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Резюме. В статье представлены данные об эффективности проведения консервативной миомэктомии 
на фоне комбинированного лечения у женщин репродуктивного возраста. Результатом проведен-
ного исследования установлено, что назначение агонистов гонадолиберин-релизинг гормонов и 
низкодозированных комбинированных оральных контрацептивов в послеоперационном периоде спо-
собствует предупреждению рецидива опухоли, восстановлению 2-х фазного менструального цикла и 
наступлению беременности. У женщин, не планирующих беременность, применение комплекса «Ми-
рена» способствует устойчивой гипоэстрогенемии и уменьшению гиперплазии эндометрия. 

Ключевые слова: фибромиома, консервативная миомэктомия, агонисты гонадолиберин-релизинг 
гормонов, Люкрина депо, Новинет, Мирена.
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Робота виконана відповідно до плану науко-
во-дослідної роботи кафедри наркології Харків-
ської медичної академії післядипломної освіти 
“Об’єктивізація діагностики і нові підходи до лі-
кування та реабілітації коморбідних станів в нар-
кології” (№ держреєстрації 0108U002113).

Вступ. Незважаючи на те, що останнім часом 
кількість хворих, що знаходяться на диспансер-
ному обліку з приводу наркоманій зменшується 
[5], залежність від психоактивних речовин і, зо-
крема, від опіоїдів залишається актуальною про-
блемою сучасного українського суспільства. До-
сить сказати, що на 01.01.2010 органами охорони 
здоров’я України [12] було зареєстровано 78909 
хворих на наркоманії (171,68 на 100 тис. населен-
ня), з яких 59871 осіб страждають на залежність 
від опіоїдів (130,26 на 100 тис. населення), тобто 
на один з найбільш важких її видів. Відповідно 
до розрахунків фахівців Державної установи «Ін-
ститут неврології, психіатрії та наркології Ака-
демії медичних наук України” реальна пошире-
ність опіоманій в Україні становить близько 140 
тис. хворих [10]. З огляду на це, а також на те, що 

ефективність лікування залежності від опіоїдів 
залишається незадовільно низькою, все більше 
значення набуває первинна профілактика, і, від-
повідно, прогностична оцінка ризику формуван-
ня зазначеного розладу.  

Стани залежності взагалі і залежність від опі-
оїдів зокрема відноситься до розладів складного, 
біопсихосоціального походження [3, 5, 9, 13, 14, 
16-21]. Так, зокрема, за даними фахової літерату-
ри на ризик формування і клінічний перебіг роз-
ладів наркологічного профілю, істотно вплива-
ють, зокрема: обтяжений психоневрологічними 
хворобами родинний анамнез; особливості пери-
натального періоду і умов виховання у дитинстві; 
наявність в особистому анамнезі психотравм, 
невротичних реакцій; ставлення до однолітків у 
шкільному віці та успішність у шкільному на-
вчанні; поточний сімейний стан; психічний ста-
тус та приналежність до певного конституційно-
морфологічного типу [1, 6-8, 22-24]. Вивченню 
цих обставин присвячені численні публікації, 
але наведені в них дані часто постають фрагмен-
тарними, а іноді - просто суперечать один одному. 
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Таблиця 1
Вплив Pro-Gly-Pro (3,7 мкмоль/кг, в/о, за 15 хв. до етанолу (5 мл/кг/год, перорально)) на 

цитотопографію рецепторів лектинів у структурних компонентах шлунка щурів 

Групи Контроль Етанолова виразка Pro-Gly-Pro + Етанолова виразка
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Примітка: ГЗ – гомогенне зв’язування, ЕП - епітеліальна пластинка, гк - головні клітини, пк - 
парієтальні клітини, м – мукоцити, е -ендокриноцити. +++ інтенсивне зв’язування (експресія); ++ 
помірне зв’язування; + слабке зв’язування; - відсутність зв’язування; +- гетерогенність зв’язування. 

Парієтальні клітини збагачуються вуглеводними 
компонентами DGal (лектин насіння арахісу - 
PNA) та DGal> DGalNAc (лектин насіння рицини 
звичайної – RCA), тобто відбувається часткова сі-
алізація їх поверхні, натомість мукоцити шийки 
залоз дещо втрачають вуглеводні детермінанти у 
вигляді DGal (лектин арахісу - PNA). Тоді як у го-
ловних гландулоцитах зникали глікокон’югати 
NAcDGlс/NAcNeu (лектин зародків пшениці - 

WGA) та DGal> DGalNAc (лектин насіння рици-
ни звичайної – RCA) відповідно до контролю. 

У групі тварин, які профілактично отриму-
вали GP у компонентах слизово-бікарбонатного 
бар’єру спостерігалася редукція рецепторів лек-
тину виноградного слимака НРА (NAc DGal), з 
одночасною експресією рецепторів лектинів на-
сіння арахісу (PNA - DGal) та кори бузини чор-
ної (SNA - Neu5Ac/2 6Gal), що не спостерігалось 
в контролі. На відміну від контрольної та етано-
лової груп у парієтальних гландулоцитах нами 
відмічена експресія рецепторів лектинів насіння 
арахісу (PNA - DGal), зародків пшениці (WGA - 
NAcDGlс/NAcNeu) та насіння рецини звичайної 

(RCA - DGal> DGalNAc). Вуглеводний профіль 
головних гландулоцитів був збагачений біополі-
мерами у вигляді NAcDGal (лектин насіння сої - 
SBA). Мукоцити залоз подібно до групи тварин з 
етаноловою виразкою проявляють високу спорід-
неність до DGal (лектин насіння арахісу – PNA), 
проте на відміну від контрольної та етанолової 
груп з’являються рецептори лектинів «золотого 
дощу звичайного» (LABA - LFuc) та кори бузини 
чорної (SNA - Neu5Ac/2  6Gal) (Табл. 2). 

У компонентах слизово-бікарбонатного 
бар’єру тварин, що отримували PG (табл. 3), у 
порівнянні з контрольною та еталовою групами 
тварин спостерігали інтенсивну експресію рецеп-
торів лектину насіння рецини звичайної (RCA 
- DGal> DGalNAc), з’являлися рецептори до лек-
тину насіння арахісу (PNA – DGal) та зникали 
рецептори до лектинів зародків пшениці (WGA - 
NAcDGlс/NAcNeu) і виноградного слимака (НРА 
- NAc DGal). В парієтальних клітинах спостеріга-
ється більш інтенсивна експресія рецепторів лек-
тину кори бузини чорної (SNA - Neu5Ac/2  6Gal), 
також з’являються рецептори до лектину рецини 
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ноградного слимака НРА (NAc DGal) та зародків 
пшениці WGA ( NAcDGlс/NAcNeu). За даними 
Вернигородського С.В. зміни вуглеводного профі-
лю в складі слизово-бікарбонатного бар’єру СОШ 
до NAcDGlс/NAcNeu (WGA), NAc DGal (НРА) та 
Neu5Ac/2 6Gal (SNA) є маркерами захворювань 
шлунка (гастрит, виразка та передракові та рако-
ві захворювання).

