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Вступление. Глюкокортикоиды и их синте-
тические аналоги нашли широкое применение 
в клинической практике в связи с выраженным 
противовоспалительным, антиаллергичес-
ким и иммуносупрессорным эффектом [3]. 
Вместе с тем, наряду с позитивными для лече-
ния воспалительных заболеваний свойствами 
глюкокортикоидных гормонов, они оказывают 
ряд вредных побочных эффектов на организм, 
в том числе на нервно-мышечную систему [6, 8]. 
Наиболее выраженное побочное негативное вли-
яние оказывают более активные и длительно 
действующие синтетические фторсодержащие 
аналоги глюкокортикоидов, в частности дексаме-
тазон [8]. Между тем, выраженность и характер 
нервно-мышечных расстройств при гиперкорти-
цизме зависят не только от тяжести и длительнос-
ти заболевания, но и типа скелетной мышцы, ее 
чувствительности к глюкокортикоидам, возрас-
та и пола животных и некоторых других обстоя-
тельств [7, 12].

Несмотря на наличие в литературе большо-
го экспериментального материала относительно 
метаболических расстройств и структурных на-
рушений в скелетной мускулатуре, вызванных 
избытком глюкокортикоидов, характер 
функциональных изменений в разных типах 
скелетных мышц изучен не достаточно.

Целью настоящей работы явилось исследова-
ние динамики функциональных изменений в пе-
редней большеберцовой мышце белых крыс при 
длительном введении терапевтических доз декса-
метазона. 

Объект и методы исследования. Эксперименты 
проводились на 70 половозрелых молодых (2-4 
месячных) крысах-самках с исходной массой 180-
200 г, первоначально разделенных на 2 группы: 
контрольную (n=10) и опытную (n=60), животные 
которой подвергались хроническому введению 
синтетического аналога глюкокортикоидов декса-
метазона в терапевтической дозе (0,25 мг/кг, внут-
рибрюшино, через день) на протяжении от 10 до 60 
дней. Таким образом, в пределах опытной группы 
было сформировано 6 подгрупп животных, каж-
дая из которых получила разное количество 

инъекций дексаметазона: 5, 10, 15, 20, 25 и 30. 
Такой подход позволил нам исследовать характер 
функциональных изменений в скелетной мышце 
по мере увеличения степени насыщения животно-
го организма дексаметазоном и воспроизвести мо-
дель хронического его применения, аналогичную 
таковой в клинической практике.

По окончании срока введения дексаметазо-
на на животных проводили острый опыт, в кото-
ром исследовали некоторые параметры функци-
онального состояния передней большеберцовой 
мышцы крыс при вызванном ее сокращении. Со-
кращение мышцы индуцировали путем раздра-
жения сверхпороговым электрическим током (на-
пряжение 200 мВ) малоберцового нерва. Частота 
электрической стимуляции нерва варьировала в 
диапазоне от 8 до 100 Гц, а внешняя нагрузка со-
ставляла 20 г. При каждой частоте электрического 
раздражения нерва мышца работала в течение 7 
секунд, после чего следовал 1-минутный отдых и 
дальнейшая работа мышцы при следующей часто-
те раздражения нерва. Степень укорочения мышцы 
измерялась с помощью потенциометрического дат-
чика ПТП-1, включенного в мост постоянного тока 
МОД-61. Напряжение разбаланса моста через ана-
логово-цифровой преобразователь подавалось на 
вход компьютера и регистрировалось с помощью 
специально разработанной программы.

Экспериментальные данные обрабатывались 
с использованием непараметрического крите-
рия Манна-Уитни. На всех этапах эксперимента 
придерживались требований «Общие этические 
принципы экспериментов на животных».

