, 

бред Котара, в основе которых лежит проекция 

комплекса базовых опасений личности за свое 

телесное здоровье и представлений о возможно 

возникших в теле процессов соматической де-

струкции. Таким образом, бред как система, 

является психопатологической структурой, воз-

никающей на основе нарушений векторной ор-

ганизации процессов чувственного и когнитив-

ного познания, а также лежащих в их основе 

комплексов или архетипов личности больного. 

Рефлексия, базовая составляющая континуу-

ма, наряду с проекцией активно участвующая в 

процессах структуризации действительности, – 

универсальный механизм, позволяющий в созна-

нии субъекта фиксировать процессы внутренне-

го, внешнего и трансцендентного миров в таких 

формах психической активности, как мысли, об-

разы, чувства, мотивы, сенсорные комплексы и 

пр. Большинство исследователей рассматривают 

рефлексию как информационный канал, связы-

вающий сознание и внутренний мир личности. 

Такую рефлексию по форме доминирующего 

вектора можно назвать интрорефлексией. Одна-

ко рефлексия проявляется также в способности 

личности фиксировать в сознании психические 

процессы, мысли, переживания других людей, 

причины поступков, отражать их отношение к 

себе и к другим. Этот механизм фиксации ин-

формации в сознании логично назвать экстра-

рефлексией. Рефлексия выполняет ряд важных 

функций: стимулирует активность процессов 

самосознания и самопознания; благоприятствует 

процессам аутокоммуникации и внутреннего 

диалога; участвует в формировании «Я» и накоп-

лении опыта; дает возможность личности произ-

вольно управлять функциями саморегуляции и 

самоконтроля. Именно благодаря рефлексии че-

ловек способен сопоставлять, сравнивать факты, 

явления, детали, замечать противоречия или 

несоответствия в сферах ощущений, чувств, 

мыслей, комплексов «Я», телесных процессов, 

фиксировать внимание на своих или чужих логи-

ческих ошибках, которые могут служить матери-

алом для формирующихся сомнений. Актив-

ность, векторные и динамические свойства ре-

флексии определяют качественные и количе-

ственные характеристики сомнений. 

Устойчивое, свойственное данной личности, 

или ситуационно меняющееся соотношение 

векторов проекции и рефлексии влияют на про-

цессы структуризации действительности и 

определяют специфическую окраску представ-

лений индивида о картинах внешнего и внут-

реннего мира. В норме незначительное или уме-

ренное усиление процесса проекции приводит к 

тенденциозности суждений, категоричности, 

формированию не объективных отношений, 

легко возникающей потребности в стигматиза-

ции – наклеиванию унижающих ярлыков, дис-
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криминации отдельных качеств и свойств чело-

века, либо личности в целом. Несправедливость 

и неадекватность оценок в дальнейшем может 

корригироваться благодаря «включению» меха-

низма рефлексии, функция которого заключает-

ся в выявлении несоответствий и противоречий 

при сопоставлении поведения с требованиями 

норм, долга, стандартов и идеалов, интериори-

зированных личностью. Появляются такие 

нравственные переживания, как стыд, вина, рас-

каяние, досада, угрызения совести, сомнение в 

целесообразности своих действий и поступков. 

В связи с этим на фоне диссонансных пережи-

ваний по закону обратной связи индивид стре-

мится изменить свое поведение, взгляды, убеж-

дения в соответствии с требованиями реально-

сти и достоверной информацией об объекте (че-

ловеке, событии, явлении, пр.).  

Бредовые состояния включают в себя мате-

риал глубинных слоев бессознательного, пред-

ставленных концептами архетипов и личност-

ных комплексов, которые становятся актуаль-

ными для пациента в результате резкого всплес-

ка или устойчивой активности процессов про-

екции (гиперпроекции), утраты способности к 

контролю и самоконтролю, в основе чего лежат 

грубые искажения силы и векторных характери-

стик механизма рефлексии. Фактически мы 

имеем дело с арефлексией и парарефлексией, 

когда способность личности к контролю и само-

контролю и, следовательно, критике и самокри-

тике исчезает либо полностью, либо проявляет-

ся искаженно. Фиксируясь только на материале 

бессознательного, пациент в зависимости от 

степени дезорганизации мышления паралогиче-

ским путем пытается доказать существование 

картины той действительности, в объективность 

которой он верит. 

И, наконец, ключевая проблема, которая бо-

лее подробно будет рассмотрена в следующей 

публикации. Это вопрос патологической или 

деструктивной веры, который в психиатрии до 

последнего времени практически не рассматри-

вался.  

Вера, универсальный инструмент поиска, 

признания и принятия ценностных объектов 

окружающего и внутреннего мира человека, уже 

давно не рассматривается только в религиозном 

контексте. Наряду с мышлением, воображением 

и другими высшими психическими функциями, 

вера является вездесущим процессом, присут-

ствующим на всех уровнях выбора и принятия 

решений, будь то выбор целей и средств их до-

стижения, признание целесообразности выбран-

ного пути, оценки значимости и смысла объекта 

цели и пр. Вера предрасполагает человека к 

признанию объекта, который может иметь мате-

риальную, идеальную (концепции, убеждения, 

взгляды, позиции) или символическую основу, – 

достоверным, реальным и очевидным, даже ес-

ли это не так. Её содержательные характеристи-

ки, продуктивное, непродуктивное или деструк-

тивное действие на состояние, поведение и даже 

судьбу индивида зависят от личности – главного 

организатора и регулятора текущей и будущей 

жизни [16; 17; 118]. 

Анализ изученной литературы и проведен-

ные исследования позволяют сделать следую-

щие широкие обобщения. Вера, механизмы ко-

торой неразрывно связаны с процессами, состо-

яниями и качествами, подчиняющимися прин-

ципу удовольствия, и критическое мышление, 

детерминированное, наряду с другими психиче-

скими функциями, принципом реальности – это 

универсальный, интегрированный инструмент 

реализации метапотребности личности в поиске 

и признании значимости и смысла ценностей 

окружающего мира. Доминирование веры бло-

кирует деятельность критического мышления, а 

активно функционирующее рациональное мыш-

ление продуцируют комплексы сомнений, яв-

ляющихся «занозами» для концептов веры, что 

приводит либо к отказу от признания прежней 

картины действительности, либо к ее коррек-

ции. Таким образом, вера, мышление, особенно-

сти структуры, статики и динамики личности – 

единое целое, от соотношений качественных и 

количественных характеристик которых зависит 

психическое здоровье [19; 20]. 

 

Выводы 

Предложенная нами концептуальная модель 

бредовых состояний и причинных факторов их 

образования основывается на комплексном под-

ходе с использованием отдельных положений 

известных психологических теорий, позволив-

ших рассматривать те вопросы, которые их ав-

торами и последователями никогда прямо не 

затрагивались и не обсуждались. Главное, о чем 

следует помнить в соответствии с контекстом 

нашей публикации, — это слова, сказанные Гё-

те: «Человек должен верить, что непонятное 

можно понять». 
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Из клинической практики известно, что бре-

довые состояния чаще не являются хронически-

ми расстройствами. В большинстве случаев это 

зависит от многих клинических условий. Бредо-

вые расстройства, благодаря адекватно подо-

бранным дозам нейролептических, других групп 

психотропных препаратов, а также средств, 

улучшающих соматический фон больного, ре-

дуцируются и состояние восстанавливается, 

появляются критика и самокритика. Больной 

начинает верить, что процесс выздоровления 

наступил, усиливается доверие к объектам, ра-

нее входящих в бредовое поле, возникает надеж-

да на то, что бредовые переживания не повто-

рятся. Деструктивная форма веры постепенно 

трансформируется в рациональную и продук-

тивную, повышая адаптивные возможности 

личности больного. Традиционно эффектив-

ность нейролептиков и других психотропных 

препаратов объясняется их биологическим дей-

ствием, способностью блокировать или стиму-

лировать активность рецепторов тех или иных 

медиаторных систем. Если рассматривать эти 

процессы с психологических позиций, то в 

спектре клинических эффектов нейролептиков 

можно выделить общие и избирательные вари-

анты антипроективного (или проекциолитиче-

ского) действия. Дальнейшие исследования 

этих вопросов могли бы выяснить, как нейро-

лептики наряду с транквилизаторами, обладаю-

щими рефлексиопротекторными свойствами, 

влияют на характеристики проективно – ре-

флексивного континуума, существует ли троп-

ность отдельных из них к бредовым концепт-

ным ансамблям определенного архетипического 

содержания? Все эти и другие гипотезы, вспо-

миная напутствие Гёте, можно принять и прове-

рить.  

Бредовые состояния – не просто знакомые 

специалистам психические расстройства, об-

ласть клинической психиатрии. Их, и другие 

формы психических нарушений, следует рас-

сматривать как модели психической деятельно-

сти, развивающиеся в патологических условиях. 

В связи с этим целесообразным является ис-

пользование принципа изучения каких-то важ-

ных аспектов психической деятельности в нор-

ме на основе патологических моделей и воз-

можности «препарирования» отдельных си-

стемных нарушений для выяснения их роли в 

нормальном функционировании. Другими сло-

вами, изучение патологии может стать ключом 

для более глубинных исследований и понима-

ния нормы. 

 

Обсуждение перспектив 

Дальнейшее изучение бредовых расстройств, 

важным патогенетическим звеном которых 

наряду с вышеуказанными элементами системы 

является патология веры, позволит определить 

границы и формы её взаимодействия с мышле-

нием и уточнить механизмы рационального 

управления процессами, основанными на прин-

ципе континуума, для достижения терапевтиче-

ских целей и задач психологической коррекции. 
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MECHANISMS OF NONALCOHOLIC STEATOHEPATITIS 

PROGRESSION ON THE BACKGROUND OF OBESITY AND 

STAGE I-II CHRONIC KIDNEY DISEASE. 
 

The increase in the frequency of nonalcoholic steatohepatitis (NASH) 

comorbid course on the background of obesity and chronic kidney disease 

(CKD) in people of working age in Ukraine and in the world necessitates 

conducting research on mechanisms of mutual burden and finding new fac-

tors for the progression pathogenesis of this comorbidity. 

The purpose of the study was to establish the mutual burden and pro-

gression mechanisms of non-alcoholic steatohepatitis and chronic kidney 

disease in obese patients based on the study of protein and carbohydrate-

protein components of the extracellular matrix, lipid profile of the blood, and 

functional state of the endothelium. 

Material and methods. 114 patients with NASH were examined on the 

background of degree І-ІІ obesity, including: 52 patients with NASH 

(group 1) (without accompanying CKD), 62 patients with NASH with 

comorbid CKD, І-ІІ stage (group 2). The average age of patients was (45.8 ± 

3.81) years. The control group consisted of 20 practically healthy persons 

(PHP) of the corresponding age and sex. 

Results. We studied the dynamics of patients with non-alcoholic stea-

toatepatitus (NASH) with comorbid obesity and chronic kidney disease, І-ІІ 

stage (CKD), the role of hydrogen sulfide in the mechanisms of mutual bur-

den and progression of comorbid diseases: hyperlipidemia, hyperproduction 

of extracellular matrix components (protein-bound and free hydroxyproline, 

glycosaminoglycans, fibronectin, hexosamines, sialic acids), osteoporotic 

proteins, proteinase-inhibitory imbalances (activation of proteolysis, colla-

genolysis), endothelial dysfunction (imbalance in generating nitrogen mon-

oxide, endothelin-1, homocysteine). 

Conclusions. In patients with NASH on the background of obesity, a 

significant increase in the synthesis of collagen and glycoproteins was ob-

served, which was accompanied by an ineffective resorption of newly 

formed collagen due to inhibition of collagenolysis (CLA) on the back-

ground of proteinase inhibitors (α2-MG) activation, which was accompanied 

by hyperproduction of the growth factor fibroblasts, homocysteine, endo-

thelin-1, deficiency in the liberation of hydrogen sulfide and nitrogen mon-

oxide. Under the conditions of the comorbidity of NASH with the CKD of 

the 1st and 2nd stages, both collagen synthesis and resorption are activated, 

but the processes of anabolism prevail in spite of the compensatory activa-

tion of collagenolysis, with a significant hyperproduction of actinic-phase 

proteins, fibronectin, glycosaminoglycans, fibroblast growth factor and in-

creased degradation of the extracellular matrix fucoglycoproteins and lead to 

progressive fibrosis of the liver and disturbance of its functions. 

Keywords: nonalcoholic steatohepatitis, chronic kidney disease, obesity, 

hydrogen sulfide, endothelial dysfunction. 
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МЕХАНІЗМИ ПРОГРЕСУВАННЯ НЕАЛКОГОЛЬНОГО 

СТЕАТОГЕПАТИТУ НА ТЛІ ОЖИРІННЯ ТА ХРОНІЧНОЇ 

ХВОРОБИ НИРОК І-ІІ СТАДІЇ.  
  

У статті наведені дані щодо особливостей коморбідного перебі-

гу неалкогольного стеатотепатиту (НАСГ) із коморбідними ожи-

рінням та хронічною хворобою нирок І-ІІ стадії (ХХН). У хворих на 

неалкогольний стеатогепатит на тлі ожиріння за коморбідності з 

ХХН І-ІІ стадії ступінь фібротичних змін у печінковій тканині за 

біохімічним індексом фіброзу перевищує такі у хворих на НАСГ 

без коморбідної патології нирок. На підставі отриманих результатів 

встановлена роль гідрогену сульфіду у механізмах взаємообтяжен-

ня та прогресування коморбідних захворювань: гіперліпідемії, гіпе-

рпродукції компонентів позаклітинного матриксу (білковозв’язаний 

та вільний оксипролін, глікозаміноглікани, фібронектин, гексозамі-

ни, сіалові кислоти), дисфункції ендотелію (дисбаланс генерації 

монооксиду нітрогену, ендотеліну-1, гомоцистеїну). 

Ключові слова: неалкогольний стеатогепатит, хронічна хвороба 

нирок, гідроген сульфіду, ожиріння, функціональний стан ендотелію.  
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В статье приведены данные об особенностях коморбидности те-

чения неалкогольного стеатотепатиту (НАСГ) с коморбидным ожи-

рением и хронической болезнью почек I-II стадии (ХБП). У боль-

ных на неалкогольний стеатогепатит на фоне ожирения с коморби-

дной ХБП I-II стадии степень фибротичних изменений в печеноч-

ной ткани с биохимическим индексом фиброза превышает такие 

как у больных НАСГ без коморбидной патологии почек. На основа-

нии полученных результатов установлена роль гидрогена сульфида 

в механизмах взаемообтяження и прогрессирования коморбидных 

заболеваний: гиперлипидемии, гиперпродукции компонентов внек-

леточного матрикса (белковосвязанного и свободный оксипролина, 

гликозаминогликаны, фибронектин, гексозамины, сиаловые кисло-

ты), дисфункции эндотелия (дисбаланс генерации оксида азота, эн-

дотелина-1, гомоцистеина). 
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Вступ 

Зростання частоти випадків коморбідного 

перебігу неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) 

на тлі ожиріння та хронічної хвороби нирок 

(ХХН) у осіб працездатного віку в Україні та у 

світі зумовлює потребу в проведенні досліджень 

механізмів взаємообтяження та пошуку нових 

чинників патогенезу прогресування даної комо-

рбідної патології [1, 2, 3]. На роль гідрогену су-

льфіду (H2S) у розвитку фіброзу звернули увагу 

лише нещодавно. Дослідження показали, що 

H2S дозозалежно відіграє роль у розвитку фіб-

розу в легенях, печінці, нирках і міокарді [4, 5, 

6]. Результати досліджень демонструють, що 

процеси фіброзування органів у сильній взаємо-

залежності корелюють з порушенням ендоген-

ного синтезу H2S, зниженням активності H2S-

генеруючих ферментів у плазмі крові і безпосе-

редньо в тканинах [7, 8, 9].  
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Фіброз печінки це динамічний процес, що ви-

никає у відповідь на різні стимули, що призво-

дить до руйнування архітектоніки паренхіми пе-

чінки, з подальшим надмірним відкладенням 

компонентів позаклітинного матриксу (ПКМ), 

формуванням фіброзної тканини, і патологічної 

регенерації із формуванням цирозу (кінцева па-

тологічна стадія фіброзу печінки) [1, 2, 3, 4, 6]. У 

хворих на цироз печінки встановлено істотне 

гальмування експресії / активності CBS і CSE і 

зниження рівнів H2S у плазмі [10, 11]. На тва-

ринних моделях фіброзу різних органів продемо-

нстровано значне зниження ендогенного H2S 

рівня в плазмі крові і тканинах і гальмування 

H2S-продукуючих ферментів, у той час, як вве-

дення екзогенного H2S може пригнічувати роз-

виток фіброзу [9, 11].  