У порівнянні з контролем в парієтальних клі-
тинах експресуються рецептори лектину кори 
бузини чорної SNA (Neu5Ac/2 6Gal) та їх експре-
сія була більш інтенсивною саме на апікальній 
мембрані парієтальних клітин (де є висока актив-
ність Н+-К+-АТФ-ази, що бере участь у вивільнен-
ні Н+ іонів із клітин). Це може бути пов’язано з 
тим, що внутрішньошлункове введення етанолу 
призводить до зниження синтезу простагланди-
нів, гастропротекторний ефект яких пов’язаний 
із пригніченням кислої шлункової секреції [16], 
збільшенням бікарбонатної секреції [14], утво-
ренням слизу [15].

Натомість головні клітини втрачають рецепто-
ри лектину SNA (Neu5Ac/2 6Gal). У складі муко-
цитів залоз нами виявлена інтенсивна експресія 
рецепторів лектинів виноградного слимака НРА 
(NAc DGal) та насіння арахісу PNA ( DGal). Не-

збалансованість синтетичних процесів у кліти-
нах проявляється у зміні стійкості синтезованих 
глікополімерів до дії ферментів [7]. У незрілих 
клітинах лише частина термінальних залишків 
галактози зв’язані з сіаловою кислотою, тому 
лектин арахісу (PNA - DGal) взаємодіє з поверх-
нею цих клітин. У процесі їх дозрівання відбува-
ється сіалювання поверхневих глікопротеїнів і 
втрата здатності зв’язувати лектин арахісу. Тому 
цей лектин є цінним реагентом з високою селек-
тивністю до асіалоглікопротеінів і його можна 
використовувати для виявлення незрілих клітин 
[7]. Отже, поява лектину арахісу (PNA - DGal) у 
мукоцитах свідчить про їх низький ступінь дифе-
ренціації (можливе переродження). 

У СОШ групи тварин, що отримували PGP, 
вуглеводний профіль структурних компонентів 
слизової оболонки дещо відрізнявся від групи 
тварин з етаноловою виразкою. Встановлено, що 
структурні компоненти слизової оболонки втра-
чають рецептори LFuc – специфічного лектину 
«золотого дощу звичайного» (LABA). У складі 
слизово-бікарбонатного бар’єру як і в контролі, 
переважають вуглеводні компоненти NAcDGlс/
NAcNeu (WGA), проте зникають рецептори до 
лектину виноградного слимака (НРА - NAc DGal). 

Рис. 1. Вплив Pro-Gly-Pro (РGP) 
та його метаболітів Gly-Pro (GP) і 
Pro-Gly (РG) (3,7 мкмоль/кг, в/о, 
за 15 хв. до етанолу) на слизову 
оболонку шлунка у щурів в 
умовах введення етанолу (5 мл/
кг/год, перорально). Морфологія 
слизової оболонки фундального 
відділу шлунка. Забарвлення 
гематоксиліном і еозином - х 100.

Примітка: 
1 – кровоносні судини; 2 – мукоцити; 
3 – епітеліоцити; 4 – парієтальні 
клітини; 5 – головні клітини; 
6 – виразка (некроз); 7 – десквамація; 
8 – кровонаповнення судин.
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Ось чому метою даної роботи була оцінка біо-
психосоціальних особливостей, як факторів ри-
зику-антиризику формування залежності від 
опіоїдів і побудова на цій основі методики визна-
чення індивідуального ризику формування за-
лежності від опіоїдів.

Об’єкт і методи дослідження. Основні дослі-
дження за темою проводились в період з 2001 
року до 2009 року в клініці психіатрії Головного 
військового клінічного госпіталю Міністерства 
оборони України (м. Київ). Всього було обстежено 
540 осіб (чоловіків),  в тому числі 270 осіб осно-
вної групи, що мали залежних від опіоїдів (шифр 
діагнозу F11.2 за МКХ-10), а також  270 осіб без 
ознак залежності від психоактивних речовин 
(контрольна група). 

Відомо, що ризик формування як залежності 
від опіоїдів, так і афективних розладів істотно 
залежить від віку особи та рівня її освіти. Також 
відомо, що і залежність від опіоїдів, і афективні 
розлади поширені в регіонах України досить не-
рівномірно. Ось чому, контрольна група форму-
валась методом “парного підбору” по відношенню 
до основної, таким чином, щоб зазначені соціаль-
но-демографічні характеристики її членів (вік 
на момент обстеження,  рівень освіти та регіон 
мешкання), а також додаткова характеристика 
(служба у лавах збройних сил) відповідали анало-
гічним характеристиками членів основної групи. 
Для визначення сімейного стану та особливос-
тей психосоматичного статусу було використано 
метод опитування респондентів та їхніх матерів 
[11], а також антропометричний метод [15]. 

Фактори ризику-антиризику щодо форму-
вання залежності від опіоїдів, які мали бути 
виявлені в процесі виконання цієї роботи,  пе-
редбачалось в подальшому використовувати у 
складі багатофакторної процедури розпізнання 
патологічних процесів за Гублером Е.В. [4], 
тому для кожного з потенційних факторів, 
різниця за якими поміж групами порівняння 
була достовірною, розраховувались  необхідні 
для згаданої вище процедури розпізнання 
патологічних процесів діагностичні коефіцієнти 
(ДК) та міри інформативності Кульбака (МІ) [4]. 

При цьому, достовірність різниць у найпрості-
ших альтернативних розподілах обчислювалася 
точним методом Фішера (ТМФ) [4] за формулою:

де: a і c - число спостережень з ефектом A від-
повідно в першій і в другий вибірках;

b і d - число спостережень без ефекту A у пер-
шій і в другий вибірках;

n - сумарне число спостережень в обох вибір-
ках (a+b+c+d);

! - знак факторіала.

Діагностичні коефіцієнти й міри інформатив-
ності розраховувались за формулами:
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де: ДК - діагностичний коефіцієнт; 
J (хij) - міра інформативності Кульбака;
Р(хij/А1) - частота ознаки в першій групі по-

рівняння; 
Р(хij/А2) - частота ознаки в другій групі по-

рівняння.
При складанні діагностичних таблиць, вияв-

лені фактори ризику-антиризику формування за-
лежності від опіоїдів розташовувалися в порядку 
зменшення їхньої інформативності. Слід зайвий 
раз підкреслити, що у цій роботі зазначені табли-
ці, є, за суттю, прогностичними, оскільки майже 
всі використані фактори передували розвитку за-
лежності.  