Результаты исследований и их обсуждение. 
Анализ полученных результатов относительно 
влияния хронического введения терапевтичес-
ких доз дексаметазона на протяжении от 10 до 60 
дней на параметры функционального состояния 
передней большеберцовой мышцы, выявил опред-
еленную фазность их изменений в динамике раз-
вития дексаметазонового гиперкортицизма. Так, 
максимально достижимая абсолютная амплитуда 
сокращения передней большеберцовой мышцы 
снижается относительно контроля уже после 5 
инъекций дексаметазона (р<0,05) и остается сни-
женной (р<0,05) по мере дальнейшего введения 
гормона вплоть до 25 инъекций (табл. 1). Причем 
степень уменьшения абсолютной максимально до-
стижимой амплитуды мышечного сокращения по-
сле 25 инъекций дексаметазона превосходит тако-
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Резюме. Було досліджено вплив березового соку на перебіг метаболічного синдрому. Застосуван-

ня збродженого березового соку на тлі базисної терапії викликало суттєве покращення суб’єктивного 
стану хворих та сприяло покращенню деяких показників перекисного окислення ліпідів та реології 
крові, що обгрунтовує доцільність його подальшого вивчення з перспективою застосування у клініці.
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пошкодження клітинних мембран з послідуючим 
виходом з них прокоагулянтіав, в даному випад-
ку, тромбопластину. Встановлено підвищення 
тромбопластичних властивостей еритроцитів 
при експериментальному атеросклерозі. Знижен-
ня тромбопластичної активності екстрактів тка-
нин серця та аорти підтверджене дослідженями 
[3], при атеросклерозі. У хворих на МС з клініч-
ними проявами ІХС рівень накопичення продук-
тів ПОЛ  залежить від функціонального класу 
стенокардії. При цьому виникає руйнування біо-
мембран та збільшення їх проникності, продук-
ти вільнорадикального окислення активізують 
утворення простогландинів, які беруть участь в 
процесі формування вогнищ деструкції. Безпосе-
редньою точкою прикладення всіх цих процесів 
пероксидації є і формені елементи крові. Ці зміни 
є причиною порушення негативного поверхнево-
го заряду клітин крові, що призводить до збіль-
шення формених елементів крові та утворенню 
міжмембранних хімічних зв’язків. Виявлена в 
наших хворих активізація перекисного окислен-
ня  ліпідів призводить до порушення структури 
та метаболізму макроергічних сполук, що спри-
чиняє різні здвиги в мембранній взаємодії клі-
тин крові та посилює їх здатність до агрегації. 
Це призводить до значних порушень реологічних 
властивостей крові, що обумовлює формування в 
деяких випадках синдрому реологічної обструк-
ції, прогресуванню гіпоксії, ішемії та проявам 
дисметаболізму в органах і тканинах. В наших 
хворих відмічалось підвищення в’язкісних ха-
рактеристик крові превалююче в судинах мі-
кроциркуляторного русла та  середнього калі-
бру судинах. Знайдене нами підвищення рівня 
показників гемокоагуляції сприяє погіршенню 
реологічних властивостей крові, які відіграють 
певну роль в патогенезі атеросклерозу та ІХС. 
Виявлені в дослідженій групі хворих прояви гі-
перліпідемії  частково обумовлені деструктивним 
впливом  процесів ПОЛ на синтез і розпад фосфо-
ліпідів, синтез і етиріфікацію холестерину, утво-
рення ліпідів. При порушенні ліпідного обміну 
підвищення в крові концентрації ліпопротеїдів 
низької  щільності (ЛПНП) та ліпопротеїдів дуже 
низької щільності (ЛПДНП) є фактором ризику 
атеросклерозу. При цьому, холестерин, що потра-
пляє в складі  ЛПНП в клітини гладких м’язів ар-
теріальної стінки, стимулює поділ цих клітин та 
міграції фібробластів, і проникність стінок судин 
при цьому підвищується, що стає сприятливим 
фактором для подальшого проникнення в неї ате-
рогенних ліпопротеїдів. Внаслідок цього, в арте-
ріальній стінці роз’яснюється сполучна тканина 
та утворюються атеросклеротичні бляшки. Стан 
перебігу МС, що супроводжується серцево-су-
динною патологію, вчасно обтяжується значним 
дефіцитом антиоксидантного захисту організму, 
при котрому процеси обміну речовин, фермента-
тивна активність, процеси асиміляції та дисимі-
ляції в органах і тканинах різко погіршені і при-

зводять до проявів дисметаболізму, порушенням 
стану гемо-гомеостазу.