Мета дослідження: встановити механізми 

взаємообтяження та прогресування неалкоголь-

ного стеатогепатиту та хронічної хвороби нирок 

у хворих на ожиріння на підставі дослідження 

вмісту білкових та вуглеводно-білкових компо-

нентів позаклітинного матриксу, ліпідного про-

філю крові, функціонального стану ендотелію. 

Матеріал і методи. Обстежено 114 хворих на 

НАСГ на тлі ожиріння І-ІІ ступеня, у тому числі: 

52 хворих на НАСГ (1 група) (без супровідної 

ХХН), 62 хворих на НАСГ із коморбідною ХХН 

І-ІІ ст. (2 група). Середній вік пацієнтів склав 

(45,8 ± 3,81) років. Контрольну групу склали 20 

практично здорових осіб (ПЗО) відповідного віку 

та статі.  

Діагноз НАСГ встановлювали згідно з уніфі-

кованим клінічним протоколом, затвердженим 

наказом МОЗ України №826 від 06.11.2014р., за 

наявності критеріїв виключення хронічного ди-

фузного захворювання печінки вірусного, спад-

кового, автоімунного чи медикаментозного гене-

зу як причини цитолітичного, холестатичного 

синдромів, а також результатів УСГ обстеження. 

Діагностику та лікування ХХН здійснювали згід-

но рекомендаціями клінічних настанов ДУ «Ін-

ститут нефрології НАМН України» (2012). Зміни 

метаболізму компонентів позаклітинного матри-

ксу визначали за вмістом у крові вільного (ВОП) 

за С. С.Тетянець (1985) та білковозв’язаного ок-

сипроліну (БЗОП) за М. С.Осадчуком (1979), 

гексозамінів (ГА) за О.Г.Архіповою (1988), серо-

мукоїдів (СМ), сіалових кислот (СК) за допомо-

гою наборів фірми „Даниш Ltd” (м.Львів), церу-

лоплазміну (ЦРП) за методом М.Р. Ревіна (1976). 

Вміст у крові матриксної металопротеїнази-1 

(ММП-1) та тканинного інгібітора ММП-1 

(ТІМП-1), фактора росту фібробластів (ФРФ) 

визначали методом імуноферметного аналізу 

(ІФА) (DRG System). Вміст у крові H2S визнача-

ли спектрофотометричним методом. Стан проте-

олітичної активності плазми крові вивчали за 

сумарною активністю протеїназ сироватки крові 

– за М.Кунітцом (1975), інтенсивністю лізису 

низькомолекулярних білків (азоальбуміну), висо-

комолекулярних білків (азоказеїну) та колагену 

(лізис азоколу) за допомогою реактивів фірми 

«Даниш Ltd» (Львів). Ліпідний спектр крові ви-

вчали за вмістом загальних ліпідів, загального 

холестеролу (ЗХС), триацилгліцеролів (ТГ), ХС 

ліпопротеїнів низької густини (ЛПНГ), ХС ліпо-

протеїнів високої густини (ЛПВГ), із обчислен-

ням індексу атерогенності (ІА). Функціональний 

стан ендотелію вивчали за вмістом у крові мета-

болітів монооксиду нітрогену (NO) (нітри-

тів/нітратів), ендотеліну-1, гомоцистеїну методом 

ІФА (AXIS-SHIELD (Norway). 

Статистичну обробку результатів досліджень 

проводили із використанням параметричних та 

непараметричних методів варіаційної статистики. 

Нормальність розподілу перевіряли за допомо-

гою теста Шапіро-Уїлка та методом прямої візу-

альної оцінки гістограм розподілу власних зна-

чень. Кількісні показники, які мали нормальний 

розподіл, представлені у вигляді середнє (М) ± 

стандартне відхилення (S). При непараметрично-

му розподілі дані представлені у вигляді медіани 

(Me) як міри положення, верхнього (Q75) і ниж-

нього квартилів (Q25) у якості міри розсіювання. 

Для порівнянь даних, які мали нормальний хара-

ктер розподілу, використовували параметричні 

тести з оцінкою t-критерію Стьюдента, F-

критерію Фішера. Для оцінки міри залежності 

між перемінними використовували кореляційний 

аналіз за Пірсоном при параметричному розподі-

лі та коефіцієнт рангової кореляції Спірмена. Для 

порівняння дискретних величин у незалежних 

групах застосовували критерій χ2 максимальної 

правдоподібності (log-likelhood) (МП χ2), для 

порівняння пар дискретних величин використо-

вувався розрахунок модифікації точного крите-

рію Фішера (mid-p). Оцінка ефективності ліку-

вання проводилась з урахуванням наслідків ліку-

вання, абсолютного (AR) та відносного (RR) те-

рапевтичних ефектів, терапевтичної користі – 

різниці абсолютного ризику (ARR), змін віднос-

ного ризику (RRR), також відношення шансів 

(OR) препаратів, з розрахунком довірчих інтер-

валів та критерію достовірності щодо RR та OR. 

Для проведення статистичного та графічного 
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аналізу отриманих результатів використовували 

програмні пакети Statistica for Windows версії 8.0 

(Stat Soft inc., США), Microsoft Excel 2007 

(Microsoft, США).  

Результати дослідження та їх обговорення. 

Аналіз інтенсивності фіброзувальних реакцій у 

хворих на НАСГ(табл. 1) , залежно від наявності 

коморбідної ХХН вказує на вірогідне збільшення 

вмісту в крові БЗОП у хворих 1 групи - 1,6 рази у 

порівнянні з ПЗО (р < 0,05), хворих 2 групи – у 

2,0 рази (р < 0,05). Водночас, показник вмісту в 

крові ВОП (табл. 1), який є біохімічним марке-

ром катаболізму колагену, у хворих на НАСГ 1 

групи був нижчий від показника у ПЗО у 1,2 рази 

(р < 0,05). Водночас, у хворих 2 групи вміст ВОП 

у крові перевищив дані у ПЗО у 1,4 рази (р < 

0,05), що вказує на підвищення деградації кола-

гену на тлі його підвищеного синтезу. 

Таблиця 1 – Показники стану компонентів сполучної тканини, протеолізу, функціонального стану 

ендотелію та їх регуляції у хворих на нелкогольний стетогепатит, ожиріння та за коморбідності з 

хронічною хворобою нирок І-ІІ стадії  

Показники, од. вимірювання ПЗО (n = 20) 
Групи обстежених хворих 

1 група (n = 52) 2 група (n = 62) 

FibroTest, у.о. 0,18 ± 0,01 0,29 ± 0,02* 0,46 ± 0,01 */** 

БЗОП, мкмоль/л 41,48 ± 3,72 64,72 ± 2,38* 83,50 ± 3,73 */** 

ВОП, мкмоль/л 12,39 ± 0,34 10,31 ± 0,50 * 17,38 ± 0,54 */** 

ГА, ммоль/л 5,54 ± 0,02 6,77 ± 0,12* 8,52 ± 0,27 */** 

СК, ммоль/л 1,92 ± 0,02 2,42 ± 0,03* 2,85 ± 0,02 */** 

ФНБ, мкмоль/л 37,42 ± 5,79 64,22 ± 5,31* 92,56 ± 3,12 */** 

КЛА, у.о. 0,84 ± 0,01 0,73 ± 0,01 * 0,93 ± 0,01 */** 

Церулоплазмін, ммоль/л 12,63 ± 0,12 17,86 ± 0,52* 23,83 ± 1,13 */** 

Фібронектин, мкг/мл 334,94 ± 12,04 424,21 ± 13,35* 525,30 ± 22,19 */** 

α2-МГ, ммоль/л 2,35 ± 0,12 4,93 ± 0,13* 6,34 ± 0,14 */** 

ФРФ, нмоль/л 17,92 ± 1,07 36,13 ± 2,52 * 53,23 ± 2,29 */** 

Лізис АА, Е440/мл×год 2,41 ± 0,02 3,65 ± 0,03 * 3,99 ± 0,02 */** 

H2S, мкмоль/л 74,2 ± 3,1 43,7 ± 2,4 * 23,5 ± 1,7 */** 

Гомоцистеїн, мкмоль/л 9,9 ± 0,42 30,6 ± 1,04 * 62,8 ± 1,97 */** 

NO, мкмоль/л 17,62 ± 1,43 9,54 ± 0,53 * 7,12 ± 0,38 */** 

ЕТ-1, пмоль/л 6,01 ± 0,94 13,27 ± 1,02 * 15,25 ± 0,76 */** 

Примітка: * - зміни вірогідні у порівнянні з показником у ПЗО (Р < 0,05); 

** - зміни вірогідні при порівнянні показників у хворих 1 групи (Р < 0,05) 

 

У хворих 2 групи було встановлено вірогідне 

зростання показників КЛА крові, інтенсивність 

якої перевищила показник у ПЗО на 10,7 % (р < 

0,05), у хворих 1 групи – КЛА була знижена на 

13,1 % (р < 0,05) із наявністю вірогідної міжгру-

пової різниці (р < 0,05). Нами було встановлено 

вірогідне зростання вмісту в крові α2-МГ (табл.1) 

у хворих 2 групи (у 2,7 рази проти 2,1 у хворих 1 

групи, р < 0,05). Показники вмісту церулоплазмі-

ну вказують на вірогідне його підвищення у хво-

рих усіх груп спостереження (р < 0,05) із вірогід-

ним переважанням у хворих 2 групи (у 1,9 рази 

проти 1,4 рази у 1 групі, р < 0,05). Вміст у крові 

фібронектину, був підвищений хворих 2 групи (у 

1,6 рази, р < 0,05), у той час, як у хворих 1 групи 

його зростання склало у 1,4 рази (р < 0,05) у по-

рівнянні з показником у ПЗО. Встановлені розла-

ди балансу ана- та катаболізму колагену супро-

воджувались істотним зростанням вмісту в крові 

ФРФ – у 3,1 рази у 2 групі проти 2,1 рази у 1 гру-

пі р < 0,05). Зазначене явище пояснює індукцію 

феномену «капіляризації синусоїдів» у хворих на 

НАСГ із активацією перисинусоїдальних зірчас-

тих клітин Іто, перетворенням їх на міофібробла-

стоподібні клітини із гіперпродукцією колагену в 

просторі Діссе, розвитком фіброзу на тлі асепти-

чного запалення навколо дистрофічно змінених 

(стеатоз) гепатоцитів, звуженням синусоїдів і 
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формуванням прогресуючих розладів портально-

го кровообігу [3, 4, 6].  

Інтенсивність лізису низькомолекулярних бі-

лків також у хворих 2 групи була вищою: відпо-

відно у 1,7 рази проти 1,5 рази у хворих 1 групи 

(р < 0,05). Вміст у крові Н2S у хворих обох груп 

був знижений: відповідно у 1,7 рази та 3,2 рази 

(р < 0,05) у порівнянні з показником у ПЗО. По-

казники функціонального стану ендотелію вка-

зують на його істотну дисфункцію: вміст у крові 

NO був істотно знижений у хворих обох груп з 

вірогідно значимим дефіцитом у хворих 2 групи: 

у 2,5 рази проти 1,8 рази у 1 групі (р < 0,05), 

вміст у крові ЕТ-1 навпаки перевищив показник 

у ПЗО відповідно у 2,2 та 2,5 рази (р < 0,05), що 

вказує на істотне переважання вазоконстрикторів 

та дефіцит ендотелійрелаксуючого фактора і 

сприяє гіпоксії, ішемії паренхіми печінки та ни-

рок, і є додатковими факторами пошкодження 

внаслідок кисневого та енергетичного голоду-

вання. Вміст у крові гомоцистеїну вірогідно зро-

став у хворих обох груп відповідно у 3,1 та 6,4 

рази (р < 0,05), що у хворих 2 групи у сильній 

взаємозалежності (r = 0,65-0,85, р < 0,05)) коре-

лювало із показниками гіперліпідемії: ЗХС, ТГ, 

ХС ЛПНГ, ІА (р < 0,05) та ендотеліальної дисфу-

нкції: NO (r = -0,74, р < 0,05), ЕТ-1 (r = 0,63, р < 

0,05), а також із вмістом Н2S (r = -0,79, р < 0,05). 

Взаємозалежність вищезазначених змін показни-

ків гомеостазу компонентів сполучної тканини 

ПКМ та вмістом у крові Н2S підтверджує наяв-

ність встановлених кореляційних взаємозв’язків 

(табл. 2).  

Таблиця 2  – Матриця кореляційних зв’язків між вмістом у крові компонентів позаклітинного ма-

триксу, протеолізу, колагенолізу та показниками функціонального стану печінки, ліпідного спект-

ру крові, функціонального стану ендотелію та вмісту в крові гідрогенсульфіду у хворих на неалко-

гольний стеатогепатит із ХХН (r, p) 

Показник АсАт АлАТ ГГТ ЗХС ТГ ЛПНГ Н2S Гомоцистеїн NO ЕТ-1 

ВОП 0,39* 0,43* 0,10 0,33* 0,35* 0,38* -0,59* 0,43 * -0,34* 0,22 

БЗОП 0,46* 0,53* 0,54* 0,39* 0,42* 0,51* -0,67* 0,65* -0,57* 0,53* 

ГА 0,34* 0,37* 0,23 0,16 0,15 0,18 -0,53* 0,54* -0,38* 0,43* 

СК 0,51* 0,55* 0,36* 0,20 0,22 0,25 -0,57* 0,58* -0,31* 0,37* 

Фібронект. 0,53* 0,59* 0,43* 0,37* 0,32* 0,38* -0,68* 0,63* -0,45* 0,33* 

Лізис АА 0,44* 0,45* 0,21 0,17 0,09 0,11 -0,44* 0,24 -0,37* 0,34* 

КЛА 0,41* 0,45* 0,32* 0,21 0,17 0,08 -0,43* 0,27 -0,33* 0,37* 

ММП-1 0,44* 0,47* 0,38* 0,19 0,16 0,13 -0,49* 0,19 -0,35* 0,36* 

ФРФ 0,49* 0,57* 0,54* 0,41* 0,47* 0,53* -0,75* 0,66* -0,58* 0,57* 

Примітка: * - статистично значимий коефіцієнт кореляції (р < 0,05) 

 

Отримані дані свідчать про те, що у хворих на 

НАСГ, що виник на тлі ожиріння, за коморбідно-

сті з ХХН встановлено істотне підвищення син-

тезу колагену та глікопротеїнів, яке супроводжу-

ється неефективною резорбцією новоутвореного 

колагену внаслідок недостатньої активації кола-

генолізу та протеолізу, істотного дисбалансу в 

системі метаболізму СТ, що призводить до про-

гресуючого фіброзування печінки та нирок та 

порушення їх функцій. Цьому сприяло порушен-

ня гомеостазу Н2S, що підтверджують дані коре-

ляційного аналізу (табл. 2). За умов дефіциту Н2S 

та гіперпродукції гомоцистеїну за коморбідності 

НАСГ із ХХН І-ІІ ст. активуються і синтез, і ре-

зорбція колагену, але процеси анаболізму пере-

важають внаслідок активації системи фіброблас-

тів, гіперпродукції ФРФ, із істотнішою гіперпро-

дукцією гострофазових білків, фібронектину, ГА 

та підвищеною деградацією фукоглікопротеїнів 

ПКМ, вищим ступенем гіпер- та дисліпідемії з 

переважанням проатерогенних фракцій ліпопро-

теїнів, зростанням ІА (р < 0,05), вищим ступенем 

дисфункції ендотелію (дефіцит NO та гіпепроду-

кція ЕТ-1 (р < 0,05)). Протективна роль H2S у 

прогресуванні жирової хвороби печінки поясню-

ється його антиоксидантним, антиапоптотичним, 

протизапальним, вазодилятуючим та антигіпок-

сантним ефектами, здатністю стимулювати ангі-

огенез, знижувати вміст проатерогенних ліпоп-

ротеїнів у крові та гальмувати активність фіброб-

ластів [3, 9, 10]. 