Результати досліджень та їх обговорення. 
Одержані достовірні (p<0,05) фактори ризику-ан-
тиризику формування залежності від опіоїдів на-
ведені у таблиці. 

Суть багатофакторної процедури розпізнання 
патологічних процесів за Гублером Е.В. [4] по-
лягає у тому, що розраховані для кожної ознаки 
ДК порівнюються із відповідними значеннями 
бажаного рівня достовірності диференціації ста-
нів, що розглядаються (в даному випадку станів 
схильності - резистентності щодо формування за-
лежності від опіоїдів). 

Так, наприклад, достовірності диференціації 
на рівні p<0,05 відповідає значення суми діагнос-
тичних коефіцієнтів SДК>13 одиниць (за моду-
лем, оскільки ДК можуть приймати як позитивні 
так і негативні значення, про що буде сказано де-
тальніше нижче), на рівні p<0,01 – SДК>20 оди-
ниць, а на рівні p<0,001 – SДК>30 одиниць. 

В світлі цього стає зрозумілим, що кожна озна-
ка  може бути, або самодостатньою для впевненої 
диференціальної діагностики (якщо вона сама 
має величину ДК >13, 20 або 30 для p<0,05, p<0,01 
і p<0,001 відповідно), або такою, що забезпечує 
необхідну достовірність диференціації лише у 
сукупності з іншими ознаками (якщо вона має 
величину ДК < 13, 20 або 30 відповідно). В остан-
ньому разі ДК різних ознак додаються одна до 
одної поки не буде досягнуто бажаний рівень до-
стовірності диференціації). Під час розрахунків 
ДК їхній знак (позитивний або негативний) зале-
жить лише від співвідношення кількості осіб-но-
сіїв відповідних ознак в групах порівняння і від 
того, якій групі дослідник призначив №1, а якій 
№2. В нашому випадку першу (контрольну) гру-
пу порівняння склали практично здорові особи, а 
другу (основну) – залежні від опіоїдів (див. вище). 
При такому порядку нумерації груп, використан-
ня формули розрахунків ДК призводить до того, 
що фактори ризику формування залежності від 
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опіоїдів мають позитивні ДК, а фактори відповід-
ного антиризику – негативні ДК.

Також слід зазначити, що в якості деяких 
факторів залежності від того чи іншого опіої-
да використовуються кількісні характеристики 
ознак – ступені їхньої виразності, які утворюють 
різні діапазони - наприклад, в разі довжина тіла 

стоячи (ДТС) це: < 160 см; 171 – 180 см та > 180 
см. 

Вище вже йшлося про те, що порогова вели-
чина суми діагностичних коефіцієнтів для впев-
неної (на рівні не гірше p<0,05) діагностики (про-
гнозування) того чи іншого стану дорівнює 13. 
Оскільки модулі ДК жодного із поданих у таблиці 

Таблиця 
Таблиця факторів ризику-антиризику формування залежності від опіоїдів

Ознаки p ДК МІ

Фактори ризику

КМТ: астенічний  <0,000001 3,93 0,55

Рівень МПЗуРБ високий  <0,000001 4,49 0,48

Наявність у батька розладів F10-F19 0,000003 7,40 0,37

Співвідношення з батьками постійно конфліктні  <0,000001 3,61 0,32

Тип ППуДта/абоПВ: бійка поміж батьками  <0,000001 3,39 0,28

Наявність у родича ІІ ступеню спорідненості розладів F10-F19 0,0003 9,29 0,26

Тип СдоОуШВ: підкорене (залежне) 0,000009 3,75 0,26

Наявність у матері розладів F20-F29 0,0005 9,03 0,23

Тип НРуДта/абоПВ: підвищена рухова активність 0,0002 3,59 0,18

Тип НРуДта/абоПВ: підвищена вразливість, збудливість 0,0002 3,57 0,18

Наявність у матері розладів F10-F19 0,009 9,54 0,14

Тип НРуДта/абоПВ: істеричні реакції 0,001 4,21 0,14

Облік в ПНД: так 0,003 3,42 0,11

ПСС: розлучений 0,004 1,86 0,08

Наявність у сибса розладів F10-F19 0,04 6,02 0,07

Наявність у родича ІІ ступеню спорідненості розладів F60-F69 0,04 6,02 0,07

Тип СдоОуШВ: вороже 0,009 2,46 0,07

УуШН посередня 0,003 1,35 0,07

УуШН низька 0,03 2,48 0,05

ПВ,ПіПП: наявна 0,02 2,06 0,05

Тип НРуДта/абоПВ: судороги 0,047 1,68 0,03

Тип НРуДта/абоПВ: блукання уві сні 0,04 1,19 0,02

Фактори антиризику

Співвідношення з батьками доброзичливі  <0,000001 -4,58 0,62

Рівень МПЗуРБ середній  <0,000001 -1,48 0,18

КМТ: нормостенічний  <0,000001 -1,66 0,18

Тип СдоОуШВ: лідерське (домінуюче) 0,001 -2,28 0,11

КМТ: гіперстенічний 0,008 -3,01 0,08

УуШН відмінна 0,007 -2,22 0,07

Примітка: 
 ПВ,Піп - патологія вагітності, пологів і післяпологового періоду; 
 МПЗуРБ - матеріально-побутового забезпечення у родинах батьків; 
 ППуДта/абоПВ - психотравми, перенесені у дитинстві та/або у підлітковому віці; 
 НРуДта/абоПВ - невротичні реакції, перенесені у дитинстві та/або у підлітковому віці; 
 СдоОуШВ - ставлення до однолітків у шкільному віці; 
 ПНД – психоневрологічний диспансер; 
 ПСС - поточний сімейний стан; 
 УуШН - успішність у шкільному навчанні;  КМТ - конституційно-морфологічний тип; 
 ДК – діагностичний коефіцієнт, 
 МІ – міра інформативності Кульбака.
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Через 1 годину після введення етанолу тварин 
умертвляли за допомогою летальної дози наркозу 
уретан (3 г / кг, в/о), діставали шлунок, розріза-
ли його по малій кривизні, вивертали слизовою 
назовні і ретельно промивали фізіологічним роз-
чином. Шлунок фіксували в 10% нейтральному 
формаліні та заливали в парафін. Парафінові зрі-
зи товщиною 5-7 мкм виготовляли на роторному 
мікротомі, фарбували гематоксиліном та еозином 
за Бьомером [6]. Гістологічні препарати аналізу-
вали при збільшенні мікроскопа х100. Кольорові 
мікрофотографії отримували за допомогою циф-
рової фотокамери Olympus C-5050 Zoom та мі-
кроскопа Olympus BX-41 (Olympus Europe GmbH, 
Японія).