Запропоноване нами застосування в комп-
лексній терапії  МС натурального березового 
соку  обумовлює значне покращення клінічних 
та інструментально-біохімічних показників пе-
ребігу даної патології. В зв’язку з тим, що до 
складу березового соку входять в досить високій 
концентрації речовини антиоксидантної дії (ві-
тамін С, каротин, флавоноїди, фітостерин), ми 
констатували позитивні зміни деяких показни-
ків гемо-гомеостазу у досліджених нами хворих. 
Відмічено суттєве зниження прооксидантних 
механізмів руйнування, що свідчить про активі-
зацію ферментативного антиоксидантного захис-
ту. Констатовано нормалізуючий вплив комбіно-
ваної терапії на  показники гемостазу  (в’язкісні 
характеристики крові, стан гемокоагуляції), що 
в значній мірі обумовлює покращення мікроцир-
куляторного кровообігу, процесів обміну речовин 
та оксігенації тканин. Згідно даних досліджень 
[2], застосування антиоксидантів при гострих 
коронарних захворюваннях міокарду покращує 
скорочуючу функцію міокарду лівого шлуночка, 
зменшує кількість порушень ритму та провід-
ності, сприяє обмеженню зони ішемічного похо-
дження. Протекторна дія антиоксидантів може 
сприяти збереженню цілісності судин, покра-
щенню коронарного кровообігу та попередженню 
внутрішньосудинного тромбоутворення. Таким 
чином, застосування березового соку в комплек-
сній терапії  МС призводить до покращення ге-
мореологічних показників на мікроциркулятор-
ному рівні, покращенню капілярно-трофічних 
процесів. Можна вважати, що біомеханізм і сту-
пінь виразності їх впливу визначені рівнем анти-
оксидантного захисту, ферментативної  клітинної 
дисфункції , їх здатністю до коензим-редуктивної 
активності.

Висновки. Показані дослідження акцентують 
увагу на те, що високодоцільним є застосування  
натурального березового соку  не тільки у хворих 
с МС та серцево-судинною патологією, а в першу 
чергу з метою  первинної та вторинної профілак-
тики цих захворювань в осіннє-весінній період 
року, коли  в наяві  найбільш висока загроза ймо-
вірності  запуску захворювань внутрішніх орга-
нів, як наслідок активізації вільнорадикальних 
порушень та дефіциту антиоксидантного захисту. 

Перспективи подальших досліджень. Доціль-
ним вважаємо вивчення впливу довготривалого 
(5-10 років) прийому березового соку на якість 
життя хворих з МС.
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вую животных, получивших от 15 до 20 инъекций 
(р<0,05). Вместе с тем, спустя 30 инъекций декса-
метазона имеет место нормализация максималь-
но достижимой амплитуды сокращения передней 
большеберцовой мышцы: она возвращается к 
уровню контроля и превышает соответствующие 
значения животных, получивших 20-25 инъекций 
дексаметазона (р<0,05). В качестве причин, обус-
ловивших первоначальное снижение максимально 
достижимой амплитуды мышечного сокращения, 

необходимо отметить две наиболее важные: час-
тичная возможная дистрофия части мышечных 
волокон, приводящая к снижению суммарной 
амплитуды сокращения всей мышцы, и измене-
ние гистохимического профиля мышцы в сторону 
увеличения доли задействованных в сокращении 
медленных мышечных волокон, развивающих при 
сокращении меньшую силу, но при этом отличаю-
щихся от быстрых большей устойчивостью к утом-
лению.