312

J.Clin.Exp Med.Res., 2018;6(3):308–314

DOI 10.21272/jcemr.2018.6(3):308–314                                        © Сумський державний університет, 2018



А. А. Антонів   

  

Висновки  

1. У хворих на неалкогольний стеатогепа-

тит на тлі ожиріння за коморбідності з ХХН І-ІІ 

стадії ступінь фібротичних змін у печінковій 

тканині за біохімічним індексом фіброзу пере-

вищує такі у хворих на НАСГ без коморбідної 

патології нирок. Середній показник сумарного 

біохімічного фібротесту у хворих на НАСГ 1 

групи перевищив показник у ПЗО у 1,6 рази (р < 

0,05), 2 групи – у 2,6 рази (р < 0,05). 

2. У хворих на НАСГ, що виник на тлі 

ожиріння, встановлено істотне підвищення син-

тезу колагену та глікопротеїнів (фібронектину), 

яке супроводжується неефективною резорбцією 

новоутвореного колагену внаслідок гальмуван-

ня колагенолізу (КЛА) на тлі активації інгібіто-

рів протеїназ (α2-МГ), що супроводжується гі-

перпродукцією фактора росту фібробластів, го-

моцистеїну, ендотеліну-1, дефіцитом ліберації 

гідрогену сульфіду та монооксиду нітрогену. За 

умов коморбідності НАСГ із ХХН І-ІІ ст. акти-

вуються і синтез, і резорбція колагену, але про-

цеси анаболізму переважають, незважаючи на 

компенсаторну активацію колагенолізу, із істо-

тнішою гіперпродукцією гострофазових білків, 

фібронектину, ГА та підвищеною деградацією 

фукоглікопротеїнів ПКМ, вищим ступенем гі-

пер- та дисліпідемії з переважанням проатеро-

генних фракцій ліпопротеїнів, зростанням ІА 

(р < 0,05), вищим ступенем дисфункції ендоте-

лію (дефіцит NO та гіпепродукція ЕТ-1 (р < 

0,05)), що призводять до прогресуючого фібро-

зування печінки та порушення її функцій. 

 

Перспективи подальших досліджень 

Перспективною подальших досліджень у да-

ному напрямку є встановлення ймовірних меха-

нізмів впливу S-аденозилметіоніну на перебіг 

хронічної хвороби нирок та неалкогольного сте-

атогепатиту на тлі ожиріння, інтенсивність ок-

сидативного та нітрозитивного стресу та фібро-

зувальних реакцій у печінці та нирках. 
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Abstract  
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Sciences of Ukraine, 31A Lysenko 

str., Lviv, 79008, Ukraine 

 

RETROSPECTIVE ANALYSIS OF THE SPECTRUM 

OF CONGENITAL HEART DEFECTS IN NEWBORNS AND 

THE TIMING OF THEIR DIAGNOSIS. 
 

Introduction. Annually more than 5.5 thousand of children with 

congenital heart defects are born in Ukraine. 14 % of children with car-

diac anomalies die during the first week of life and 25 % of them – dur-

ing the first month, and about 40 % do not survive up to 1 year. An im-

portant factor is the time of diagnosis the congenital heart defects (prena-

tal or postnatal), and actions to be taken. 

Purpose. We are to study the structure of congenital heart defects 

among newborn babies, according to medical records of the Regional 

Clinical Hospital in Lviv during 5 years and to analyze the possibilities 

and the results of their prenatal diagnosis.  

Materials and Methods. The analysis of health and statistical data 

of primary medical documentation has been done and the history cases 

of the 172 newborns with congenital heart diseases during 2011-2015 

were analyzed. The inclusion criterion was the history of the newborn 

development with a clinical diagnosis of “Congenital heart disease”, 

according to the International Classification of Diseases -10 (Q20-Q28). 

Results and Discussion. During 5 years, among 15 429 newborns 

172 children were born with heart defects. The frequency of congenital 

heart disease was 1.1 %. It is established that in the spectrum of this dis-

ease the first place is in the structure of congenital heart defects with 

arteriovenous discharge of blood (“pale”) – 102 (59.6 %); the second 

place is taken by heart diseases with reduced or normal blood flow: 49 

(28.5 %); the third – by heart diseases without discharge of blood, with 

the presence of obstacles at the level of the valves or major blood vessels 

– 14 (8.1 %). The fourth are the heart diseases that are rare – 7 (4.1 %). 

28 (16.3 %) children identified concomitant congenital pathology: mul-

tiple congenital malformations – 12 (7.0 %), chromosomal disorders, 7 

(4.1 %) and congenital malformations of the nervous system – 6 (3.5 %). 

We have set that 40.1% of the heart defects were diagnosed prenatally. 

In one female patient (1.5 %) heart defect was detected during the first 

trimester, 24 (35.8 %) – during the second trimester, 42 (62.7 %) during 

the third trimester of pregnancy. 

Conclusions. In the structure of congenital heart defects among new-

borns the most common are defects with arteriovenous discharge of blood 

– 102 (59.6 %). 28 (16.3 %) children were born with concomitant congeni-

tal pathology, among them 7 (4.1 %) – with chromosomal pathology. Ac-

cording to the ultrasound prenatal diagnosis 40.1 % were diagnosed with 

congenital heart defects, and 59.9 % – constituted a reduction reserve of 

perinatal morbidity and mortality with timely diagnosis. 

Keywords: congenital heart defects, prenatal diagnosis, newborn ba-

bies, retrospective analysis. 
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РЕТРОСПЕКТИВНИЙ АНАЛІЗ СПЕКТРУ ВРОДЖЕНИХ ВАД 

СЕРЦЯ У НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ ТА ТЕРМІНІВ ЇХ 

ДІАГНОСТИКИ.  
  

Мета: Вивчити спектр вроджених вад серця у новонароджених 

дітей і проаналізувати можливості та результати їх пренатальної 

діагностики. 

Матеріали і методи. Проведено аналіз медико-статистичних 

даних первинної медичної документації: 172 історії новонародже-

них з вродженими вадами серця за 2011-2015 роки. Вивчено історії 

розвитку новонародженого з діагнозом клінічним «Вроджена вада 

серця» згідно МКХ-10 (Q20-Q28).  

Результати. За 5 років серед 15429 новонароджених народилось 

172 дітей з вадами серця. Частота вроджених вад серця складала 

1,1 %. У спектрі даної патології на 1 місці в структурі вроджених 

вад серця були вади з артеріовенозним скиданням крові («бліді») – 

102 (59,6  %); на 2 – вади серця зі зменшеним або нормальним кро-

вотоком: 49 (28,5 %); на 3 – вади серця без скидання крові, з наявні-

стю перешкоди на рівні клапанів або великих судин – 14 (8,1 %). На 

ІV місці були вади серця, що рідко зустрічаються – 7 (4,1 %). У 28 

(16,3 %) дітей виявлено супутню вроджену патологію: множинні 

вроджені вади розвитку – 12 (7,0 %), хромосомна патологія – 7 

(4,1 %) та вроджені вади розвитку нервової системи – 6 (3,5 %). 

Встановлено, що 40,1 % вад серця були діагностовані пренатально. У 

однієї пацієнтки (1,5 %) вада серця була виявлена в І триместрі, у 24 

(35,8 %) – у ІІ триместрі, у 42 (62,7 %) – у ІІІ триместрі вагітності. 

Висновки. У структурі вроджених вад серця серед новонаро-

джених дітей найчастішими були вади з артеріовенозним скидан-

ням крові – 102 (59,6 %). У 28 (16,3 %) дітей відмічена супутня вро-

джена патологія, з них у 7 (4,1 %) – хромосомна патологія. За дани-

ми ультразвукової діагностики виявлено пренатально 40,1 % вро-

джених вад серця, а 59,9 % – при своєчасній діагностиці становлять 

резерв зниження показників перинатальної захворюваності та смер-

тності. 

Ключові слова: вроджені вади серця, пренатальна діагностика, 

новонароджені діти, ретроспективний аналіз.  
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РЕТРОСПЕКТИВНЫЙ АНАЛИЗ СПЕКТРА ВРОЖДЕННЫХ 

ПОРОКОВ СЕРДЦА У НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ И 

СРОКОВ ИХ ДИАГНОСТИКИ.  
  

Цель: Изучить спектр врожденных пороков сердца у новорож-

денных детей, возможности и эффективность их пренатальной диа-

гностики.  

Материалы и методы. Проведен анализ медико-статистических 

данных первичной медицинской документации: 172 истории ново-

рожденных детей с врожденными пороками сердца в 2011-2015 годы. 

Результаты. За 5 лет среди 15429 новорожденных родилось 172 

детей с пороками сердца. Частота врожденных пороков сердца со-

ставляла 1,1 %. В спектре данной патологии на 1 месте в структуре 

были пороки сердца с артериовенозным сбросом крови (лево пра-

вым шунтом, «бледные») – 102 (59,6 %), на 2 месте – пороки сердца 
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с уменьшенным или нормальным кровотоком: их было 49 (28,5 %), 

причем, пороки сердца с уменьшенным или нормальным кровото-

ком в малом круге кровообращения, сопровождающиеся цианозом, 

составляли 44 (25,6 %), а пороки сердца с цианозом и с увеличен-

ным кровотоком в малом круге кровообращения – всего 5 (2,9 %). 

На 3 месте в структуре были пороки сердца без сброса крови, с 

наличием препятствия на уровне клапанов или крупных сосудов – 

14 (8,1 %). И на 4 – пороки сердца, которые редко встречаются – 7 

(4,1 %). Установлено, что 40,1 % пороков развития сердца были 

диагностированы пренатально. У одной пациентки (1,5 %) порок 

сердца был обнаружен в I триместре, у 24 (35,8 %) – во II тримест-

ре, у 42 (62,7 %) – в III триместре беременности. 

Выводы. В структуре врожденных пороков сердца среди ново-

рожденных детей наиболее частыми были пороки с Артериовеноз-

ным сбросом крови – 102 (59,6 %). У 28 (16,3 %) детей отмечено 

сопутствующую врожденную патологию, из них у 7 (4,1 %) – хро-

мосомную патологию. По данным ультразвуковой диагностики вы-

явлено пренатально 40,1 % врожденных пороков сердца, а 59,9 % – 

при своевременной диагностике составляют резерв снижения пока-

зателей перинатальной заболеваемости и смертности. 

Ключевые слова: врожденные пороки сердца, пренатальная ди-

агностика, новорожденные дети, ретроспективный анализ. 
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Вступ 

Щорічно в Україні народжується більше 5,5 

тисяч дітей із вродженими вадами серця (ВВС) 

та магістральних судин, більшість із яких пот-

ребує кардіохірургічної допомоги. У структурі 

вроджених аномалій у дітей 23,8 % складають 

вроджені аномалії системи кровообігу, темп 

зростання яких у порівнянні з 2010 роком скла-

дає майже 3,5 %. Змінюється і структура ВВС у 

напрямку збільшення питомої ваги більш важ-

ких клінічних та поєднаних форм вроджених 

вад серця [1]. Зараз в Україні у цілому нарахо-

вується 60360 дітей з ВВС – 7,95 на 1000 дітей, 

що складає 7,95 випадків на 1000 дітей (у 2013 

році – 66 984 або 8,38 на 1000 дітей) [2].  

За даними Лазоришинець В.В. та співавт., 

понад 2 % дітей народжуються з різними вадами 

розвитку, з яких 25 % – вроджені вади серця. 

Однак складність становить той факт, що близь-

ко 50 % серцевих аномалій припадає на складні 

вади серця, такі як транспозиція магістральних 

артерій (ТМА), єдиний шлуночок серця (ЕШС), 

атрезія легеневої артерії (АЛК), синдром гіпоп-

лазії лівого серця (СГЛС) і т д, при яких надан-

ня спеціалізованої медичної допомоги необхід-

но в перші дні, місяці, а часом і години життя 

дитини [1]. Наприклад, Boguta L.Yu. et all, пові-

домляє, що серед дітей, які народжуються з сер-

цевими аномаліями, 14 % помирають в перший 

тиждень життя, 25 % – протягом першого міся-

ця, близько 40 % – не доживають до 1-го року 

[3]. Відомо, що вроджені вади серця часто по-

в'язані з хромосомними аномаліями, що вияв-

ляються при каріотипуванні більш ніж у 1/3 

хворих з вродженими вадами серця [4]. Найчас-

тіше виявляють трисомії по хромосомам 21, 18 і 

13, проте існує близько двадцяти спадкових син-

дромів, які часто супроводжуються вродженими 

вадами серця [5,6].  

При вивченні можливості пренатальної діаг-

ностики ВВС під час вагітності, ряд дослідників 

єдині в думці, що на сьогоднішній день всі вади 

серця можна діагностувати, причому в І тримес-

трі вагітності, але результат діагностики напря-

му залежить від якості ультразвукової апарату-

ри, професіоналізму спеціаліста, та терміну зве-

рнення жінки на консультацію [6, 7].  

Важливим чинником є також тип вродженої 

вади серця, які можуть траплятися ізольовано 

або в поєднанні одна з одною, або з іншими ва-

дами розвитку. Вроджені вади серця – це анато-

мічні дефекти будови серця, його клапанного 

апарату або його судин, що виникли внутріш-

ньоутробно, та призводять до гемодинамічних 

порушень. Класифікація ВВС представляє чи-
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малу складність, за рахунок їх численності (по-

над 200), а також часто, пов'язана з поєднаним 

характером патології [8]. Все ж при всьому роз-

маїтті цих аномалій, порушення гемодинаміки 

відбувається в основному внаслідок двох фак-

торів (або їх поєднання): наявності перешкоди 

на нормальному шляху кровотоку та зміни нор-

мального напряму руху крові (так зване шунту-

вання або скидання крові) [1, 7].  

Досить великим (понад 40) є нозологічний 

спектр вроджених вад серця, хоча основну масу 

(80 %) складають 8 вад: а) дефект міжшлуноч-

кової перегородки (ДМШП); б) дефект міжпе-

редсердної перегородки (ДМПП); в) відкрита 

артеріальна протока (ВАП); г) коарктація аорти 

(КА); д) стеноз аорти (СА); е) транспозиція ма-

гістральних посудин (ТМС); ж) тетрада Фалло 

(ТФ). [1, 7, 8]. Діагноз природжених вад не лег-

кий, але, як очевидно, з урахуванням клінічних 

проявів, можливий вже до кінця першого року 

життя. Його своєчасність визначає характер і 

ефективність лікування, а отже, і тривалість 

життя [9, 10].  

Клінічні прояви і перебіг захворювання ви-

значаються видом вади, характером гемодина-

мічних порушень і термінами появи декомпен-

сації кровообігу. Важливим чинником є термін 

діагностики ВВС (пренатальної чи постнаталь-

ної), і відповідно вжиті адекватні заходи. В ос-

нові раннього виявлення будь-якої вродженої 

вади розвитку лежить добре організований 

скринінг вагітних жінок. У багатьох країнах 

світу ехокардіографія плода є рутинним мето-

дом дослідження для всіх вагітних. Однак, дос-

від зарубіжних колег показує, що навіть при 

грубих серцевих аномаліях, підозра на ваду сер-

ця виникає лише у половині випадків. Середній  

рівень виявлення ВВС у Західній Європі стано-

вить 19-49  %, у Східній – 8 %. Це пов'язано з 

низькою кваліфікацією лікарів в області фета-

льної кардіології та недостатнім охватом вагіт-

них жінок систематичним ультразвуковим дос-

лідженням [6]. 

Незважаючи на успіхи діагностики, частина 

природжених аномалій розвитку системи кро-

вообігу не може бути виявленою внутрішньоут-

робною за допомогою стандартних методів 

скринінгу, хоча досить часто маніфестація цих 

синдромів відбувається у пізніх термінах геста-

ції або в постнатальному періоді. Необхідними є 

дані щодо структури вроджених вад розвитку 

системи кровообігу серед новонароджених дітей 

в регіоні та про можливості їх пренатальної діа-

гностики, для удосконалення системи профілак-

тики, ранньої діагностики та своєчасної корекції 

даної патології у системі заходів медико-

генетичного консультування. 

Мета: Вивчити структуру ВВС серед ново-

народжених дітей за даними медичної докумен-

тації Обласної клінічної лікарні м. Львова 

(ОКЛ) за 5 років (2011-2015рр) та проаналізува-

ти можливості та результати їх пренатальної 

діагностики.  