Оцінювання вуглеводних компонентів гліко-
протеїнових рецепторів СОШ проводили за ана-
лізом хімічного складу гістохімічної реакції за 
наявністю чорного (коричневого) осаду у місцях 
зв’язування лектину напівкількісним методом 
з використанням лектинів різної вуглеводної 
специфічності мічених пероксидазою [7]. Підбір 
панелі лектинів був здійсненний з урахуванням 
їхніх відмінностей у вуглеводній специфічності, з 
метою більш точної та повної ідентифікації вугле-
водних компонентів глікопротеїнових рецепторів 
СОШ: лектин золотого дощу (LABA), специфіч-
ний до LFuc; лектин насіння сої (SBA), специ-
фічний до NAcDGal; лектин зародків пшениці 
(WGA), специфічний до NAcDGlc NAcNeu; лек-
тин насіння арахісу (PNA), специфічний до DGal; 
лектин кори бузини чорної (SNA), специфічний 
до Neu5Ac/2 6Gal; лектин виноградного слима-
ка (HPA), специфічний до NAc DGal, лектин на-
сіння рицини звичайної (RCA), специфічний до 
DGal DGalNAc (НДЛ „Лектинотест”, м. Львів) 
[7]. Активність пероксидази і відповідно локалі-
зацію зв’язування лектину з глікокон’югатами 
визначали за коричневим продуктом окислю-
вальної полімеризації 3,3 - диамінобензидину. 
Перегляд препаратів та фотографування здійсню-
вали за допомогою мікроскопу Carl Zeiss. Інтен-
сивність лектин-рецепторної реакції оцінювали 
напівкількісним методом („-“ – слабка реакція, 
„+-” - гетерогенність зв’язування, „+”– помір-
на реакція, „++”- сильна реакція, „+++” – дуже 
сильна реакція) за забарвленням препаратів.

Результати досліджень та їх обговорення. В 
результаті гістологічного аналізу СОШ щурів 
контрольної групи встановлено, що слизова обо-
лонка рівномірно покрита прозорим слизом, який 
заповнює ямки залоз. Ядра клітин СОШ розміще-
ні ексцентрично, цитоплазма прозора, оболонки 
клітин не пошкоджені. Підслизова, м я̀зева і се-
розна оболонки без змін (рис. 1 А). 

У щурів, яким вводили перорально етанол, в 
окремих ділянках СОШ спостерігалася ділянки 
виразок з характерними ознаками зміни морфо-
логічної будови. Поверхневий епітелій підданий 
десквамації, місцями було відшарування сли-
зової оболонки та дистрофія епітеліоцитів за-
лоз. Cпостерігалася лейкоцитарна інфільтрація 

слизової і підслизової оболонок. Слиз у залозах 
густий, малопрозорий, поверхня CОШ без слизу. 
Ядра клітин розміщені хаотично (рис. 1 Б). 

Профілактичне введення PGР та його мета-
болітів GР і PG у значній мірі запобігало струк-
турним змінам  в СОШ, викликаних етанолом: 
конкретні ділянки виразок відсутні, підслизова 
оболонка без набряку, показано загальне крово-
наповнення судин усіх оболонок шлунка щурів 
і відновлення структурної організації СОШ (рис. 
1, В, Г, Д). Хоча ознаки запалення зберігалися: 
спостерігалась лейкоцитарна інфільтрація СОШ, 
яка захоплювала підслизову оболонку шлунка, 
ядра в клітинах були розташовані хаотично. Шар 
слизу, що вкривав СОШ, був слабопомітний. Слиз 
у залозах густий, сірого кольору, малопрозорий. 
На поверхні СОШ виявлені в помірній кількості 
клітини, піддані десквамації. 

Лектиногістохімічні дослідження показали 
специфічність зв’язування використаних нами 
лектинів із структурними компонентами залоз 
у тварин контрольної групи (табл. 1). Так, у тва-
рин контрольної групи у структурних компонен-
тах СОШ більшість використаних нами лектинів 
таких як HPA, WGA, SBA, RCA зв’язувалися 
з клітинами епітеліальної пластинки особли-
во, з їх апікальними мембранами, що вказує 
на присутність вуглеводних детермінант у ви-
гляді NAc DGal, NAcDGlс/NAcNeu, NAcDGal, 
DGal> DGalNAc, що входять до складу слизово-

бікарбонатного бар’єру та забезпечують процеси 
його в’язкості і проникності, а також процеси 
міжклітинної взаємодії. Однак треба зазначити, 
що найбільшу спорідненість до компонентів сли-
зово-бікарбонатного бар’єру проявляв лектин за-
родків пшениці WGA, специфічний до NAcDGlс/
NAcNeu.

Слід звернути увагу, що компоненти слизово-
бікарбонатного бар’єру CОШ тварин контроль-
ної групи були позбавлені LFuc (LABA), DGal 
(PNA), Neu5Ac/2 6Gal (SNA), що може вказувати 
на відсутність вищезгаданих глікополімерів або 
їх маскування іншими глікополімерами. У зало-
зах шлунка більшість лектинів проявляли спо-
рідненість до парієтальних клітин у залежності 
від їх локалізації. Так у ділянці дна залоз у паріє-
тальних клітинах відмічена експресія рецепторів 
лектинів виноградного слимака HPA (NAc DGal) 
та насіння сої SBA ( NAcDGal), у процесі форму-
вання секрету їх вуглеводний профіль дещо змі-
нюється.

Розвиток уражень в СОШ щурів, викликаних 
етанолом, спричиняв модифікацію рецепторів 
лектинів у структурних компонентах СОШ (табл. 
1). Так у складі слизово-бікарбонатного бар’єру 
з’являються вуглеводні детермінанти фукозос-
пецифічного лектину «золотого дощу звичайно-
го» LABA ( LFuc) та лектину кори бузини чорної 
SNA (Neu5Ac/2 6Gal), які були відсутні в контр-
олі. Змінюють вуглеводний профіль і головні 
клітини, що продукують ферментні системи, у їх 
цитоплазмі з’являються рецептори лектинів ви-
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Робота виконана в рамках науково-дослідної 
теми “Дослідження механізмів функціонування 
органів травного тракту та розробка методів їх 
корекції” (№ держреєстрації 0106U005755) Київ-
ського національного університету імені Тараса 
Шевченка як складової комплексної державної 
наукової програми “Здоров’я людини”.