Таблица 1
Средние значения ( mÕ ± ) максимально достижимой амплитуды сокращения и массы 

передней большеберцовой мышцы интактных крыс и животных, получивших от 5 до 30 
инъекций дексаметазона

Группа животных Масса мышцы, мг
Максимально достижимая 

амплитуда сокращения, 
мм

Максимально достижимая 
удельная амплитуда 

сокращения, мм/ 1 г массы 
мышцы

Контроль 430,5±13,25 3,2±0,28 7,4±0,43

5 инъекций 
дексаметазона

334,0±7,12* 2,3±0,24* 6,6±0,55

10 инъекций 
дексаметазона

326,9±7,43* 2,1±0,22* 6,0±0,47*

15 инъекций 
дексаметазона

317,5±10,84* 2,0±0,19* 5,9±0,48*

20 инъекций 
дексаметазона

308,9±9,89* 1,6±0,12* 5,3±0,39*

25 инъекций 
дексаметазона

328,8±10,15* 1,3±0,11*°·х 3,9±0,29*°·х

30 инъекций 
дексаметазона

375,9±6,19*°·х+r 2,6±0,25+r 6,9±0,43+r

Примечание: * – различия статистически значимы (р<0,05) относительно соответствующих 
значений контрольной группы;
° – различия статистически значимы (р<0,05) относительно соответствующих значений 
животных, получивших 5 инъекций дексаметазона;
· – различия статистически значимы (р<0,05) относительно соответствующих значений 
животных, получивших 10 инъекций дексаметазона;
х – различия статистически значимы (р<0,05) относительно соответствующих значений 
животных, получивших 15 инъекций дексаметазона;
+ – различия статистически значимы (р<0,05) относительно соответствующих значений 
животных, получивших 20 инъекций дексаметазона;
r – различия статистически значимы (р<0,05) относительно соответствующих значений 
животных, получивших 25 инъекций дексаметазона.

Для того чтобы пролить свет на возможные 
причины снижения максимально достижимой 
амплитуды сокращения передней большебер-
цовой мышцы спустя 5-25 инъекций дексаме-
тазона и найти возможное объяснение факту 
нормализации амплитуды спустя 30 инъекций 
дексаметазона, необходимо проанализировать 
по мере увеличения количества инъекций дек-
саметазона характер изменения массы мышцы, 
отражающий наличие возможных дистрофичес-
ких изменений в ней, а также всех тех параме-
тров, которые косвенно могут свидетельствовать 
в пользу возможных сдвигов гистохимического 
профиля мышцы.

Масса передней большеберцовой мышцы у 
животных, получавших дексаметазон, после 
5 инъекций гормона снижалась относительно 
контроля (p<0,05, табл. 1) и оставалась снижен-
ной и спустя 30 инъекций дексаметазона (p<0,05). 
Вместе с тем, после 30 инъекций дексаметазона 
наблюдалась некоторая тенденция к нормализа-
ции массы исследуемой мышцы.

Уменьшение массы мышцы под действием 
вводимого в животный организм дексаметазо-
на является следствием частичной мышечной 
атрофии, возникающей в результате частичной 
деструкции мышечных волокон. При этом, со-
гласно литературным данным [10, 12], наиболь-
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шей чувствительностью к естественным и синте-
тическим глюкокортикоидам обладают быстрые 
волокна по сравнению с медленными, и соответ-
ственно они же в большей степени подвергаются 
дистрофическим изменениям в результате акти-
вации протеолитических процессов в них. Вмес-
те с тем, стремление к нормализации мышечной 
массы, наблюдаемое в наших исследованиях 
спустя 30 инъекций дексаметазона, вводимых 
на протяжении 60 дней, свидетельствует в поль-
зу уменьшения к этому периоду деструктивных 
процессов в мышце, несмотря на продолжающе-
еся введение дексаметазона, и согласуется с ре-
зультатами исследований некоторых авторов [10], 
указывающих на постепенное снижение актив-
ности миофибриллярных и других мышечных 
протеаз и соответственно ослабление протеолиза 
мышечных белков при длительном хроническом 
введении глюкокортикоидов в организм.