Завданням даного дослідження було проана-

лізувати спектр природжених вад розвитку се-

ред новонароджених, наявність у них супутньої 

патології, провести оцінку можливостей прена-

тальної діагностики вродженої та спадкової па-

тології та її ефективність серед даного контин-

генту новонароджених дітей. 

Матеріали і методи дослідження. Проведе-

но аналіз медико-статистичних даних первинної 

медичної документації: 172 історії новонаро-

джених (форма №113/о) з ВВС дитини за 2011-

2015 роки з архіву ОКЛ м. Львова. Критерієм 

включення в групу були історії розвитку ново-

народженого з діагнозом клінічним «Вроджена 

вада серця» згідно МКХ-10 (Q20-Q28 Вроджені 

вади розвитку системи кровообігу). ОКЛ 

м. Львова відноситься до установ ІV рівня акре-

дитації, де концентруються вагітні жінки з екст-

рагенітальною патологією з всієї області, а та-

кож жінки з вадами розвитку плода. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Аналіз архівної документації – карт розвитку 

новонародженого з вродженими вадами серця, 

які народились в акушерському відділенні Об-

ласної клінічної лікарні м. Львова за період з 

2011 по 2015 роки показав, що за 5 років наро-

дилось 172 дітей з вадами серця (серед 15429 

новонароджених). Частота ВВС складала 1,1 %. 

Даний показник співпав з даними літератури, 

згідно яких близько 1 % дітей народжується з 

цією патологією [1, 2, 5]. 

Серед багатьох класифікацій ВВС, що існу-

ють, найбільш поширена є загальноприйнята 

класифікацією ВВС, яка розрізняє вади серця за 

гемодинамікою [7]. Аналіз отриманих даних 

показав, що на 1 місці в структурі ВВС мали 

вади серця з артеріовенозним скиданням крові 

(з ліво правим шунтом, «бліді») – 102 (59,6 %), 

На другому місці – вади серця зі зменшеним або 

нормальним кровотоком: їх було 49 (28,5 %), 

причому, вади серця зі зменшеним або норма-

льним кровотоком в малому колі кровообігу, що 

супроводжуються ціанозом, складали 44 
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(25,6 %), а вади серця з ціанозом і із збільшеним 

кровотоком у малому колі кровообігу – всього 5 

(2,9 %). На 3 місці в структурі ВВС були вади 

серця без скидання крові, з наявністю перешко-

ди на рівні клапанів або великих судин – 14 

(8,1 %). Та на 4 – вади серця, що рідко зустрі-

чаються – 7 (4,1 %) (табл.1).  

Таблиця 1 – Спектр вроджених вад серця у новонароджених дітей  

Нозологія 

Кількість 

дітей 

(абс./%) 

Термін  

проведення 

хірургічної 

корекції 

Пренатальна 

діагностика  

можлива/ 

неможлива+,- Абс. % 

1. Вади серця без скидання крові, з наявністю пере-

шкоди на рівні клапанів або великих судин 

14 8,1  + 

Коарктація аорти 6 3,5 невідкладно + 

Стеноз легеневої артерії 8 4,6 невідкладно + 

2.Вади серця з артеріовенозним скиданням крові (з 

ліво правим шунтом) 

102 59,3  + 

Дефект міжшлуночкової перетинки 12 7,0 3-6 міс. + 

Дефект міжшлуночкової перетинки +ВОВ 16 9,3 3-6 міс. + 

ДМШП+ДМПП+ВОВ+ВАП 35 20,3 1-3 міс. + 

ВОВ,ВАП 39 22,6 1 міс. + 

3. Вади серця зі зменшеним або нормальним крово-

током 

49 28,5  + 

3А.Вади серця зі зменшеним або нормальним крово-

током в малому колі кровообігу, що супроводжують-

ся ціанозом 

44 25,6  + 

AV комунікація 4 2.4 3-6 міс. + 

Гіпоплазія лівих відділів серця 18 10,5 невідкладно + 

Тетрада Фалло 11 6,4 До 1 міс. + 

Транспозиція магістральних судин 7 4,7 3 тиж. + 

Недостатність трикуспідального клапану 2 1,2 за станом + 

Аномалія Ебштейна 2 1,2 за станом + 

 ЗБ. Вади серця з ціанозом і із збільшеним кровото-

кам в малому колі кровообігу 

5 2,9  + 

Єдиний шлуночок 1 0,6 за станом + 

Аномальний дренаж легеневих вен 1 0,6 1 міс. + 

Гіпоплазія правого шлуночка 3 1,7 за станом + 

4. Різні вади серця, що рідко зустрічаються 7 4,1  + 

Двостулковий аортальний клапан 4 2,3 за станом + 

Кардіомегалія 1 0,6 за станом + 

Порушення ритму серця 1 0,6  + 

Декстрокардія 1 0,6  + 

Всього 172 100,0  + 

  

У структурі ВВС новонароджених дітей, що 

вивчалися, невідкладної хірургічного втручання 

потребували 32 (18,6  %) дітей: 6 (3,5 %) дітей з 

коарктацією аорти, 8 (4,6 %) – з стенозом леге-

невої артерії, 18 (10,5 %) – з гіпоплазією лівих 

відділів серця. Хірургічна корекція протягом 

першого місяця необхідна була дітям з тетрадою 

Фалло -11 (6,4 %), та аномальним дренажем ле-

геневих вен – 1 (0,6 %) випадків. Від 55 % до 

70 % таких дітей без хірургічної корекції не до-

живають до 1-го року, а складність діагностики, 

особливо в перші тижні, місяці життя дитини 

надзвичайно висока [1].  

Отримані нами дані про структуру ВВС 

співпадають з аналогічними літературними по-

відомленнями, які свідчать, що частота окремих 

вад серця все ж домінує, а саме – 31 % дефект 

міжшлуночкової перегородки; 5–8 % стеноз 
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перешийка аорти; 7 % дефект міжпередсердної 

перегородки; 7 % незарощена артеріальна про-

тока; 7 % стеноз клапана легеневої артерії; 3–

6 % стеноз аортального клапана; 5,5 % Тетрада 

Фалло [1, 2].  

Після народження стан новонароджених ді-

тей з ВВС характеризувався наявністю важких 

ускладнень та вимагав виконання реанiмацiйних 

заходiв. Серед новонароджених дітей зазначе-

ною патологією 81 (47,1  %) потребували пере-

ведення у вiддiлення інтенсивної терапії для 

подальшого спостереження, лікування у 

спецiалiзованих вiддiленнях. У 3 (1,7  %) випад-

ках зафіксована летальність у першу добу після 

народження. Лише 88 (51,2 %) дітей цієї групи 

були виписані додому для подальшого спосте-

реження у педіатра та кардіолога. Слід вказати, 

що у пологовому будинку природжені вади сер-

ця діагностуються у 47  %, випадків, а до року – 

у 93 % [3]. Тобто, слід підвищити настороже-

ність щодо виявлення ВВС у дітей в ранньому 

постнатальному періоді.  

Зважаючи на те, що часто ВВС є однією із 

множинних вроджених вад розвитку (МВВР) 

або проявом хромосомної патології, проведено 

аналіз супутньої вродженої патології у новона-

роджених дітей з ВВС (Табл.2 ).  

Таблиця 2 – Супутня патологія у новонароджених дітей з вродженими вадами серця 

Нозологія 
Кількість дітей (абс./%) 

Абс. % 

Вроджені вади розвитку центральної нервової системи 6 3,5 

Хромосомна патологія 7 4,1 

Множинні вроджені вади розвитку 12 7,0 

Діафрагмальна кила 1 0,6 

Атрезія 12-палої кишки 1 0,6 

Незарощене м'яке піднебіння 1 0,6 

Всього (п = 172) 28 16,3 

 

Результати дослідження засвідчили, що 28 

(16,3 %) дітей мали супутню вроджену патоло-

гію, найбільш часто – МВВР – 12 (7,0 %), хро-

мосомну патологію – 7 (4,1 %) вроджені вади 

розвитку центральної нервової системи ( ВВР 

ЦНС) – 6 (3,5 %) (табл.2). 

Проведено вивчення результатів медико-

генетичного консультування та пренатальної 

діагностики випадків ВВС, що аналізувались 

(табл.3). 

Таблиця 3 – Пренатальна діагностика вроджених вад серця 

Показник 
Кількість дітей (абс./%) 

Абс. % 

ВВС діагностовано 69 40,1 

ВВС не діагностовано  103 59,9 

Не проводилась пренатальна діагностика 19 11,0 

Рекомендована інвазійна пренатальна діагностика 8 4,7 

Проведена інвазійна пренатальна діагностика 3 1,7 

Відмова пацієнтки від інвазійної пренатальної діагностики 5 2,9 

Проведений NIPT тест 2 1,2 

Всього 172 100 

 

Встановлено що у 69 (40,1 %) дітей ВВС бу-

ли виявлені методами пренатальної діагностики, 

а у 103 (59,9 %) – не були діагностовані; у 19 

(11,0 %) жінок основної групи не проводилась 

ультразвукова діагностика.  

Аналіз терміну діагностики ВВС плоду пока-

зав, що лише у однієї пацієнтки (1,5 %) ВВС 

була виявлена в І триместрі вагітності, у 24 

(35,8 %) жінок – у ІІ триместрі. І , на жаль, у 

більшості випадках – 42 (62,7 %) зазначена па-

тологія були діагностовано у ІІІ триместрі вагі-

тності. 

У 8 (4,7 %) випадках була рекомендована ін-

вазійна пренатальна діагностика (ІПД) з приво-
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ду підозри на хромосомну патологію, але про-

ведена вона була лише у трьох (1,7 %) випадках; 

5 (2,9 %) жінок відмовились від ІПД. За програ-

мою комплексного пренатального скринінгу у 2 

(1,2 %) жінок при високих ступенях ризику було 

використано неінвазивний пренатальний тест 

(NIPT) для виключення основних хромосомних 

аномалій. Отримано негативний результат на 

наявність хромосомної патології.  

Таким чином, майже 60 % ВВС у плода не 

виявлялися застосованими методами пренаталь-

ної діагностики. Серед цих вад переважно вади 

серця з артеріовенозним скиданням крові (з ліво 

правим шунтом): дефект міжшлуночкової пере-

тинки, дефект міжпередсердної перетинки та їх 

поєднання з відкритим овальним вікном (ВОВ) 

та відкритою артеріальною протокою (ВАП). 

Проте, були випадки і великих анатомічних 

змін, які мали б бути зареєстровані у пренаталь-

ному періоді. Такі результати вказують на необ-

хідність покращення підходів до пренатальної 

діагностики ВВС у плода. Зважаючи на швид-

кий розвиток можливостей сонографічного об-

ладнання для пренатальної діагностики і цей 

чинник, що у роботі аналізуються дані за 2011-

2015, припускаємо, що актуальний показник 

щодо частики виявлених у пренатальному пері-

оді ВВС є вищим.  

Основний ефект пренатальної діагностики 

стосується зниження кількості ВВС (внаслідок 

переривання вагітностей), особливо важких 

форм, які можна діагностувати внутрішньоут-

робно. Ще одна область впливу – постнатальна 

терапія, від своєчасності якої залежить доля 

дітей, які народилися з критичними ВВС. Ква-

ліфікована неінвазивна та інвазійна пренатальна 

діагностика з встановленим діагнозом вад серця 

дозволяє своєчасно організувати професійну 

допомогу дітям з ВВС, пологи в спеціалізованих 

центрах, які мають можливості для такої терапії 

або хірургічного втручання, та сприяти покра-

щенню показників перинатальної захворювано-

сті та смертності. 

Прогноз при ранньому виявленні та можли-

вості радикального лікування відносно сприят-

ливий. При відсутності такої можливості – сум-

нівний або несприятливий [1, 7, 9, 10]. Отже, ця 

обставина диктує необхідність якомога більш 

раннього пренатального виявлення ВВС, що 

дозволяє прийняти рішення про доцільність 

збереження вагітності і, в разі її пролонгування, 

розробити найбільш адекватну тактику її пода-

льшого ведення. 

Медико-генетичне консультування, застосу-

вання сучасних методів пренатальної діагности-

ки у комплексній діагностиці складних ВВС у 

плода з урахуванням перспективності постната-

льної кардіохірургічної корекції дітям з вродже-

ними вадами серця буде резервом зниження 

захворюваності та інвалідності у дітей. 

 

Висновки  

1. У структурі ВВС серед новонароджених 

дітей найчастішими є вади серця з артеріовено-

зним скиданням крові – 102 (59,6 %), на 2 місці 

– вади серця зі зменшеним або нормальним кро-

вотоком – 49 (28,5 %), на 3 місці – вади серця 

без скидання крові, з наявністю перешкоди на 

рівні клапанів або великих судин – 14 (8,1 %); 

на 4 – вади серця, що рідко зустрічаються – 7 

(4,1 %). 

2. У 28 (16,3 %) дітей виявлено супутню 

вроджену патологію: множинні вроджені вади 

розвитку – 12 (7,0 %), хромосомна патологія – 7 

(4,1 %) та ВВР ЦНС – 6 (3,5 %). 

3. За даними ультразвукової діагностики 

виявлено пренатально 40,1 % ВВС, а 59,9 % 

ВВС – при своєчасній діагностиці могли би бу-

ти резервом зниження показників перинатальної 

захворюваності та смертності. Неінвазивна пре-

натальна діагностика дозволила виявити ВВС у 

І триместрі вагітності в однієї пацієнтки (1,5 %), 

у ІІ триместрі – у 26 (37,7 %) жінок, у ІІІ триме-

стрі вагітності – у більшості випадках – 42 

(60,8 %). 

 

Перспективи подальших досліджень 

Вдосконалення системи профілактики, про-

гнозування і ранньої діагностики вроджених вад 

розвитку серця у заходах преконцепційної про-

філактики та пренатальної діагностики, моніто-

ринг частоти даної патології в регіоні, та засто-

сування отриманих результатів для медико-

генетичного консультування жінок з підозрою 

на ВВС у плода, буде мати вагомий медико-

соціальний та економічний ефект. 
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Abstract  

L. M. Sizova, 

Ukrainian Medical Stomatological 

Academy, 23 Shevchenko str., Pol-

tava, Ukraine, 36011 

ANALYSIS OF MEASLES INCIDENCE IN THE POLTAVA 

REGION. 
 

Introduction. To date, the Global measles and rubella strategic plan 

is in effect, with the goal of eliminating measles by 2020. However, 

Ukraine is in the list of 9 countries of the European Region of endemic 

measles and over the past 15 years, 80 % of cases of this disease were 

registered among Ukrainians. Thus, the study of the epidemiological 

characteristics of measles in certain regions of Ukraine in order to 

strengthen preventive measures on this disease is an actual scientific and 

practical task.  

Purpose. The study was aimed to analysis the measles incidence and 

vaccination coverage against this disease in the Poltava region, as well as 

to prognosticate the epidemic trends in the region for the period until 

2020.  

Materials and Methods. A retrospective epidemiological analysis of 

data from official statistical reporting documents approved by the Minis-

try of Health of Ukraine for the period from 2012 to 2018 (6 months) 

was carried out to analysis the measles incidence. Forecasting the inci-

dence of measles was carried out by the linear regression method using 

the construction of a polynomial trend line. 

Results and Conclusions. Determined that measles incidence of the 

Poltava region during 2013-2016 registered at a low level (1.16 and 0.14 

per 100 thousand population respectively), in 2015 and 2016 cases of the 

disease was not detected, whereas from 2017 and for the first 6 months 

of 2018 this indicator increased by 19.3 times − from 1.34 to 25.9 per 

100 thousand population, the absolute number of reported cases of mea-

sles among children and adults increased by 13.6 and 24 times, respec-

tively. The scope of vaccination against measles in the Poltava region for 

the period 2012–2016 has a tendency to decrease: among children aged 

12 months − in 3.3, 6 and over 7 years − in 2.4 and 5.5 times, respective-

ly. By 2020 a rapid measles incidence rate up to 50.0 per 100 thousand 

of population is expected in the region.  

In order to reduce the risk of occurrence and spread of large epidemic 

outbreaks of measles in Ukraine, it is recommended to conduct addition-

al immunization among epidemically significant age groups of the popu-

lation, since preventive vaccinations are a priority task for the health care 

of Ukraine to overcome the risk of morbidity and mortality of the popu-

lation from measles. 