Вступ. Незважаючи на успіхи в гастроентеро-
логії, поширеність виразкової хвороби як і рані-
ше не має тенденції до зниження, а виникаючі 
ускладнення часто загрожують життю хворого і 
вимагають хірургічного втручання [9, 11]. Сучас-
ні експериментальні дослідження спрямовані на 
пошук поліфункціональних препаратів, у тому 
числі і регуляторних пептидів, що впливають на 
різні патогенетичні фактори, які лежать в основі 
виразкової хвороби і в найменшій мірі виклика-
ють побічні ефекти.

Гліпроліни - нове сімейство регуляторних 
пептидів, до складу якого входять олігопепти-
ди, фрагменти колагену, що складаються з амі-
нокислот гліцину, проліну [1]. Раніше нами було 
показано, що профілактичне введення гліпролі-
нів (Pro-Gly-Pro (PGP), Gly-Pro (GP), Pro-Gly (PG)) 
приводило до зменшення площі ерозивно-вираз-
кових уражень слизової оболонки шлунка (СОШ), 
викликаних етанолом [12]. Патогенез пошкоджу-
ючої дії етанолу включає ряд різних механізмів. 
На сьогоднішній день більшість авторів сходять-
ся на думці, що при дії етанолу порушення гоме-
остазу слизової шлунка пов’язано, в основному, із 
його прямою вазоконстрикторною дією на крово-
носні судини СОШ з одночасним порушенням їх 
проникності, що призводить до ішемії слизової і 
генерації вільних радикалів [13], зниженням бі-
карбонатної секреції [14] та зменшенням утворен-
ням слизу [15]. 

Попередні наші дослідження механізму про-
філактичного захисту гліпролінами СОШ по-
казали, що вони володіють антиоксидантни-
ми властивостями [12], відновлюють кровотік 
[10], посилюють секрецію бікарбонатів [3]. Про-
те, важливу роль у відображенні процесів вну-
трішньоклітинної трансформації та міжклітин-
ної взаємодії при розвитку виразки відіграють 
глікокон’югати плазматичних мембран [5]. Спе-
цифічність глікокон’югатів та рівень їх експре-
сії вивчають за допомогою методів лектиногіс-

тохімії, що дозволяють визначити особливість 
розподілу та наявність рецепторів лектинів, що 
зв’язують різні вуглеводні детермінанти. Завдя-
ки вибірковості зв’язування окремих лектинів з 
різними клітинами можна диференціювати окре-
мі субпопуляції морфологічно однорідних клітин 
[7].

Перерозподіл лектинових рецепторів при ви-
разкоутворенні може свідчити про порушення 
адгезивних міжклітинних контактів в СОШ. 
Слід відмітити, що найбільша кількість PGP і/
або його метаболітів накопичується в тканинах 
шлунка [2]. Так як гліпроліни - це родина корот-
ких пептидів, які є фрагментами колагену та міс-
тять залишки гліцину та проліну [1], то можливо 
вони самі безпосередньо взаємодіють з поверхне-
вим епітелієм. 

Метою дослідження було провести аналіз змін 
в СОШ щурів методом гістоморфології та лекти-
ногістохімії в умовах розвитку ерозивно-виразко-
вих уражень, викликаних етанолом, до та після 
дії PGP та його метаболітів GР і PG.

Об’єкт і методи дослідження. Дослідження 
проведені на 50 нелінійних щурах масою 160-200 
г з дотриманням загальних етичних принципів 
експериментів на тваринах, ухвалених Першим 
національним конгресом України з біоетики (ве-
ресень 2001 року), інших міжнародних угод та 
національного законодавства у цій галузі [8]. За 
добу до проведення експерименту тварин підда-
вали харчовій депривації з вільним доступом до 
води. Ерозивно-виразкові ураження СОШ у щу-
рів викликали внутрішньошлунковому введен-
ням 5 мл/кг ваги 96о етилового спирту [4]. 

Тварини були розділені на 5 груп по 10 щурів 
у кожній. Тварини I групи - інтактний контроль. 
Їм внутрішньоочеревинно (в/о) вводили плацебо 
(0,4 мл фізіологічного розчину). Тварини II гру-
пи відносилися до групи етанол-контроль. Їм за 
15 хвилин до введення етанолу в/о вводили 0,4 мл 
фізіологічного розчину (плацебо). Тваринам III-V 
груп за 15 хвилин до введення етанолу в/о вво-
дили відповідно пептиди PGP, GP, PG в дозі 3,7 
мкмоль/кг, розчинені в 0,4 мл фізіологічного роз-
чину. У роботі використані пептиди PGP, GP, PG 
синтезовані в лабораторії регуляторних пептидів 
Інституту молекулярної генетики РАН (Москва, 
Росія). 
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1 факторів не досягають цієї величини, жодний 
із цих факторів не можна вважати самодостатнім 
для впевненого прогнозування чи ризику, чи то 
антиризику формування залежності від опіої-
дів. Таким чином, для впевненого прогнозування 
вказаних станів зазначені фактори мають вико-
ристовуватись тільки у сукупності.

Найбільш інформативним фактором ризику 
формування залежності від опіоїдів (табл. 1), є 
астенічний конституційно-морфологічний тип 
(ДК=+3,93 при МІ=0,55). Далі в порядку змен-
шення інформативності слідують: високий рівень 
матеріально-побутового забезпечення у родинах 
батьків (ДК=+4,49 при МІ=0,48), наявність у 
батька розладів F10-F19 (ДК=+7,40 при МІ=0,37), 
постійно конфліктні співвідношення з батьками 
(ДК=+3,61 при МІ=0,32), бійка поміж батьками, 
як тип психотравми, перенесеної у дитинстві та/
або у підлітковому віці (ДК=+3,39 при МІ=0,28), 
наявність у родича ІІ ступеню спорідненості роз-
ладів F10-F19 (ДК=+9,29 при МІ=0,26), підко-
рений (залежний) тип ставлення до однолітків у 
шкільному віці (ДК=+3,75 при МІ=0,26), наяв-
ність у матері розладів F20-F29 (ДК=+9,03 при 
МІ=0,23), підвищена рухова активність, як тип 
невротичної реакції, перенесені у дитинстві та/
або у підлітковому віці (ДК=+3,59 при МІ=0,18), 
підвищена вразливість, збудливість, як тип не-
вротичної реакції, перенесені у дитинстві та/або 
у підлітковому віці (ДК=+3,57 при МІ=0,18), на-
явність у матері розладів F10-F19 (ДК=+9,54 при 
МІ=0,14), істеричні реакції, перенесені у дитин-
стві та/або у підлітковому віці (ДК=+4,21 при 
МІ=0,14), перебування на обліку в психоневро-
логічному диспансері (ДК=+3,42 при МІ=0,11), 
розлучення (за поточним сімейним станом) 
(ДК=+1,86 при МІ=0,08), наявність у сибса розла-
дів F10-F19 (ДК=+6,02 при МІ=0,07), наявність у 
родича ІІ ступеню спорідненості розладів F60-F69 
(ДК=+6,02 при МІ=0,07), ворожий тип ставлен-
ня до однолітків у шкільному віці (ДК=+2,46 
при МІ=0,07), посередня успішність у шкільно-
му навчанні (ДК=+1,35 при МІ=0,07), низька 
успішність у шкільному навчанні (ДК=+2,48 при 
МІ=0,05), наявна патологія вагітності, пологів і 
післяпологового періоду (ДК=+2,06 при МІ=0,05), 
судороги, як тип невротичної реакції, перенесені 
у дитинстві та/або у підлітковому віці (ДК=+1,68 
при МІ=0,03), блукання уві сні, як тип невротич-
ної реакції, перенесені у дитинстві та/або у під-
літковому віці (ДК=+1,19 при МІ=0,02). 