Сопоставляя характер изменения максимально 
достижимой абсолютной и удельной амплитуды со-
кращения передней большеберцовой мышцы с из-
менением ее массы по мере увеличения количества 
инъекций дексаметазона, можно констатировать, 
что после 5 инъекций гормона степень уменьшения 
амплитуды сокращения мышцы была адекватна 
снижению ее массы, поскольку удельная амплиту-
да сокращения мышцы не претерпевала значимых 
изменений относительно контроля (табл. 1). Спустя 
10-25 инъекций синтетического глюкокортикоида 
и абсолютная, и удельная амплитуда сокращения 
передней большеберцовой мышцы оказываются 
сниженными относительно контроля (p<0,05, 
табл. 1), что указывает в пользу неадекватности 
уменьшения силовых характеристик мышцы сте-
пени снижения мышечной массы. Таким образом, 
спустя 10-25 инъекций дексаметазона уменьшение 
амплитуды сокращения передней большеберцовой 
мышцы нельзя объяснить только лишь развиваю-
щейся ее частичной атрофией. Спустя 30 инъекций 
дексаметазона, несмотря на то, что масса передней 
большеберцовой мышцы остается ниже уровня 
контроля (p<0,05, табл. 1), максимально достижи-
мая абсолютная и удельная амплитуда ее сокра-
щения возвращаются к контрольному уровню, что 
свидетельствует в пользу даже некоторого улучше-
ния силовых характеристик исследуемой мышцы, 
несмотря на сохранение признаков частичной ее 
атрофии.

Вполне вероятно, что определенную роль в 
выявленных нами изменениях силовых характе-
ристик мышцы спустя 10-25 инъекций дексаме-
тазона, наряду с очаговой дистрофией мышечных 
волокон, могут играть и обратимые сдвиги гисто-
химического профиля мышцы, возникающие по 
причине уменьшения доли быстрых волокон или 
увеличения доли медленных. Для проверки спра-
ведливости высказанного нами предположения 
был проведен анализ характера изменений ряда 
параметров, косвенно отражающих возможные 
сдвиги гистохимического профиля мышцы, по 

мере увеличения количества инъекций дексамета-
зона, который выявил следующие важные факты.

Хроническое введение дексаметазона в орга-
низм сопровождалось неоднозначным измене-
нием длительности фаз одиночного сокращения 
передней большеберцовой мышцы по мере уве-
личения количества инъекций гормона. Так, 
спустя 5 инъекций дексаметазона общая продо-
лжительность одиночного сокращения мышцы, 
как и длительность его фаз (латентного периода 
сокращения, фазы укорочения, плато и рассла-
бления) в начале работы в режиме одиночных со-
кращений не претерпевала значимых изменений 
относительно контроля (табл. 2). По окончании 
7-секундной работы мышцы в режиме одиночных 
сокращений у интактных животных укорачивал-
ся лишь латентный период сокращения относи-
тельно его длительности при первом сокраще-
нии (р<0,05), тогда как у крыс, получивших 5 
инъекций дексаметазона, наряду с укорочением 
латентного периода последнего сокращения, име-
ло место и удлинение фазы расслабления относи-
тельно исходных значений (р<0,05, табл. 2).

Укорочение латентного периода сокращения 
мышцы в процессе ее ритмической работы в ре-
жиме одиночных сокращений, характерное как 
для интактных крыс, так и для животных, по-
лучивших 5 инъекций дексаметазона, очевидно, 
обусловлено улучшением электромеханического 
сопряжения в мышечных волокнах по мере их 
работы, возникающим в результате частичного 
накопления в цитоплазме свободного кальция 
или повышения концентрации инозитолфосфа-
та, стимулирующего выход кальция из сарко-
плазматического ретикулума [2]. Удлинение же 
периода расслабления мышцы по мере ее работы, 
не характерное для интактных животных и ти-
пичное для крыс, получивших 5 инъекций дек-
саметазона, свидетельствует в пользу ухудшения 
энергетического обеспечения сократительного 
акта и связанного с этим замедления, прежде 
всего, фазы расслабления мышечных волокон, 
поскольку расслабление является процессом в 
большей степени энергозависимым, чем собствен-
но укорочение, и при энергетическом дефиците 
любого генеза в мышечном волокне изменяется 
гораздо раньше длительности остальных фаз [4].