Keywords: measles, incidence, vaccination, prognosis. 
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АНАЛИЗ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ КОРЬЮ В ПОЛТАВСКОЙ 

ОБЛАСТИ.  
  

Целью исследования было проведение анализа заболеваемости 

корью, уровня охвата вакцинацией против данного заболевания в 

Полтавской области и прогноз тенденции развития эпидемии в реги-

оне на период до 2020 года. Установлено, что заболеваемость корью 

в Полтавской области в 2013–2014 гг. регистрировалась на низком 

уровне (1,16 и 0,14 на 100 тыс. населения соответственно), в 2015 и 

2016 гг. случаев заболевания выявлено не было, тогда как с 2017 и за 

первые 6 месяцев 2018 года данный показатель увеличился в 19,3 

раза – с 1,34 до 25,9 на 100 тыс. населения, а абсолютное количество 

зарегистрированных случаев кори среди детей и взрослых увеличи-

лось в 13,6 и 24 раза соответственно. Охват вакцинацией против кори 

в Полтавской области за период 2012–2016 гг. имеет тенденцию к 

снижению: среди детей в возрасте 12 месяцев − в 3,3, 6 и старше 7 

лет – в 2,4 и 5,5 раза соответственно. К 2020 году в регионе прогно-

зируется рост заболеваемости корью до 50,0 на 100 тыс. населения. 

Ключевые слова: корь, заболеваемость, вакцинация, прогноз. 
 

Автор, відповідальний за листування: isizof@gmail.com

 

Вступление 

На сегодняшний день действует Глобальный 

стратегический план борьбы с корью и красну-

хой на 2012–2020 гг., целью которого является 

элиминация кори к 2020 году [1]. По оценочным 

данным ВОЗ за период с 2000 по 2015 гг. проти-

вокоревая вакцинация привела к снижению гло-

бальной смертности от данного заболевания на 

79 %: с 544000 случаев летальных исходов в 

2000 г. до 134000 – в 2015 г. Однако заболевае-

мость корью не теряет своей актуальности и, 

несмотря на возможность осуществления эф-

фективной профилактики данного заболевания с 

помощью вакцинации, более 20 млн. человек 

ежегодно заражаются корью [2].  

Во многих странах мира периодически воз-

никают вспышки данного заболевания, основ-

ным фактором риска которых является недоста-

точная иммунологическая защищенность насе-

ления вследствие таких факторов, как усиление 

внутренней и внешней миграции, низкий охват 

вакцинацией с нарушением ее схем и сроков, а 
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АНАЛІЗ ЗАХВОРЮВАНОСТІ НА КІР У ПОЛТАВСЬКІЙ 

ОБЛАСТІ.  

Метою дослідження було проведення аналізу захворюваності на 

кір, рівня охоплення вакцинацією проти даного захворювання у 

Полтавській області та прогноз тенденції розвитку епідемії у регіоні 

на період до 2020 року. Встановлено, що захворюваність на кір у 

Полтавській області протягом 2013–2014 рр. реєструвалася на низь-

кому рівні (1,16 та 0,14 на 100 тис. населення відповідно), у 2015 і 

2016 рр. випадків захворювання виявлено не було, тоді як з 2017 і за 

перші 6 місяців 2018 року даний показник збільшився у 19,3 рази − 

з 1,34 до 25,9 на 100 тис. населення, а абсолютна кількість зареєст-

рованих випадків кору серед дітей та дорослих збільшилася у 13,6 і 

24 рази відповідно. Охоплення вакцинацією проти кору в Полтавсь-

кій області за період 2012–2016 рр. має тенденцію до зниження: 

серед дітей у віці 12 місяців − у 3,3, 6 і старше 7 років − у 2,4 і 5,5 

рази відповідно. До 2020 року в регіоні прогнозується зростання 

захворюваності на кір до 50,0 на 100 тис. населення. 
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также необоснованными медицинскими отвода-

ми от иммунизации коревой вакциной [2–12].  

Проведение обязательной вакцинопрофилак-

тики, в том числе против кори, с применением 

комбинированной вакцины против кори, паро-

тита и краснухи (КПК), в нашей стране регла-

ментируют Приказы МОЗ № 551 от 

11.08.2014 г. «Об усовершенствовании проведе-

ния профилактических прививок в Украине» и 

№ 947 от 18.05.2018 г. «О внесении изменений в 

Календарь профилактических прививок в Укра-

ине». Однако на сегодняшний день Украина 

входит в список 9 стран Европейского региона 

эндемичных по кори и на протяжении послед-

них 15 лет 80 % случаев данного заболевания 

регистрировалось именно среди украинцев [13–

14]. За последние время рост заболеваемости 

корью в Украине наблюдался в 2001, 2006 и 

2012 гг. [15–17] и очередная эпидемическая 

вспышка данного заболевания регистрируется в 

период 2017–2018 гг.  

Таким образом, изучение эпидемиологиче-

ских характеристик кори в отдельных регионах 

Украины, с целью усиления профилактических 

мероприятий относительно данного заболева-

ния, является на сегодняшний день актуальной 

научно-практической задачей. 

Цель исследования − провести анализ заболе-

ваемости корью и уровень охвата вакцинацией 

против данного заболевания в Полтавской обла-

сти, а также спрогнозировать тенденции развития 

эпидемии в регионе на период до 2020 года. 

Материалы и методы. Для достижения по-

ставленной цели был проведен ретроспектив-

ный эпидемиологический анализ данных офи-

циальной статистической отчетной документа-

ции, утвержденной МОЗ Украины, за период с 

2012 по 2018 (6 месяцев) гг. (форма № 1 − «От-

чет об отдельных инфекционных и паразитар-

ных заболеваниях», форма № 2 − «Отчет об от-

дельных инфекционных и паразитарных заболе-

ваниях» (ежегодная), форма № 12 − «Отчет о 

заболеваниях, зарегистрированных у больных, 

проживающих в районе обслуживания ЛПУ 

Полтавской области», форма № 70 (полугодо-

вая) – «Отчет о профилактических прививках»). 

Статистическую обработку результатов ис-

следования проводили с использованием редак-

тора Excel (MS Office 2007). Прогнозирование 

заболеваемости корью осуществляли при помо-

щи построения полиномиальной линии тренда c 

определением степени достоверности апрокси-

мации (R
2
). 

Результаты и обсуждение. По результатам 

проведенного эпидемиологического анализа 

установлено, что общие показатели заболевае-

мости корью в Полтавской области с 2013 по 

первую половину 2018 года оставались ниже, 

чем общегосударственные. Динамика заболева-

емости корью в Полтавской области и Украине 

представлена на рис. 1. 

 
Рисунок 1 – Динамика заболеваемости корью в Полтавской области и Украине 
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Как видно на рис. 1, показатели заболевае-

мости корью в Полтавской области в 2013–

2014 гг. регистрировались на достаточно низком 

уровне, в 2015 и 2016 гг. случаев данного забо-

левания выявлено не было, тогда как с 2017 и за 

первые 6 месяцев 2018 года имел место значи-

тельный рост данного показателя. Так, если за-

болеваемость корью в 2017 г. составляла 1,34 на 

100 тыс. населения, то уже за 6 месяцев 2018 

года увеличилась в 19,3 раза − до 25,9 на 100 

тыс. населения. Аналогичную динамику имели 

показатели заболеваемости корью в Украине, 

однако, за указанный период увеличились в 3,8 

раза, что свидетельствует о более значительном 

приросте в Полтавской области. 

При сравнении абсолютного количества за-

регистрированных в Полтавской области за пе-

риод с 2013 и за первую половину 2018 года 

случаев кори установлено, что среди детей до 17 

лет данный показатель вырос в 13,6 раза, тогда 

как среди взрослых – в 24 раза. Так, в 2013 г. 

было выявлено 7 случаев заболевания среди 

детей и 9 – у взрослых, в 2014 – по 1 случаю, в 

2015 и 2016, как указано выше, корь в регионе 

не регистрировалась, в 2017 – 15 и 4, а за 

первую половину 2018 – 25 и 216 случаев соот-

ветственно, что может быть следствием недо-

статочного уровня иммунизации среди детей и 

указывает на необходимость проведения допол-

нительной вакцинации среди взрослых (рис. 2). 

 
Рисунок 2 – Зарегистрированные случаи заболевания корью среди детей и взрослых в Полтав-

ской области 

 

В дальнейшем мы сочли целесообразным 

провести анализ охвата населения Полтавской 

области вакцинацией против кори в предше-

ствующие росту заболеваемости годы. Как из-

вестно, для предотвращения вспышек кори про-

слойка иммунизированных должна составлять 

не менее 95 % [1–2] Однако, в ходе проведенно-

го анализа выяснилось, что относительно высо-

кий процент детей, привитых вакцинами КПК, 

наблюдался лишь в 2012 году и имел постоян-

ную тенденцию к снижению в последующие 

годы. Так, количество детей иммунизированных 

в возрасте 12 месяцев снизилось в 3,3 раза за 5 

лет, в 6 и старше 7 лет – в 2,4 и 5,5 раза соответ-

ственно, чем можно объяснить рост заболевае-

мости по региону в 2017–2018 гг. (табл.1). 

В дальнейшем, на основе имеющихся дан-

ных о заболеваемости в Полтавской области, 

был разработан прогноз развития эпидемии ко-

ри в регионе до 2020 года – срока завершения 

Глобального стратегического плана борьбы с 

корью и краснухой ВОЗ [2]. Прогнозирование 

заболеваемости проводилось при помощи по-

строения полиноминальной линии тренда, кото-

рая дает графическое представление общей за-

кономерности изменения ряда данных (рис. 3). 
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Таблица 1 – Охват вакцинацией против кори в Полтавской области в 2012–2016 гг. (%) 

Год 
Охват вакцинацией 

КПК 1 (12 месяцев) КПК 2 (6 лет) КПК 2 (старше 7 лет) 

2012 92,5 96,1 73,7 

2013 50,6 51,7 28,4 

2014 37,1 26,9 8,0 

2015 31,5 46,0 23,4 

2016 28,1 40,7 13,5 

 

Согласно полученной прогностической мо-

дели, в ближайшие 3 года в регионе ожидается 

продолжение стремительного роста заболевае-

мости корью до 50,0 на 100 тыс. населения к 

2020 году. Однако при совместных действиях 

всех специалистов здравоохранения и обще-

ственности, а также соответственной финансо-

вой поддержке, в Украине и, в частности, в 

Полтавской области есть условия для каче-

ственного проведения профилактических и про-

тивоэпидемических мероприятий против кори, 

которые отвечают важной стратегической зада-

че, касающейся глобальной элиминации данно-

го заболевания. 

 
Рисунок 3 – Прогноз заболеваемости корью в Полтавской области до 2020 года 

 

Полученные данные ставят вопрос относи-

тельно расширения разъяснительной работы о 

важности проведения полного курса профилак-

тической вакцинации, как среди детей, так и 

среди взрослых, а также увеличении объема 

государственных закупок необходимых препа-

ратов для расширения доступа населения к бес-

платной вакцинации. 

 

Выводы  

1. Заболеваемость корью в Полтавской об-

ласти в 2013–2014 гг. регистрировалась на низ-

ком уровне (1,16 и 0,14 на 100 тыс. населения 

соответственно), в 2015 и 2016 гг. случаев забо-

левания выявлено не было, тогда как с 2017 и за 

первые 6 месяцев 2018 года данный показатель 

увеличился в 19,3 раза – с 1,34 до 25,9 на 100 

тыс. населения.  

 

2. В Полтавской области за период с 2013 и 

по первую половину 2018 года абсолютное ко-

личество зарегистрированных случаев кори сре-

ди детей и взрослых увеличилось в 13,6 и 24 

раза соответственно.  

3. Охват вакцинацией КПК в Полтавской 

области недостаточен и за период 2012–2016 гг. 

имеет тенденцию к снижению: среди детей в 

возрасте 12 месяцев − в 3,3, 6 и старше 7 лет – в 

2,4 и 5,5 раза соответственно.  
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4. К 2020 году в регионе прогнозируется 

рост заболеваемости корью до 50,0 на 100 тыс. 

населения, что указывает на необходимость 

расширения разъяснительной работы о важно-

сти проведения полного курса профилактиче-

ской вакцинации и необходимости дополни-

тельной иммунизации среди эпидемически зна-

чимых возрастных групп населения. 

 

Перспективы дальнейших исследований 

Перспективы дальнейших исследований со-

стоят в изучении эпидемической ситуации по 

отдельным инфекционным нозологиям, а также 

прогнозировании тенденций развития эпиде-

мий в Украине и ее отдельных регионах. 
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Abstract  

V. I. Hula, 

Sumy State University, 31 

Sanatorna Str., Sumy 40007, 

Ukraine 

CORRECTION OF THE STRUCTURAL CHANGES 

OF THE FUNDAL PART OF STOMACH CONDITIONED BY 

THE GENERAL AND INTRACELLULAR DEHYDRATION 

OF THE ORGANISM WITH ANTIOXIDANT AND MEMBRANE 

PROTECTIVE DRUGS. 
 

This article is devoted to studying the morphological changes of 

structures of the stomach fundus on the macro- micro- and ultrastruc-

tural levels of the organization under conditions of different types and 

degrees of dehydration on the organism of laboratory rats and the pos-

sibility of correction of the morpho-functional state of the stomach 

tissues with using of ethylmethyldisopyridine succinate.  

The purpose of the research was to study histological, histochem-

ical, immunohistochemical, ultramicroscopic, and morphometric 

changes of the stomach fundus structures of laboratory rats in condi-

tions of general and intracellular dehydration of the organism and to 

determine the possibility of their pharmacological correction with the 

membrane protective and antioxidant properties (2-ethyl-6-methyl-3-

hydroxypyridine succinate).  

Materials and methods. 36 white male laboratory rats of mature 

age and 150–190 g of weight were used for the research. Animals were 

divided into control and experimental series. The experimental series 

consisted of 4 groups of 6 rats in each of them. In the first group of 

animals the general dehydration of the sublethal degree of gravity was 

created. The second group of rats was in similar conditions, but 

throughout the experiment of general dehydration they received the 

intramuscular injections of ethylmethylhydroxypyridine succinate.  

Severe intracellular dehydration conditions were created for the 

third group of rats. The fourth experimental group of rats consisted of 

6 animals that were under similar conditions of intracellular dehydra-

tion of the body but they received an ethylmethylhydroxypyridine suc-

cinate throughout 30 days of this experiment. The control series con-

sisted of 2 groups of animals that were on the usual drinking and feed-

ing diet and were excluded from the experiment on the 9th day (6 rats) 

and the 30th day (6 rats) of the research. Experimental animals were 

also excluded from the research according to the indicated terms. The 

histological, histochemical, immunohistochemical, ultramicroscopic 

and morphometric study of the structures of the rat`s stomach wall in 

fundal part under that conditions, as well as statistical analysis of the 

obtained results was conducted.  

Results. The obtained results show the functional ability of muco-

cytes of the stomach to form a mucous layer on the surface of the mu-

cous membrane of the stomach, to preserve the structural organization 

of the glands, to reduce the quantitative losses of cells and their de-

structive-dystrophic changes, to improve the reparative ability and to 

reduce the intensity of microcirculatory disorders. 
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Conclusion. It has been discovered that usage of ethylmethylhy-

droxypyridine succinate is effective for maintaining the vital functions 

of the fundus of the stomach wall, depending on the type of dehydra-

tion. 

Keywords: stomach, fundal part, rats, general dehydration, intra-

cellular dehydration, correction, ethylmethylhydroxypyridine 

succinate. 
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КОРЕКЦІЯ СТРУКТУРНИХ ЗМІН ФУНДАЛЬНОГО ВІДДІЛУ 

ШЛУНКА, ЗУМОВЛЕНИХ ЗАГАЛЬНИМ І КЛІТИННИМ 

ЗНЕВОДНЕННЯМ ОРГАНІЗМУ, ПРЕПАРАТОМ ІЗ 

АНТИОКСИДАНТНИМИ ТА МЕМБРАНОПРОТЕКТОРНИМИ 

ВЛАСТИВОСТЯМИ.  
  