Найбільш інформативним фактором антиризи-
ку формування залежності від опіоїдів  (табл. 1), 
є доброзичливі співвідношення з батьками (ДК=-
4,58 при МІ=0,62). Далі в порядку зменшення ін-
формативності слідують: середній рівень матері-
ально-побутового забезпечення у родинах батьків 
(ДК=-1,48 при МІ=0,18), нормостенічний конститу-
ційно-морфологічний тип (ДК=-1,66 при МІ=0,18), 
лідерський (домінуючий) тип ставлення до одно-
літків у шкільному віці (ДК=-2,28 при МІ=0,11), 
гіперстенічний конституційно-морфологічний тип 

(ДК=-3,01 при МІ=0,08), відмінна успішність у 
шкільному навчанні (ДК=-2,22 при МІ=0,07). 

В результаті апробації зазначеної таблиці 
факторів ризику-антиризику на масиві з 540 осіб 
(одна половина з яких мала діагноз залежності 
від опіоїдів, а інша половина була представлена 
практично здоровими особами); істинно позитив-
ні результати одержані в 260 випадках  (визначе-
но більше ніж 95% ризик залежності від опіоїдів 
у осіб з відповідним клінічно встановленим діа-
гнозом); помилково негативні результати – в 10 
випадках (визначено ризик залежності від опіої-
дів на рівні менше 95% у осіб, що мали клінічно 
встановлений відповідний діагноз  діагнозом); іс-
тинно негативні результати (визначено ризик за-
лежності від опіоїдів на рівні менше 95% у прак-
тично здорових осіб) – в 192 випадках і помилково 
позитивні результати (визначено більше ніж 95% 
ризик залежності від опіоїдів у практично здоро-
вих осіб) – в 78 випадках. В результаті встанов-
лено, що створена діагностична (прогностична) 
таблиця має: чутливість - 96,30%, специфічність  
71,11% і безпомилковість - 83,70 %, що робить її 
цілком придатною для скринінг-досліджень.

Висновки.
1. Виявлено 22 фактори ризику формування 

залежності від опіоїдів, найбільш інформатив-
ним з яких є астенічний конституційно-морфоло-
гічний тип (ДК=+3,93 при МІ=0,55).

2. Виявлено 6 факторів антиризику формуван-
ня залежності від опіоїдів , найбільш інформа-
тивним з яких є доброзичливі співвідношення з 
батьками (ДК=-4,58 при МІ=0,62).

3. Встановлено, що сумарна інформативність 
всіх факторів ризику формування залежності від 
опіоїдів (SМІ=4,01) в 3,23 рази більша, ніж сумар-
на інформативність всіх факторів антиризику 
формування залежності від опіоїдів (SМІ=1,24).

4. Показано, що створена методика визначен-
ня індивідуального ризику формування залеж-
ності від опіоїдів має: чутливість - 96,30%, спе-
цифічність  71,11% і безпомилковість - 83,70 %, 
що робить її цілком придатною для скринінг-до-
сліджень.

Перспективи подальших досліджень. В по-
дальшому планується продовжити ідентифіка-
цію інших факторів ризику-антиризику залеж-
ності від опіоїдів, оцінку їхніх діагностичних 
коефіцієнтів та мір інформативності з метою вдо-
сконалення методики визначення індивідуаль-
ного ризику формування цього розладу на основі 
послідовної процедури Вальда у модифікації Е.В. 
Гублера [4].
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УДК 616.89�008.441.13:362.147�036.22
МЕТОДИКА ВИЗНАЧЕННЯ ІНДИВІДУАЛЬНОГО РИЗИКУ ФОРМУВАННЯ ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД 

ОПІОЇДІВ ЗА СУКУПНІСТЮ БІОПСИХОСОЦІАЛЬНИХ ФАКТОРІВ
Друзь О.В. 
Резюме. Мета роботи – оцінка біопсихосоціальних особливостей, як факторів ризику-антиризику 

формування залежності від опіоїдів і побудова на цій основі методики визначення індивідуального ри-
зику формування цього розладу. Досліджено родинний анамнез, та антропометричні характеристики 
270 хворих, залежних від опіоїдів, і 270 осіб без ознак будь-якої залежності. Проведено порівняльне до-
слідження частот різноманітних біопсихосоціальних характеристик обстежених осіб.  Виявлено 22 фак-
тори ризику формування залежності від опіоїдів і 6 факторів антиризику формування цього розладу, 
на основі яких створено діагностичну (прогностичну) таблицю призначену для використанны у склады 
послідовної процедури Вальда (у модифікації Е.В. Гублера). Показано, що створена методика визначен-
ня індивідуального ризику формування залежності від опіоїдів має: чутливість - 96,30%, специфічність  
71,11% і безпомилковість - 83,70 %, що робить її цілком придатною для скринінг-досліджень.

Ключові слова: залежність від опіоїдів, ризик формування, методика визначення.

УДК 616.89�008.441.13:362.147�036.22
МЕТОДИКА ОПРЕДЕЛЕНИЯ ИНДИВИДУАЛЬНОГО РИСКА ФОРМИРОВАНИЯ ЗАВИСИМОС-

ТИ ОТ ОПИОИДОВ ПО СОВОКУПНОСТИ БИОПСИХОСОЦИАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ
Друзь О.В.
Резюме. Цель работы - оценка биопсихосоциальных особенностей, как факторов риска-антириска 

формирование зависимости от опиоидов и построение на этой основе методики определения индивиду-
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УДК 612.741: 612.745.1
ХАРАКТЕР ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ В СКЕЛЕТНОЙ МЫШЦЕ БЕЛЫХ КРЫС ПО 

МЕРЕ УВЕЛИЧЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА ИНЪЕКЦИЙ ДЕКСАМЕТАЗОНА, ВВОДИМЫХ В ТЕРАПЕВ-
ТИЧЕСКОЙ ДОЗЕ

Труш В.В.
Резюме. В экспериментах на белых крысах показан фазный характер изменения ряда параметров, 

отражающих функциональное состояние передней большеберцовой мышцы (амплитуды сокращения, 
частоты тетанизации мышцы, длительности одиночного сокращения и его фаз, массы мышцы) в ди-
намике хронического введения дексаметазона: первоначально (спустя 5-10 инъекций) наблюдалось их 
отклонение от контрольного уровня, а затем (спустя 25-30 инъекций) – стремление к нормализации. 
Вместе с тем, параметры, отражающие энергетическое обеспечение мышечных волокон (продолжи-
тельность максимальной устойчивой работоспособности, фазы расслабления) не нормализовывались 
по окончании 2-ух месячного периода введения дексаметазона.