После 10 инъекций дексаметазона, наряду 
с удлинением фазы расслабления к окончанию 
периода ритмической работы мышцы в режиме 
одиночных сокращений, отмеченным уже после 
5 инъекций гормона, имело место и удлинение 
общей продолжительности одиночного сокраще-
ния мышцы (р<0,05) как в начале, так и в конце 
7-секундного периода ее работы (табл. 2). Удлине-
ние общей продолжительности одиночного сокра-
щения мышцы происходило вследствие увеличе-
ния длительности всех его фаз, кроме фазы плато 
(табл. 2).

Отмеченное после 10 инъекций дексаметазо-
на удлинение одиночного мышечного сокраще-
ния сохранялось и у животных, получивших от 
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ся розміри печінки і  в  4-х  (20%)  хворих норма-
лізувався АТ .

Але більше вираженим був ефект лікування в 
групі хворих, що приймали на тлі основної тера-
пії березовий сік. Вага тіла нормалізувалась у 6 
хворих (27,27%). Підвищення АТ нормалізувало-
ся в 14 з 17 хворих що склало 63,64% Загальна 

слабість також нівелювалася в 63,64%. Головні 
болі перестали турбувати в54,55% хворих. Су-
хість у роті, збільшення печінки й набряки гомі-
лок  зникли практично у всіх хворих. Ці клінічні 
ознаки корелювали з показниками  лабораторних 
і інструментальних досліджень  в обох групах лі-
кування.

Таблиця 4
Зміни гаданої в’язкості крові у хворих МС, що приймали традиційну  терапію

Показники 

Напруга 
зрушен-
ня дин/

см2

Швидкість 
зрушення, 

сек.-1

Традиційна терапія n=20 Традиційна терапія + березовий сік 
n=22

До лікування
Після 

лікування
Р До лікування

Після 
лікування

Р

0,7
1,0
1,3
1,7
2,1
2,7
3,4
4,3
5,0

9,7
15,2
20,9
28,.5
34,8
47,0
58,8
85,5
94,0

9,04±0.16
8,31±0.11
8,19±0.12
7,41±0.14
7,11±0.09
6,62±0.09
6,54±0.6

5,95±0.07
5,51±0.06

8,48±0.12
7,54±0.09
8,17±0.05
7,45±0.07
7,08±0.04
6,55±0.07
6,47±0.05
5,87±0.06
5,49±0.06

<0,05
<0,05
>0,1
>0,1

>0,05
>0,1

>0,05
>0,05
>0,05

9,15±0.08
8,99±0.05
8,47±0.07
7,48±0.06
7,49±0.07
5,93±0.04
6,54±0.09
7,42±0.08
5,24±0,05

8,35±0.06
7,66±0.08
7,06±0.05
6,32±0.06
6,22±0.05
5,88±0.07
5,91±0.09
5,71±0.09
5,49±0,06

<0,05
<0,05
<0,05
<0,05
<0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05

Примітка: Р - показує вірогідність стосовно відповідної групи до та після лікування. 

Зміна показників гаданої в’язкості крові  у  
хворих обох груп у результаті лікування наведе-
ні в таблиці (табл. 4). На підставі отриманих ре-
зультатів ми можемо констатувати  статистично  
достовірне  (P<0.05) зниження в’язкості крові на 
малих і середніх швидкостях зрушення в групі 
традиційна терапія + березовий сік, тоді як в гру-
пі традиційної терапії в’язкість достовірно змен-
шилась тільки на малих швидкостях зрушення.

При визначенні стану гемокоагуляції (табл. 
5) у хворих на метаболічний синдром ми бачимо 
зниження коагуляції в обох групах хворих за ра-
хунок зниження фібриногену (р<0.05) і знижен-
ня часу фібринолізу еуглобулінів (р<0.05), але в 
групі, що приймала березовий сік ми також спо-
стерігаємо достовірне зниження часу рекальціфі-
кації плазми крові (р<0.05) і підвищення тромбі-
нового часу (р<0.05).