У даному дослідженні представлені гістологічні, гістохімічні, 

імуногістохімічні, ультрамікроскопічні та морфометричні зміни 

структур фундального відділу шлунка лабораторних щурів за умов 

загального та клітинного зневоднення організму на тлі застосування 

препарату 2-етил-6-метил-3-гідроксипіридину сукцинат. Застосу-

вання даного препарату у якості коректора морфологічних змін 

ушкодженої зневодненням шлункової стінки показало його ефекти-

вність у підтриманні життєдіяльності структур фундального відділу 

шлунка залежно від виду дегідратації. Отримані результати свід-

чать про підтримання функціональної здатності мукоцитів шлунка 

до утворення слизового шару на поверхні слизової оболонки шлун-

ка, збереження структурної організації залоз, зменшення кількісних 

втрат клітин та їх деструктивно-дистрофічних змін, покращення 

репаративної здатності та зменшення інтенсивності мікроциркуля-

торних порушень. 

Ключові слова: шлунок, фундальний відділ, щури, загальна, клі-

тинна дегідратація, корекція, етилметилгідроксипіридину сукцинат.  
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КОРРЕКЦИЯ СТРУКТУРНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ 

ФУНДАЛЬНОГО ОТДЕЛА ЖЕЛУДКА ОБУСЛОВЛЕННЫХ 

ОБЩИМ И ВНУТРИКЛЕТОЧНЫМ ОБЕЗВОЖИВАНИЕМ 

ОРГАНИЗМА ПРЕПАРАТОМ С АНТИОКСИДАНТНЫМИ И 

МЕМБРАНОПРОТЕКТОРНЫМИ СВОЙСТВАМИ.  
  

В данном исследовании представлены гистологические, гисто-

химические, иммуногистохимические, ультрамикроскопические и 

морфометрические изменения структур фундального отдела желуд-

ка лабораторных крыс в условиях общего и клеточного обезвожи-

вания организма на фоне применения препарата 2-этил-6-метил-3-

гидроксипиридина сукцинат. Применение данного препарата в ка-

честве корректора морфологических изменений поврежденной 

обезвоживанием желудочной стенки показало его эффективность в 

поддержании жизнедеятельности структур фундального отдела же-

лудка в зависимости от вида дегидратации. Полученные результаты 

свидетельствуют о поддержании функциональной способности му-

коцитов желудка к образованию слизистого слоя на поверхности 

слизистой оболочки желудка, сохранении структурной организации 
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желез, уменьшении количественных потерь клеток и их деструк-

тивно-дистрофических изменений, улучшении репаративной спо-

собности и уменьшении интенсивности микроциркуляторных 

нарушений. 

Ключевые слова: желудок, фундальный отдел, крысы, общая 

клеточная дегидратация, коррекция, этилметилгидроксипиридина 

сукцинат. 
 

Автор, відповідальний за листування: viktoriya-gulaya1@gmail.com

 

Вступ 

На сьогоднішній час багато наукових робіт 

присвячено вивченню пошкоджувального 

впливу оксидативного стресу на органи шлун-

ково-кишкового тракту [1, 2]. Вченими виявле-

но, що серед наслідків порушення водно-

сольового гомеостазу та стресового вивільнен-

ня значної кількості катехоламінів у кровонос-

не русло є порушення динамічної рівноваги 

між кількістю вільних радикалів та антиокси-

дантною системою захисту організму, що про-

вокує різку активацію перекисного окиснення 

ліпідів. Останнє, за результатами експеримен-

тальних даних, призводить до взаємодії над-

лишку гідропероксидних ліпідів та вільних 

радикалів із фосфоліпідними структурами клі-

тинних мембран, викликаючи їх деструктивні 

зміни [3]. У наукових працях Творка В. М. бу-

ло виявлено, що на фоні дегідратації відбува-

ються процеси пероксидної дестабілізації уль-

траструктури мітохондрій міокарда, порушую-

чи їх енергетичну, білково-синтетичну та тран-

спортну функції. Відбувається значна гіперт-

рофія переважної більшості мітохондрій з 

ознаками деструктивних змін [4]. Крюко-

вою Н. О. та співавторами було досліджено, що 

препарат Мексидол (2-етил-6-метил-3-

гідроксипіридину сукцинат) має гастропротек-

торні властивості за умов стресового та інду-

кованого НПЗП препаратами ушкодження, 

сприяючи зменшенню кількості ерозій, виразок 

та геморагій та загальної площі дефектів [5, 6]. 

Крім того, низкою досліджень ефективності 2-

етил-6-метил-3-гідроксипіридину сукцинату 

було підтверджено покращення реологічних 

властивостей крові, зменшення агрегації тром-

боцитів та покращення мікроциркуляторного 

кровотоку, здатність до стабілізації компонен-

тів мембран при гемолізі клітин, гіполіпідеміч-

на дія та здатність до зменшення ферментатив-

ної токсемії та ендогенної інтоксикації цим 

препаратом [7]. 

Таким чином, можна висловити думку, що 

умови дегідратаційного стресу супроводжують-

ся недостатністю функціонування системи ан-

тиоксидантного захисту клітин. Тому нами було 

висунуте припущення щодо доцільності вико-

ристання етилметилгідроксипіридину сукцинату 

як препарату із мембранопротекторними, анти-

оксидантними та антигіпоксантними властивос-

тями для корекції стану тканин шлунка за умов 

різних видів зневоднення організму.  

Мета роботи. Дослідити гістологічні, гісто-

хімічні, імуногістохімічні, ультрамікроскопічні 

та морфометричні зміни структур фундального 

відділу шлунка лабораторних щурів за умов 

загального та клітинного зневоднення організму 

та визначити можливість їх фармакологічної 

корекції препаратом з мембранопротекторними 

та антиоксидантними властивостями (2-етил-6-

метил-3-гідроксипіридину сукцинат). 

Матеріали і методи дослідження. Об'єктом 

дослідження в експерименті були 36 лаборатор-

них білих щурів-самців, котрі досягли зрілого 

віку та мали масу 150–190 г. Експериментальні 

тварини перебували у віварії, під час догляду за 

ними дотримувалися міжнародних біоетичних 

принципів Європейської конвенції «Про захист 

хребетних тварин, які використовуються для 

експериментів та інших наукових цілей» 

(Страсбург, 1986) та «Загальних етичних прин-

ципів експериментів на тваринах», прийнятих 

Першим національним конгресом з біоетики 

(Київ, 2001). Проведення експерименту було 

ухвалено комісією з біоетики медичного інсти-

туту Сумського державного університету.  

Тварини були поділені на контрольну та екс-

периментальну серії. Експериментальна серія 

складала 4 групи по 6 щурів у кожній. У першій 

групі тварин моделювалася загальна дегідрата-

ція сублетального ступеня тяжкості шляхом 

утримання тварин на повністю безводній дієті 

та сухому гранульованому комбікормі протягом 

9 діб. Друга група тварин перебувала в аналогі-

чних умовах, але упродовж усього експеримен-
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ту із загального зневоднення організму отри-

мувала етилметилгідроксипіридину сукцинат у 

вигляді внутрішньом'язевих ін'єкцій. Третя 

група щурів перебувала в умовах важкої клі-

тинної дегідратації, котра моделювалася протя-

гом 30 діб шляхом вживання тваринами гіпер-

тонічного 1,2 % розчину натрію хлориду у яко-

сті пиття та гранульованого комбікорму. Чет-

верту експериментальну групу щурів склали 6 

тварин, які перебували в аналогічних умовах 

клітинного зневоднення організму та парале-

льно отримували препарат-коректор протягом 

30 діб. Котрольна серія складала 2 групи тва-

рин, які перебували на звичайному питному та 

харчовому раціоні та виводилися із експериме-

нту на 9-ту добу (6 щурів) та 30 добу (6 щурів) 

досліджень. Експериментальні тварини також 

виводилися із дослідження відповідно до вка-

заних термінів. Декапітація виконувалася під 

ефірним наркозом. Для дослідження було узято 

фундальний відділ шлунка. Фіксацію тканин 

даного органу для виготовлення парафінових 

блоків було виконано за уніфікованими мето-

диками. Структурні компоненти шлункової 

стінки вивчалися на гістологічних зрізах, заба-

рвлених метиленовим синім, гематоксиліном і 

еозином, за Ван-Гізон та за Малорі. Досліджу-

вали будову поверхневих мукоцитів та клітин 

власних залоз (їх ядер, цитоплазми, секретор-

них гранул), стан мікроциркуляторного русла 

та сполучнотканинних структур.  

Гістохімічне дослідження проводилося із 

використанням PAS-реакції (для виявлення 

нейтральних глікопротеїнів) у комбінації із 

методом Хейла (кислі глікозаміноглікани). 

Імуногістохімічне дослідження полягало у ви-

явленні гастроентеропанкреатичних ендокри-

ноцитів за допомогою використання полікло-

нальних антитіл кролів до Хромограніну А 

(Thermo Fisher Scientific). Проліферативні про-

цеси вивчалися з використанням маркеру – 

мишачих моноклональних антитіл до ядерного 

антигену Ki-67 («DAKO», клон MIB-1, Данія). 

Аналогічним чином було визначено кількість 

та локалізацію клітин, експресуючих р53 – ма-

ркер пошкодження ДНК. 

Ультрамікроскопічне дослідження та підго-

товка для нього матеріалу виконувалося за за-

гальноприйнятими методиками [8]. Світлова 

мікроскопія зразків проводилася із викорис-

танням світлового мікроскопу «Olympus» з 

фотографічною реєстрацією морфологічної 

картини відеокамерою Baumer/optronic. Typ: 

СX05c. Аналіз та отримання електронних мік-

рофотографій здійснювалась за допомогою 

електронного мікроскопу ПЕМ-125 за зроста-

ючої напруги 75 кВ та апаратно-програмного 

забезпечення. Морфометрія проводилася за 

допомогою програмного забезпечення 

«Digimizer». Статистичний аналіз був проведе-

ний за методом варіаційної статистики на пер-

сональному комп'ютері за допомогою програ-

ми «GraphPad» та з використанням програмно-

го забезпечення «Microsoft EXСEL-2010». Дос-

товірності розбіжності даних контролю та екс-

перименту були обчислені з використанням t-

критерію Стьюдента, котрий визначався за до-

помогою програмного ресурсу Graphpad, дос-

товірною вважали різницю результатів при 

p < 0,05. 

Результати дослідження. Морфологічна 

характеристика фундального відділу шлунка за 

умов загальної дегідратації сублетального сту-

пеня тяжкості та застосування етилметилгідро-

ксипіридину сукцинату (ЕМГС). Після досяг-

нення 9 доби експерименту загального зневод-

нення організму на гістологічних препаратах 

шлунка тварин, котрі протягом усього терміну 

паралельно отримували ЕМГС відмічається 

менш виражене стоншення стінки шлунка на 

7,12 % (р = 0,0462) відносно групи важкого 

ступеня загальної дегідратації без застосування 

коректора. Окремо товщина шарів шлункової 

стінки не має достовірних змін у групах порів-

няння. Спостерігається тонка, переривчаста 

PAS-позитивна смужка слизу на поверхні сли-

зової оболонки, котра місцями зазнає відшару-

вання разом із пластами поверхневого епітелію 

(рис.1). Ультрамікроскопічно стан поверхневих 

та шийкових мукоцитів майже не відрізняється 

від групи щурів, що не отримували коректор. 

Але на відміну від останніх, у тварин, котрим 

щоденно проводилися ін’єкції ЕМГС, збереже-

ні базальні відділи власних залоз фундального 

відділу шлунка. Загальна кількість клітин на 1 

залозу збільшується на 15,08 % (р = 0,0049) 

відносно аналогічного значення у тварин без 

застосування коректора. У відсотковому зна-

ченні від середньої загальної кількості клітин 

на 1 шлункову залозу у тварин, що отримували 

препарат-коректор відмічається збільшення 

частки збережених пристінкових екзокриноци-

тів (ПК) на 13,56 % (р = 0,0133), апудоцитів 

(ГЕП К) на 27,23 % (р = 0,0372) та шийкових 

мукоцитів (ШМ) на 48,73 % (р = 0,0010), кіль-

кісні зміни головних екзокриноцитів (ГК) ста-
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тистично не достовірні (рис. 2). Імуногістохі-

мічно виявляється збільшення кількості збере-

жених апудоцитів переважно у базальних відді-

лах головних частин залоз (ГЧЗ) шлунка при 

майже повній їх відсутності поблизу шийкових 

відділів залоз.  

 

Рисунок 1 – Стінка шлунка щура. Фундальний відділ. Загальна дегідратація з корекцією, 9 доба. Збіль-

шення х400. PAS-реакція з модифікацією за Хейлом. Тонка PAS-позитивна смужка слизу на поверхні 

слизової оболонки  

Таким чином, за умов застосування корек-

тора відмічається наступне співвідношення 

відсоткових часток клітин у шлункових зало-

зах: головні екзокриноцити 32,47 %, пристін-

кові клітини 31,1 %, шийкові мукоцити 

18,02 %, апудоцити 17,35 %. За даними мор-

фометрії розміри клітин та їх ядер власних за-

лоз шлунка не мають достовірних змін віднос-

но групи без застосування коректора. При уль-

трамікроскопічному дослідженні виявляється 

незначне збільшення кількості гранул у повер-

хневих та шийкових мукоцитах. Стан головних 

екзокриноцитів майже не відрізняється від тих, 

які не зазнавали впливу коректора. Але найбі-

льшою сталістю відмічаються кислотні екзок-

риноцити та апудоцити. Так, візуально на пре-

паратах помітно менша частка пристінкових 

клітин, що мають деструктивно-дистрофічні 

зміни та рідше зустрічаються «темні» клітини з 

ущільненою цитоплазмою, пікнотичним ядром 

та зруйнованими мітохондріями. 

 

Рисунок 2 – Співвідношення кількісного клітинного складу власних залоз слизової оболонки шлунка щурів 

на 9-ту добу загального зневоднення без застосування ЕМГС та із його використанням 

Часто на препаратах кислотні екзокриноци-

ти розташовуються групами, утворюючи «по-

ля» даних клітин переважно поблизу шийкових 

відділів залоз (рис.3). Ультрамікроскопічно у 

більшості кислотних екзокриноцитів ядра 

округлі та розташовані в центрі клітин. Конту-

ри каріолеми та цитоплазматичних мембран 

здебільшого чіткі. 
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Рисунок 3 – Слизова оболонка фундального відділу стінки щура. Загальна дегідратація із застосуванням 

коректора ЕМГС, 9 доба. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Збільшення х1000. 1 – ший-

кові мукоцити, 2 – групи пристінкових екзокриноцитів 

Кількість мітохондрій незначна, вони мають 

середні розміри, збережену цілісність зовніш-

ніх та внутрішніх мембран, дрібнозернистий 

матрикс. У деяких мітохондріях кристи розта-

шовані нещільно, невпорядковано, окремі з 

них зазнають деструкції. У цитоплазмі присут-

ні лізосоми (рис.4). Значна кількість кислотних 

клітин перебуває у постсекреторному стані, 

про що свідчать розширені клітинні секреторні 

канальці та одиничні тубуловезикули у цито-

плазмі. Розташовані ближче до шийкових від-

ділів пристінкові екзокриноцити дрібніших 

розмірів, не мають сформованих секреторних 

канальців, але з великою кількістю тубулове-

зикул у цитоплазмі, вираженим комплексом 

Гольджі та дрібними мітохондріями із більш 

щільним матриксом.  

 

Рисунок 4 – Пристінковий екзокриноцит слизової оболонки фундального відділу шлунка щура. Загальна 

дегідратація із застосуванням коректора, 9 доба. Електронограма. 1 – лізосоми, 2 – мітохондрії, 3 –

внутрішньоклітинний секреторний каналець 
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При ультрамікроскопічному дослідженні 

спостерігається невелика кількість G-клітин 

характерної форми на усьому протязі ГЧЗ сли-

зової оболонки без значних структурних змін. У 

цитоплазмі помітна незначна кількість полімор-

фних гранул неоднорідної електронної щільнос-

ті. Мітохондрії невеликих розмірів, видовженої 

форми. Частота появи ЕС- та ЕСL-клітин також 

зменшується. Апудоцити зберігають типову 

овальну форму, у цитоплазмі наявні усі характе-

рні органели без суттєвих морфологічних змін та 

велика кількість дрібних осміофільних гранул.  