Ключевые слова: дексаметазон, гиперкортицизм, одиночное сокращение мышцы, амплитуда со-
кращения мышцы, максимальная устойчивая работоспособность мышцы.

UDC 612.741: 612.745.1
СHARACTER of FUNCTIONAL CHANGES in SCELETAL MUSCLE of WHITE RATS at the IN-

CREASING of NUMBER of DEXAMETHASONE INJECTION in THERAPEUTICS DOZE
Trush V.V.
Summary. In experiments on white rats it has been shown the phase character of changes of the num-

ber of parameters of the functional state of the forward tibial muscle (the amplitude of contraction, the 
frequency of the muscle’s tetanization, the duration of the solitary contraction and its phases, the muscle’s 
mass) at chronic injection of the dexamethasone: at first (after 5-10 injections) it has been observed their 
deflection from the control level, and then (after 25-30 injections) – a trend to normalization. However, the 
parameters of the energy supply of muscle fibers (the duration of maximal steady capacity, the duration of 
the relaxation) were not normalizing after a 2-month period of dexamethasone injection.

Key words: dexamethasone, hypercortisolism, solitary muscular contraction, the amplitude of muscu-
lar contraction, the maximal steady capacity of the muscle.
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щения и амплитуды максимально достижимого 
сокращения – спустя 30 инъекций гормона.

Выводы. Таким образом, характер изме-
нения максимально достижимой абсолютной 
и удельной амплитуды сокращения передней 
большеберцовой мышцы, продолжительности 
ее врабатывания, фаз одиночного сокращения, 
частоты ее тетанизации свидетельствуют в поль-
зу частичного выключения из сократительного 
акта быстрых мышечных волокон и обусловлен-
ного этим увеличения доли задействованных в со-
кращении мышцы медленных волокон уже после 
10 инъекций дексаметазона. Вместе с тем спустя 
25-30 инъекций гормона отмечается тенденция 
к нормализации гистохимического профиля 
мышцы, что свидетельствует в пользу восста-
новления функциональной активности перво-
начально поврежденных под действием дексаме-
тазона мышечных волокон. Отмеченный факт, 
по всей видимости, связан с увеличением фер-
ментативной активности печени по метаболиз-
му экзогенно вводимого дексаметазона, умень-
шением чувствительности тканей-мишеней, в 
том числе мышечных волокон, к дексаметазону 
вследствие десенситизации рецепторов, и, нако-
нец, угнетением первоначально повышенного под 
действием дексаметазона катаболизма белков в 
мышцах в результате срабатывания защитных 
ауторегуляторных механизмов в скелетных 
мышечных волокнах. Вместе с тем, после 30 
инъекций дексаметазона сохраняются признаки 
нарушения энергетического обеспечения сокра-
тительного акта, которые выявлялись уже спус-
тя 5 инъекций дексаметазона в виде удлинения 
фазы расслабления к окончанию 7-секундного 
периода работы мышцы, а в дальнейшем (спустя 
10-30 инъекций гормона) – еще и в укорочении 
периода максимальной устойчивой работоспособ-
ности мышцы.

Перспективы дальнейших исследований. 
Планируется исследование эффективности 
умеренных физических нагрузок, стероидных и 

нестероидных анаболиков и инсулина для ком-
пенсации негативных эффектов хронически вво-
димого дексаметазона на скелетную мышцу.

ÑÏÈÑÎÊ ËÈÒÅÐÀÒÓÐÛ
1. Бадалян Л.О. Изменение содержания циклической АМФ 

в мышце при экспериментальной дексаметазоновой ми-
опатии [Текст] / Л.О. Бадалян, В.С. Фаустов, П.А. Темин 
[и др.] // Бюл. эксперимент. биол. и медицины. – 1980. – 
№12. – С. 669-670.

2. Болдырев А.А. Биохимические аспекты электромехани-
ческого сопряжения [Текст] / А.А. Болдырев. – М.: Изда-
тельство Московского университета, 1977. – 208 с.

3. Борисова Е.О. Клиническая фармакология паренте-
ральных форм глюкокортикоидов [Текст] / Е.О. Борисова 
// Лечебное дело. – 2007. – №3. – С. 17-24.

4. Гусев Н.Б. Молекулярные механизмы мышечного со-
кращения [Текст] / Н.Б. Гусев // Сорос. образ. журнал. – 
2000. – № 8. – С. 24-32.

5. Коркач В.И. Роль АКТГ и глюкокортикоидов в регуля-
ции энергетического обмена [Текст] / В.И. Коркач – К.: 
Здоров’я, 1979. – 152 с.

6. Резников А.Г. Эндокринологические аспекты стресса: 
Обзор [Текст] / А.Г. Резников // Международный эндо-
кринологический журнал. – 2007. – №4. – С. 103-112.

7. Сергеев П.В. Влияние глюкокортикоидов на поперечно-
полосатые мышцы [Текст] / П.В. Сергеев, М.В. Неженцев 
// Фармакология и токсикология. – 1981. – №6. – С. 737-
742.

8. Темин П.А. Стероидные миопатии: Обзор [Текст] / П.А. 
Темин, О.И. Герасимова // Журн. невропат. и психиат. им. 
С.С. Корсакова. – 1980. – №11. – С. 1734-1737.

9. Яковлев Н.Н. Обзор: функциональная и метаболическая 
дифференциация волокон скелетных мышц [Текст] / Н.Н. 
Яковлев, Т.Н. Макарова // Физиологический журнал СССР 
им И.М. Сеченова. – 1980. – №8. – С. 1129-1144.

10. Bowes S.B. Effect of corticosterone on protein degradation 
in isolated rat soleus and extensor digitorum longus muscles 
[Text] / S.B. Bowes, N.C. Jackson, D. Papachristodoulou at 
al.// J. Endocrinol. – 1996. – №3. – Р. 501-507.