Мітотична активність клітин слизової обо-

лонки фундального відділу шлунка зростає на 

5,93 % (р = 0,0425) у шийкових відділах, але 

зменшується на 1,44 % (р = 0,0078) у верхніх 

ділянках ГЧЗ, у ділянках дна зменшується кіль-

кість Кі-67-позитивних клітин на 3,41 % (р < 

0,0001) відносно групи без застосування корек-

тора. У тварин, що отримували препарат ЕМГС 

у важкій стадії загальної дегідратації відміча-

ється зниження індексу апоптозу на 0,45 % (р = 

0,0003) у верхніх ділянках ГЧЗ, але його зрос-

тання у генеративних зонах шийкових ділянок 

на 1,96 % (р = 0,0022), що може бути пов’язано 

із посиленням проліферативних процесів 

(рис.5). 

 

Рисунок 5 – Співвідношення р53-позитивних клітин у різних відділах залоз слизової оболонки шлунка щу-

рів на 9-ту добу загального зневоднення без застосування препарату ЕМГС та із його використанням 

Морфологічна характеристика фундального 

відділу шлунка за умов клітинної дегідратації 

організму сублетального ступеня тяжкості та 

застосування етилметилметилгідроксипіридину 

сукцинату. Аналіз гістологічних препаратів тка-

нин фундального відділу шлунка за умов субле-

тальної клітинної дегідратації із застосуванням 

коректора ЕМГС дозволив виявити ряд особли-

востей структурних змін даного органа.  

На поверхні слизової оболонки наявна вузь-

ка смужка PAS-позитивного слизу, трапляються 

ділянки шийкових відділів залоз із незначною 

секрецією слизу із більш низьким значенням рН, 

котрий забарвлюється методом Хейла (рис.6). 

Поверхневі мукоцити не мають значних відмін-

ностей відносно групи з важким ступенем клі-

тинної дегідратації, але відмічається зменшення 

десквамації та кількості клітин із ознаками де-

структивних процесів у цитоплазмі та ядрах 

відносно групи тварин у важкій стадії клітинної 

дегідратації, що не отримувала коректора.  

Шлункові залози на гістологічних зрізах 

мають різну величину та форму. Спостеріга-

ється незначне розширення просвітів залоз по-

між комплексами секреторних клітин (рис.7). 

Відсотковий перерозподіл часток клітин у за-

лозах шлунка наступний: головні екзокриноци-

ти у середньому складають 38,73 %, пристін-

кові клітини 28,85 %, шийкові мукоцити 

20,33 %, апудоцити 9,26%. Зростає кількість 

шийкових мукоцитів на 57,8% (р = 0,0006), 

апудоцитів на 32,58% (р = 0,0173), відзначаєть-

ся тенденція до збільшення кількості кислот-

них клітин на 23,12% (р = 0,0646) відносно 

групи зі змодельованим тяжким ступенем клі-

тинного зневоднення. Такі зміни можуть свід-

чити про збереження даних типів клітин у за-

лозах за умов застосування препарату ЕМГС. 

ППЦ та ППЯ екзокриноцитів у даній експери-

ментальній групі щурів має тенденцію до збі-

льшення. 
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Рисунок 6 – Ділянки збереження кислих глікозамі-

ногліканів у глибоких відділах залоз та вузька 

смужка PAS-позитивного слизу на поверхні. Стін-

ка шлунка щура. Фундальний відділ. Клітинна 

дегідратація з корекцією, 60 доба. Збільшення 

х400. PAS-реакція та метод Хейла 

 
Рисунок 7 – Розширення просвітів залоз між сек-

реторними клітинами у слизовій оболонці фунда-

льного відділу стінки щура. Клітинна дегідратація 

з корекцією, 30 доба. Напівтонкий зріз. Забарвлен-

ня метиленовим синім. Збільшення х1000 

 

Ультрамікроскопічно у апікальних ділянках 

цитоплазми поверхневих та шийкових мукоцитів 

наявна незначна кількість гранул слизового сек-

рету, ядра часто зміщені до центральних відділів 

клітин, переважно округлої або овальної форми, 

але часто мають глибокі інвагінації. Деякі кліти-

ни із пікнотично-зморщеними ядрами та розши-

реним перинуклеарним простором. Серед голов-

них та пристінкових екзокриноцитів зменшується 

частота появи «темних» форм клітин із ущільне-

ною цитоплазмою та ядром у стані пікнозу. У 

цитоплазмі головних екзокриноцитів присутні 

гранули зимогену різних розмірів та різної елект-

ронної щільності, проте часто трапляються лізо-

соми (рис. 8). У цитоплазмі пристінкових та го-

ловних клітин збільшується кількість мітохонд-

рій типової структури, але деякі з них з деструк-

цією та дезорганізацією крист та ущільненим 

матриксом. Апудоцити залоз шлунка даної групи 

тварин на ультраструктурному рівні не мають 

значних структурних змін. У ядрах G-клітин 

хроматин розташований дифузно. У цитоплазмі 

велика кількість переважно округлих секретор-

них гранул низької електронної щільності із 

більш щільними включеннями. EC- ECL-клітини 

мають типову структуру без значних відміннос-

тей щодо контролю та групи без корекції. 

 

Рисунок 8 – Головний екзокриноцит слизової оболонки фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегід-

ратація із застосуванням коректора, 30 доба. Електронограма. 1 – лізосоми, 2 – ядро, 3 – секреторні гранули
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У залозах слизової оболонки шлунка виявля-

ється посилення проліферативної активності 

клітин на 5,18 % (р = 0,0097) у генеративних 

зонах шийкових ділянок. Кількість Кі-67-

позитивних клітин у нижніх відділах ГЧЗ змен-

шується на 0,71 % (р < 0,0001). Таким чином, 

розподіл проліферуючих клітин у власних зало-

зах шлунка тварин, які отримували коректор 

протягом усього експерименту, наближався до 

характерних для них зон локалізації (рис. 9).  

 

Рисунок 9 – Співвідношення Кі-67-позитивних клітин у різних відділах залоз слизової оболонки шлунка 

щурів на 30-ту добу клітинного зневоднення без застосування препарату ЕМГС та із його використанням

Відмічається збільшення кількості сприйнят-

ливих до маркера р53 клітин у шийкових ділян-

ках на 0,86 % (р = 0,0271) та спостерігалася тен-

денція до зменшення кількості апоптично-

змінених клітин у решті ділянок шлункових за-

лоз. 

За умов застосування препарату ЕМГС у суб-

летальній стадії клітинного зневоднення організ-

му присутні ознаки переповнення кров’ю та роз-

ширення просвітів судин МЦР шлунка. Венули 

незначно розширені, їх діаметр зростає на 3,17% 

(р = 0,0104). Гемореологічні порушення у вигляді 

стазів спостерігаються переважно у судинах сли-

зової оболонки та підслизового прошарку.  

Обговорення результатів. Досліджено та 

проаналізовано ефективність можливості підтри-

мання життєздатності тканин та зменшенні стру-

ктурно-морфологічних змін шлунка в умовах 

загальної та клітинної дегідратації за допомогою 

застосування медикаментозної корекції фармако-

логічним препаратом ЕМГС. Достовірні зміни 

товщини стінки шлунка за умов застосування 

коректора виявлялися лише за умов загальної 

дегідратації. Так, на 9-ту добу повної безводної 

дієти та застосування ЕМГС спостерігалося зме-

ншення інтенсивності стоншення шлункової сті-

нки на 4,98 % (р = 0,0462), залишаючись тонше 

на 25,08 % (р < 0,0001) відносно інтактних тва-

рин. Покращення стану стінки шлунка також 

було виявлено Лосенковою С. О. та Степано-

вою Е. Ф. при застосуванні ЕМГС у складі пре-

парату Мексидол у комплексній терапії за умов 

імобілізаційного стресу, котрий виявлявся у зме-

ншенні кількості ерозій та виразкових дефектів 

та їх загальної площі [9].  

Кількісні показники клітинного складу влас-

них шлункових залоз слизової оболонки на 9-ту 

добу загальної дегідратації із застосуванням пре-

парату ЕМГС показали на 11,88% (р = 0,0049) 

зменшення інтенсивності втрати загального чис-

ла гландулоцитів на 1 залозу, котре на 9,35 % (р = 

0,0205) було менше за показники групи контро-

лю. На фоні збереження апудоцитів на 15,55 % 

(р = 0,0372) при застосуванні ЕМГС на 9-ту добу 

повної безводної дієти спостерігалося збільшення 

кількості пристінкових екзокриноцитів на 

19,96 % (р = 0,0018) та шийкових мукоцитів на 

9,68 % (р = 0,2565) відносно контролю, що на 

15,55 % (р = 0,0133) і 35,92 % (р = 0,0010) пере-

вищувало збільшення кислотних клітин на 

5,34 % (р = 0,2286) та зменшення слизових на 

26,24 % (р < 0,0001) у сублетальному ступені без 

корекції. У той час, як при ультрамікроскопічно-

му дослідженні виявлялося незначне збільшення 

кількості гранул у поверхневих та шийкових му-

коцитах. Стан головних екзокриноцитів майже не 

відрізнявся від тих, котрі не отримували препарат 

ЕМГС. Але найбільшою сталістю характеризува-

лися кислотні екзокриноцити та апудоцити. Так, 

візуально на препаратах помітно менша частка 

пристінкових клітин мали деструктивно-

дистрофічні зміни та рідше зустрічалися «темні» 

клітини з ущільненням цитоплазми, пікнотични-

ми змінами ядер та зруйнованими мітохондріями.  
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Вплив сублетального ступеня клітинного зне-

воднення поряд із вживанням ЕМГС визначався 

на 8,85 % (р = 0,0173) більшим збереженням кі-

лькості апудоцитів, що поступався контрольним 

значенням на 27,38 % (р < 0,0001) та достовірним 

збільшенням кількості шийкових мукоцитів на 

12,33 % (р = 0,1708) відносно інтактних тварин, 

але на 41,13 % (р = 0,0006) збільшенням відносно 

аналогічного показника у щурів на 30-ту добу 

клітинної дегідратації. Кількість пристінкових 

екзокриноцитів на даному терміні експерименту 

із застосуванням препарату-коректора зростала 

та наближалася до контрольних, недостовірно 

перевищуючи їх на 1,77 % (р = 0,8340). 

Водночас, аналізуючи показники ППЦ та 

ППЯ поверхневих мукоцитів та гландулоцитів 

власних шлункових залоз у слизовій оболонці 

фундального відділу шлунка, достовірних змін 

між групами тварин із застосуванням та без ви-

користання медикаментозної корекції препара-

том ЕМГС за умов різних видів дегідратації нами 

виявлено не було. Однак, субмікроскопічно ви-

значалося загальне покращення стану клітин зі 

зменшенням дистрофічно-деструктивних проявів 

та некробіотичних змін. 

Прийом препарату ЕМГС за умов загальної та 

клітинної дегідратації сприяв посиленню репара-

тивних процесів, що проявлялося збільшенням 

кількості мітотично-активних клітин здебільшого 

у шийкових відділах залоз. Однак, клітини із 

апоптичними змінами виявлялися здебільшого 

поблизу генеративних зон залоз. Такі прояви мо-

гли бути свідченням увімкнення регенеративних 

механізмів із відновлення нормальної будови 

слизової оболонки та апоптозу дефектних глан-

дулоцитів, утворених на фоні енергодефіциту. 

Ультрамікроскопічно підтверджувалося змен-

шення кількості некробіотичних проявів у кліти-

нах на користь збільшення енерго-залежних апо-

птичних змін.  

На 9-ту добу загальної дегідратації організму 

на фоні прийому ЕМГС у шийкових відділах за-

лоз відмічалося достовірне збільшення кількості 

клітин у стані мітозу на 5,93 % (р = 0,0425), що 

відповідало зростанню на 53,92 % (р < 0,0001) 

відносно показників інтактних тварин. Кількість 

клітин із ознаками апоптичних змін у шийкових 

ділянках також зростала на 1,95 % (р = 0,0022) 

порівняно із групою, котра не отримувала корек-

ції, та на 7,08 % (р < 0,0001) відносно контролю. 

На 30-ту добу клітинної дегідратації із профілак-

тичною медикаментозною корекцією відмічалося 

збільшення сприйнятливих до маркера Кі-67 клі-

тин у шийкових ділянках власних залоз на 5,18 % 

(р = 0,0097), що відповідало збільшенню на 

31,42 % (р = 0,0270) відносно інтактних тварин. 

Кількість апоптично-змінених клітин у шийкових 

відділах залоз за даних умов також зростала на 

0,86 % (р = 0,0271), що перевищувало показники 

у контрольній групі щурів на 4,25 % (р < 0,0001). 

Під час дослідження судин МЦР фундального 

відділу шлунка на 9-ту добу загального зневод-

нення із застосуванням препарату ЕМГС було 

відмічено зменшення діаметра венул на 10,45 % 

(р = 0,0160), котре, однак, перевищувало контро-

льні показники на 8,16 % (р = 0,0211). Зміни діа-

метра артеріол та показника АВК не досягали 

достовірної різниці. На 30-ту добу застосування 

ЕМГС на фоні клітинної дегідратації спостеріга-

лося збільшення діаметру венул на 3,29 % (р = 

0,0104), що перевищувало контрольні показники 

на 7,13 % (р < 0,0001). Зміни діаметру артеріол не 

досягали достовірної різниці. Показник АВК на-

ближався до показників інтактних тварин, недо-

стовірно перевищуючи їх лише на 0,77 % (р = 

0,7033). Отримані нами результати співпадають 

із даними, отриманими А. Жаафаром при дослі-

дженні гастропротекторного впливу ЕМГС у 

комплексній терапії пацієнтів похилого віку із 

виразковою хворобою дванадцятипалої кишки. 

Автором було виявлено покращення мікроцир-

куляції слизової оболонки шлунка, прискорення 

загоєння виразкових дефектів та зниження кіль-

кості випадків їх рецидиву [10].  

Таким чином, застосування етилметилгідрок-

сипіридину сукцинату у якості коректора морфо-

логічних змін ушкодженої зневодненням шлун-

кової стінки показало ефективність даного пре-

парату для підтримання життєдіяльності струк-

тур фундального відділу шлунка, але у дещо різ-

ному ступені залежно від виду дегідратації. 

 

Висновки  

1. Гастропротективна дія етилметилгідро-

ксипіридину сукцинату за умов сублетальної 

загальної та клітинної дегідратації полягає у 

зменшенні вираженості деструктивних процесів 

у тканинах шлункової стінки, кращому збере-

женні структурної організації залоз слизової 

оболонки, їх просвітів, зменшенні набрякових 

процесів у перигландулярних просторах базаль-

них відділів шлункових залоз за умов клітинно-

го зневоднення. 
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2. Застосування ЕГМС за умов загального 

та клітинного зневоднення у певній мірі сприяє 

підтриманню функціонального стану компонен-

тів слизового «захисного бар’єру шлунка». 

3. Розподіл проліферуючих клітин у влас-

них залозах шлунка тварин, які отримували ко-

ректор протягом усього експерименту, набли-

жався до характерних для них зон локалізації. 

Спостерігалося збільшення мітотично-активних 

клітин у генеративних зонах шийкових ділянок 

та посилення апоптичних процесів у даних від-

ділах власних залоз.  

4. На ультраструктурному рівні за на фоні 

ін’єкцій ЕМГС в умовах різних видів зневод-

нення відбувалося збереження клітинного скла-

ду, зменшення вираженості дистрофічно-

деструктивних проявів у клітинах та активізація 

регенераторних процесів.  

5. Застосування препарата-ЕМГС для під-

тримання життєздатності тканин шлунка за 

умов дегідратаційних порушень організму 

сприяють зменшенню проявів гемомікроцирку-

ляторних порушень (розповсюджених стазів, 

діапедезів та геморагій), покращуючи загальний 

стан тканин шлунка.  

6. Отримані нами дані можуть вважатися 

морфологічною підставою для впровадження 

застосування препарату ЕМГС у якості коректо-

ра у комплексну терапію уражень шлунка за 

умов, котрі супроводжуються різними видами 

порушень водно-сольового балансу організму. 
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впливу ендо- і екзогенних чинників і шляхи їх 

корекції» (номер державної реєстрації 

0013U001347) та фрагментом НДР МОН Украї-

ни «Морфофункціональний моніторинг стану 
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Abstract  

O. M. Chernatska, 

Sumy State University, 2 

Rymskogo-Korsakova St., Sumy, 

Ukraine, 4007 

RELATIONSHIP BETWEEN URICEMIA AND HEART 

FUNCTION INDICATORS IN PERSONS WITH ARTERIAL 

HYPERTENSION AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS. 
 

As far as we know, the coexistence of arterial hypertension and type 2 

diabetes mellitus is associated with increased risk of heart failure. Fur-

thermore, the rise of uric acid levels is a strong, independent and modified 

factor of cardiovascular morbidity and mortality. 

The aim of our clinical trial was the detail analysis of relationship be-

tween uricemia and heart function indicators in persons with arterial hy-

pertension and coexistent type 2 diabetes mellitus. 

Our study involved 96 patients with arterial hypertension and coexist-

ent type 2 diabetes mellitus (І group), 25 people with arterial hypertension 

(ІI group), 15 practically healthy persons treated in Sumy City Clinical 

Hospital № 1 during 2014−2017 years. The methods of our trial were clin-

ical, anthropometric (height definition), biochemical (uric acid levels de-

termination), instrumental (echocardiography), statistical (Microsoft Excel 

2016).  

Based on the findings uric acid levels increased in proportion to the left 

ventricular mass index (r = 0.27; р = 0.0075) in patients with arterial hy-

pertension and type 2 diabetes mellitus. The study proved that the uricemia 

was unreliablу higher in comorbid patients from the І group with third 

functional class of chronic heart failure compared with the second.  

In conclusion, in patients with arterial hypertension and type 2 diabetes 

mellitus the increase of uric acid levels is associated with the higher left 

ventricular mass index which may cause largest heart function disorders. 

Further study is required to improve treatment of coexistent pathology 

by prescription medicines with additional ability of uricemia decrease. 

Keywords: uricemia, left ventricular mass index, comorbidity, arte-

rial hypertension, type 2 diabetes mellitus. 
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК МІЖ УРИКЕМІЄЮ ТА ПОКАЗНИКАМИ 

ФУНКЦІЇ СЕРЦЯ В ОСІБ З АРТЕРІАЛЬНОЮ 

ГІПЕРТЕНЗІЄЮ І ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ.  
  

Дослідження проведене із метою аналізу взаємозв’язку між ури-

кемією та показниками функції серця в осіб з артеріальною гіперте-

нзію і супутнім цукровим діабетом 2-го типу. Було проведене ком-

плексне обстеження 96 пацієнтів із артеріальною гіпертензією та 

цукровим діабетом 2-го типу (І група), 25 хворих із артеріальною 

гіпертензією (ІІ група), 15 практично здорових осіб (ІІІ група) на 

базі Сумської міської клінічної лікарні №1 протягом 2014−2017 

років. Методи дослідження включали клінічні, антропометричні, 

біохімічні, інструментальні та статистичні. В осіб із артеріальною 

гіпертензією та супутнім цукровим діабетом із збільшенням рівня 

341

http://www.ujcem.med.sumdu.edu.ua/


O. M. Чернацька   

урикемії зростав індекс маси міокарда лівого шлуночка (r = 0,27; 

р = 0,0075). В осіб І групи із коморбідною патологією із третім фун-

кціональним класом хронічної серцевої недостатності значення се-

чової кислоти були більшими порівняно з хворими із другим функ-

ціональним класом. Таким чином, у пацієнтів із артеріальною гіпе-

ртензією та супутнім цукровим діабетом 2-го типу підвищення рів-

ня урикемії асоційоване із збільшенням індексу маси міокарда ліво-

го шлуночка, що сприяє прогресуванню функціональної недостат-

ності серця. 

Ключові слова: урикемія, індекс маси міокарда лівого шлуночка, 

коморбідність, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет 2-го типу.  
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ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ УРИКЕМИЕЙ И ПОКАЗАТЕЛЯМИ 

ФУНКЦИИ СЕРДЦА У ЛИЦ С АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА.  
  

Исследование проведено с целью анализа взаимосвязи между 

урикемией и показателями функции сердца у лиц с артериальной 

гипертензией и сопутствующим сахарным диабетом 2-го типа. Бы-

ло проведено комплексное обследование 96 пациентов с артериаль-

ной гипертензией и сахарным диабетом 2-го типа (І группа), 25 

больных с артериальной гипертензией (ІІ группа), 15 практически 

здоровых лиц (ІІІ группа) на базе Сумской городской клинической 

больницы №1 на протяжении 2014−2017 гг. Методы исследования 

включали клинические, антропометрические, биохимические, ин-

струментальные, статистические. У лиц с артериальной гипертензи-

ей и сахарным диабетом 2-го типа с увеличением уровня урикемии 

отмечено возрастание индекса массы миокарда левого желудочка 

(r = 0,27; р = 0,0075). У лиц І группы с коморбидной патологией и 

третим функциональным классом хронической сердечной недоста-

точности значения мочевой кислоты были большими по сравнению 

с больными со вторым функциональным классом. Следовательно, у 

пациентов с артериальной гипертензией и сопутствующим сахар-

ным диабетом 2-го типа увеличение уровня урикемии ассоциирова-

но с ростом индекса массы миокарда левого желудочка, что способ-

ствует прогрессированию функциональной недостаточности сердца. 

Ключевые слова: урикемия, артериальная гипертензия, сахар-

ный диабет 2-го типа. 
 

Автор, відповідальний за листування: chernatskaya@ukr.net

 

Вступ 

На сьогодні проблема коморбідності зали-

шається надзвичайно актуальною [1]. Артеріа-

льна гіпертензія (АГ) визначається у третини 

населення світу [2]. Цукровий діабет (ЦД) 2-го 

типу є неінфекційною епідемією сучасності і 

частим супутником АГ [3]. Зважаючи на поши-

реність гіперурикемії у хворих на АГ та її не-

сприятливий вплив на розвиток серцево-

судинних ускладнень, протягом останнього де-

сятиліття велика увага приділяється вивченню 

механізмів та ролі гіперурикемії в розвитку і 

прогресуванні гіпертензивного ураження орга-

нів-мішеней, у тому числі серця [4].  

Збільшені рівні сечової кислоти сприяють по-

рушенню функціонального стану ендотелію, під-

вищенню судинної жорсткості, активації ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи, перекис-

ного окиснення ліпідів, розвитку імунних і запа-

льних процесів. Вищенаведений каскад патофізі-

ологічних реакцій сприяє розвитку та прогресу-

ванню фіброзу судин, серця та нирок [1, 5]. До-

ведено, що в осіб з АГ гіпертрофію лівого шлу-
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ночка (ЛШ) зафіксовано частіше саме за наявно-

сті гіперурикемії.  

Підвищення рівня сечової кислоти виступає в 

якості предиктору розвитку ЦД 2-го типу [6]. 

Гіперурикемія є сильним, незалежним, і головне 

– модифікованим фактором ризику розвитку сер-

цево-судинної смертності у хворих з АГ, ЦД 2-го 

типу [7]. 

Важливим елементом ведення хворих з АГ і 

коморбідним ЦД 2-го типу є детальне дослі-

дження та вплив на всі патогенетичні ланки роз-

витку супутньої патології, включаючи гіперури-

кемію.  

Дослідження зроблене із метою аналізу взає-

мозв’язку між рівнем урикемії та показниками 

функціонального стану серця у коморбідних хво-

рих із артеріальною гіпертензією та цукровим 

діабетом 2-го типу. 

Матеріали і методи. Упродовж 2014−2017 

років на базі Сумської міської клінічної лікарні 

№ 1 проведене комплексне обстеження 96 паціє-

нтів з АГ та ЦД 2-го типу, які склали основну (І) 

групу; 25 осіб з АГ, що ввійшли до групи порів-

няння (ІІ). Групу контролю (ІІІ) склали 15 умов-

но-здорових добровольців. Середній вік обсте-

жених осіб був більшим за 60 років. У хворих 

І групи із коморбідною патологією тривалість ЦД 

2-го типу склала (9,57 ± 0,73) року. Тривалість 

АГ в осіб І та ІІ груп склала відповідно (8,1 ± 0,2) 

та (8,9 ± 0,13) роки, р = 0,047. З того часу, як від-

булися серцево-судинні ускладнення у хворих І 

та ІІ груп, пройшло відповідно (4,97 ± 0,2) та 

(4,1 ± 0,05) роки, p = 0,0291. 

Комплексне обстеження та лікування пацієн-

тів було проведено відповідно до Наказу Мініс-

терства охорони здоровʼя від 21.12.2012 № 1118 

[8], Рекомендацій Американської Асоціації Діа-

бету (ADA, 2017) [9], Наказу МОЗ України від 

24.05.2012 р. № 384 [10], клінічних рекомендацій 

з артеріальної гіпертензії Європейського товари-

ства гіпертензії (ESH) та Європейського товарис-

тва кардіологів (ESC) 2013 [11].  

Ступінь компенсації ЦД 2-го типу був різним. 

У всіх хворих І і ІІ групи констатовано третю 

стадію АГ із наявністю перенесених серцево-

судинних ускладнень у вигляді інфаркту міокар-

да, гострого порушення мозкового кровообігу, 

транзиторної ішемічної атаки. У 94 осіб І групи 

було констатовано серцеву недостатність (СН) зі 

збереженою фракцією викиду (ФВ) ЛШ відпові-

дно до рекомендацій Асоціації кардіологів Укра-

їни з діагностики та лікування хронічної серцевої 

недостатності (2017) [12]. 

Протягом дослідження було використано клі-

нічні, антропометричні (вимірювання зросту (м) 

для подальшого обчислення індексу маси міока-

рда лівого шлуночка (ІММЛШ)), біохімічні (ви-

значення рівня урикемії), інструментальні (ехо-

кардіографія), статистичні (Microsoft Excel 2016) 

методи. 

Рівень урикемії було визначено ферментатив-

ним фотоколориметричним методом на основі 

проведення реакції з уриказою. ІММЛШ було 

обчислено як співвідношення маси міокарда лі-

вого шлуночка (ММЛШ) до зросту в степені 2,7 

[13]. ММЛШ було розраховано за формулою, 

рекомендованою Американським товариством 

ехокардіографії [14]. 

Статистичні методи  

Отримані дані було оброблено із використан-

ням програми Microsoft Excel 2016. За допомо-

гою критерію Колмагорова−Смирнова здійсню-

вали перевірку гіпотези щодо нормального роз-

поділення сукупностей. У разі, якщо ми не змог-

ли відкинути гіпотезу, що закон розподілення є 

нормальним, було використано критерій Стью-

дента для незалежних вибірок. Було розраховано 

значення середнього арифметичного (М), похиб-

ки середнього арифметичного (m), достовірності 

розходжень між показниками (р). Значення р < 

0,05 вважали статистично значущими. 

Результати та їх обговорення. Серед обсте-

жених хворих І групи підвищений рівень сечової 

кислоти було констатовано у 25 (26,04 %) 

пацiєнтiв. Діагноз подагри у коморбідних осіб 

підтверджено не було. Таким чином, у хворих iз 

АГ та супутнім ЦД 2-го типу безсимптомна 

гiперурикемiя трапляється майже у третини паці-

єнтів. В осіб ІІ та ІІІ груп рівень сечової кислоти 

знаходився в межах норми. 

Зріст обстежених осіб І, ІІ, ІІІ груп склав від-

повідно (1,68 ± 0,002) м, (1,69 ± 0,005) м, p = 

0,0343; (1,63 ± 0,02) м, p < 0,0001. У хворих із АГ 

та супутнім ЦД 2-го типу, АГ, практично здоро-

вими людьми значення ММЛШ відповідно скла-

ли (281,8 ± 8,08) г, (210,75 ± 14,3) г, p < 0,0001; 

(123,39 ± 3,4) г, p < 0,0001. У обстежених І, ІІ, ІІІ 

груп ІММЛШ дорівнював (73,2 ± 3,38) г/м
2,7

, 

(51,12 ± 3,48) г/м
2,7

, р = 0,0017; (32,95 ± 0,99), p < 

0,0001. 

У пацієнтів із АГ і супутнім ЦД 2-го типу 

проаналізовано залежність між рівнем сечової 

кислоти в крові та показниками структурно-

функціонального стану ЛШ (табл. 1).  

343

J.Clin.Exp Med.Res., 2018;6(3):341–345

DOI 10.21272/jcemr.2018.6(3):341–345                                        © Сумський державний університет, 2018



O. M. Чернацька   

   

Таблиця 1 – Залежність між рівнем урикемії і показниками структурно-функціонального стану 

серцевого м’яза в осіб з артеріальною гіпертензією і цукровим діабетом 2-го типу 

Показник r р 

Товщина міжшлуночкової перетинки, см −0,03 0,6740 

Товщина задньої стінки лівого шлуночка, см 0,1 0,1599 

Кінцевий діастолічний розмір, см 0,33 < 0,0001 

Кінцевий систолічний розмір, см 0,34 < 0,0001 

Кінцевий діастолічний об’єм, см 0,33 < 0,0001 

Кінцевий систолічний об’єм, см 0,27 < 0,0001 

Розмір лівого передсердя, см 0,18 0,011 

Розмір правого передсердя, см 0,04 0,5748 

Фракція викиду, % −0,17 0,0164 

Примітка: r – критерій кореляції Пірсона; р – достовірність значень 

Таким чином, у коморбідних хворих у міру 

збільшення урикемії констатоване зростання кін-

цевого діастолічного розміру (КДР) (r = 0,33; p < 

0,0001), кінцевого систолічного розміру (КСР) (r = 

0,34; p < 0,0001), кінцевого діастолічного об’єму 

(КДО) (r = 0,33; p < 0,0001), кінцевого систолічно-

го об’єму (КСО) (r = 0,27; p < 0,0001), діаметру 

лівого передсердя (ЛП) (r = 0,18; р = 0,011) та зме-

ншення ФВ ЛШ (r = -0,17; р = 0,0164).  

За результатами інших науковців установлено 

позитивну залежність між значеннями КСР (r = 

0,38; p < 0,05), КДР (r = 0,36; p < 0,05), товщиною 

задньої стінки (ТЗС) ЛШ (r = 0,2; p < 0,05) та рів-

нем сечової кислоти в осіб із порушенням функції 

серця [15]. Але нами було підтверджено вагому 

роль урикемії у прогресуванні СН саме за наявно-

сті коморбідної патології – АГ та ЦД 2-го типу.  

Питання впливу урикемії на ІММЛШ є дис-

кутабельним. Одні науковці фіксують позитивну 

залежність між цими показниками в осіб з АГ 

[16, 17], а інші – ні [4]. У нашому дослідженні 

проаналізовано вказану залежність саме за наяв-

ності супутнього ЦД 2-го типу. Виявлене збіль-

шення рівня сечової кислоти сироватки крові у 

міру зростання ІММЛШ (r = 0,27; р = 0,0075) у 

пацієнтів із АГ та коморбідним ЦД 2-го типу.  

У хворих ІІ групи достовірної позитивної за-

лежності між рівнем сечової кислоти та ІММЛШ 

установлено не було. На нашу думку, це може 

бути обумовлене більшою частотою концентрич-

ного ремоделювання в осіб з АГ, за наявності 

якого ІММЛШ знаходиться в межах норми, а 

збільшується внутрішня товщина його стінок. 

Визначено, що в осіб із АГ та супутнім ЦД 

2-го типу, які мали ІІ ФК ХСН рівень урикемії 

(310,67 ± 104,74) мкмоль/л був меншим, ніж у 

хворих із ІІІ ФК ХСН (353,5 ± 20,74) мкмоль/л. 

Проте ці дані виявилися недостовірними. Мож-

ливо, у разі більшої кількості пацієнтів дана за-

лежність була би статистично значущою. 

 

Висновки  

В осіб з артеріальною гiпертензiєю та комо-

рбідним цукровим діабетом 2-го типу підви-

щення рівня урикемії асоціюється із збільшен-

ням індексу маси міокарда лівого шлуночка, що 

призводить до подальшого прогресування фун-

кціональної недостатності серця. 

 

Перспективи подальших досліджень 

Перспективою подальших наукових дослі-

джень є оптимізація тактики ведення пацієнтів 

із АГ та супутнім ЦД 2-го типу шляхом призна-

чення препаратів, додатковим ефектом яких 

була би здатність знижувати рівень урикемії. 
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