11. Martens M.E. In vitro effects of glucocorticoid on mitochon-
drial energy metabolism [Text] / M.E. Martens, P.L. Peterson, 
C.P. Lee // Biochim. et biophys. acta Bioenerg. – 1991. – №2. 
– Р. 152-160.

12. Savary I., Debras E., Dardevet D. at al. Effect of glucocorticoid 
excess on skeletal muscle and heart protein synthesis in adult 
and old rats [Text] / I. Savary, E. Debras, D. Dardevet [at al.] // 
Brit. J. Nutr. – 1998. – №3. – Р. 297-304.

УДК 612.741: 612.745.1
ХАРАКТЕР ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ЗМІН У СКЕЛЕТНОМУ М’ЯЗІ БІЛИХ ЩУРІВ ПО МІРІ ЗБІЛЬ-

ШЕННЯ КІЛЬКОСТІ ІН’ЄКЦІЙ ДЕКСАМЕТАЗОНУ, ЩО ВВОДИВСЯ В ТЕРАПЕВТИЧНІЙ ДОЗІ
Труш В.В.
Резюме. В експериментах на білих щурах показано фазний характер зміни ряду параметрів, які ві-

дображають функціональний стан переднього великогомілкового м’яза (амплітуди скорочення, частоти 
тетанізації м’яза, тривалості одиночного скорочення і його фаз, маси м’яза) у динаміці хронічного введен-
ня дексаметазону: спочатку (після 5-10 ін’єкцій) спостерігалося їхнє відхилення від контрольного рівня, 
а потім (після 25-30 ін’єкцій) – прагнення до нормалізації. Разом із тим, параметри, що відображають 
енергетичне забезпечення м’язових волокон (тривалість максимальної стійкої працездатності, фази роз-
слаблення) не поверталися до норми по закінченню 2-ух місячного періоду введення дексаметазону.

Ключові слова: дексаметазон, гіперкортицизм, одиночне скорочення м’яза, амплітуда скорочення 
м’яза, максимальна стійка працездатність м’яза.

83

Клінічна та експериментальна медицина Вісник проблем біології і медицини. — 2011. — Вип. 1

ального риска формирования данного расстройства. Исследован семейный анамнез, и антропометри-
ческие характеристики 270 больных, зависимых от опиоидов, и 270 лиц без признаков зависимости. 
Проведено сравнительное исследование частот разнообразных биопсихосоциальных характеристик 
обследованных лиц.  Выявлено 22 фактора риска формирования зависимости от опиоидов и 6 факто-
ров антириска формирования этого расстройства, на основе которых создано диагностическую (про-
гностическую) таблицу предназначенную для использования в составе последовательной процедуры 
Вальда (в модификации Е.В. Гублера). Показано, что созданная методика определения индивидуаль-
ного риска формирования зависимости от опиоидов имеет: чувствительность - 96,30%, специфичность  
71,11% и безошибочность - 83,70 %, что делает ее целиком пригодной для скрининг-исследований.

Ключевые слова: зависимость от опиоидов, риск формирования, методика определения.

UDC 616.89�008.441.13:362.147�036.22
TECHNIQUE of ESTIMATION of INDIVIDUAL RISK of OPIOID  DEPENDENCE’S FORMATION 

BASED on SET of  BIOPSYCHOSOCIAL FACTORS
Druz’ O.V.
Summary. The purpose of work is an estimation of biopsychosocial features, as risk factors or antirisk 

factors of opioid dependence’s formation and creation of  technique of estimation of individual risk of 
formation of the given disorder on this basis. The family anamnesis and anthropometrical characteristics 
of 270 opioids’ depended patients and 270 persons without signs of any dependence was investigated. 
Comparative research of frequency of various biopsychosocial characteristics, in the elected groups was 
carried out. It was revealed 22 risk factors and 6 antirisk factors of opioid dependence’s formation.  The 
diagnostic (prognostic) table, intended for use in structure of consecutive Vald procedure (updated by 
E.V.Gubler), was created on the basis of these factors. It is shown, that the created technique of estimation 
of individual risk of opioid dependence’s formation has: sensitivity at the level 96,30 %, specificity at 
the level 71,11 % and a faultlessness at the level 83,70 % that makes it entirely suitable for screenings-
researches.

Key words: opioid’ dependence,, risk of formation, a technique of estimation.
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ÁÅÐÅÇÎÂÈÉ Ñ²Ê Â Ë²ÊÓÂÀÍÍ² ÌÅÒÀÁÎË²×ÍÎÃÎ ÑÈÍÄÐÎÌÓ
Вищий державний навчальний заклад України 

„Українська медична стоматологічна академія” (м. Полтава)

Робота є фрагментом науково-дослідної роботи 
ВДНЗУ УМСА  «Роль запалення у патогенезі ко-
ронарогенних та некоронарогенних захворювань 
серця та розробка методів патогенетичної тера-
пії» (держ.реєстрац.номер 01070004808).

Вступ. Метаболічний синдром (МС), або син-
дром інсулінорезистентності дуже часто зустріча-
ється в країнах із західним способом життя [12] 
та характеризується високим ризиком розвитку 
серцево-судинних хвороб (ССХ)  атеросклеротич-
ного походження та цукрового діабету (ЦД) 2-го 
типу. Прояви МС мають певні особливості залеж-
но від віку, індексу  маси тіла та етнічної прина-
лежності [10,8].  У деяких країнах розроблено 
свою систему критеріїв МС згідно із популяцій-
ними особливостями [8].

При МС відзначається гіперхолестеролемія 
[11], в дослідженнях [7,4] середній рівень загаль-
ного холестеролу при МС є вищим, ніж в осіб без 

МС. Інсулінорезистентність супроводжується під-
вищеним синтезом холестеролу, можливо через  
гіперінсулінемію, та зниженням його абсорбції в 
кишечнику [9] Рівень холестеролу ліпопротеїдів 
низької густини при МС зазвичай нормальний  
або незначно підвищений [6,4] так і аналогічні, 
або навіть нижчі [5,11]. Холестерол ліпопротеїдів  
високої густини негативно оцінювався з віком у 
всіх вікових категоріях, проте його зниження 
було суттєвішим в осіб похилого віку [12]. 

Метою роботи було  дослідити особливості   
дисліпідемії та інших метаболічних, клініко-біо-
хімічних параметрів у пацієнтів із МС  та вивчи-
ти ефективність від  запропонованої терапії із  за-
стосуванням натурального березового соку. 

Об’єкт і методи дослідження. Нами обстежено 
42 пацієнта з надмірною масою тіла й ожирінням 
черевного типу, серед них – 15 жінок та 27 чолові-
ків  віком від 39до 59років (середній вік становив 