На нашу думку, підвищення забезпеченості 
аскорбіновою кислотою (табл. 6) є наслідком її  
підвищеного прийому як одного з компонентів 
березового соку. 

Встановлені нами зміни ліпідного спектру 
крові в обстежених хворих дають підставу оці-
нювати виявлені порушення як суттєві ознаки 
дисліпідемії. При цьому необхідно відмітити, що 
діагноз МС ставлять при виявленні трьох і більше  
клініко-біохімічних критеріїв.  Його ще нерід-
ко називають також “смертельним квартетом”, 
оскільки до нього входять: 1.Ожиріння; 2.Арте-
ріальна гіпертензія; 3.Інсулінорезистентність; 
4.Дисліпідемія.

Основним фактором прогресуючих ліпідних 
та гемореологічних порушень  як у пацієнтів з 
підвищеною масою тіла, так і при ІХС та АГ яв-
ляються зміни перекисного окислення ліпідів 
та зниження антиоксидантного захисту. Патоге-
нетичні фактори, які лежать в основі клінічних 
проявлень метаболічного синдрому, неблагопри-
ємно впливають як на кровообіг, так и на стан ге-
мо-гомеостазу хворих з даною патологією. Також 
значний негативній вплив  при формуванні МС 
здійснюється на функції гепато-біліарної систе-
ми. До них можна віднести реакцію стресу, що 
проявляється збільшеною концентрацією кате-
холамінів в крові, порушенням центральної ге-
модинаміки, артеріальною гіпоксемією, актива-
цією перекисного окислення ліпідів, зниженням 
антиоксидантного захисту, прогресуючою дислі-
підемією та ін. Декомпенсійний варіант стресової 
реакції супроводжується зменшенням в клітинах 
печінки запасів білка та лактата, які складають 
енергетичний потенціал клітин, збільшується 
активність гідролаз;  при цьому проходить лабі-
лізація мембран лізосом. 

В групі хворих МС нами виявлена значна ак-
тивізація процесів перекисного окислення ліпі-
дів, що характеризується підвищенням  МДА, 
зростанням часу лінгвальної проби з ДХФІФ, що 
також може обумовлювати формування реологіч-
них розладів.  ПОЛ при його активації зумовлює 
певну перешкоджуючу дію на клітинні структури 
первинними, проміжними та кінцевими продук-
тами свого обміну. При їх звільненні проходить 
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15 до 30 инъекций гормона. Но при этом, если 
после 10-25 инъекций дексаметазона увеличе-
ние продолжительности одиночного сокращения 
осуществлялось за счет всех его фаз, кроме фазы 
плато, то после 30 инъекций гормона причиной 
удлинения продолжительности одиночного со-
кращения мышцы являлась очень длительная 
фаза расслабления, тогда как латентный период 
сокращения и фаза укорочения возвращались 
к уровню контроля. Кроме того, аналогично 
животным, получившим 5 инъекций дексамета-
зона, у крыс, получивших от 10 до 30 инъекций 
гормона, сохранялось удлинение фазы расслабле-
ния к окончанию 7-секундного периода работы 
мышцы по сравнению с исходным уровнем, кото-

Таблица 2
Средние значения ( mÕ ± ) продолжительности периодов одиночного сокращения перед-

ней большеберцовой мышцы интактных крыс и животных, получивших от 5 до 30 инъек-
ций дексаметазона

Группа животных

Продолжительность периодов одиночного сокращения, мс

латентный 
период 

сокращения

фаза 
укорочения

фаза плато
фаза рассла-

бления

Продолжитель-
ность одиночного 

сокращения

Первое сокращение

Контроль 12,8±0,51 32,2±1,82 13,3±0,92 32,1±1,28 89,5±4,05

5 инъекций 
дексаметазона

12,2±0,48 30,1±1,77 13,4±0,95 30,3±1,42 85,9±4,05

10 инъекций 
дексаметазона

15,0±0,62*° 39,2±1,77*° 13,8±1,06 40,1±1,82*° 108,8±4,25*°

15 инъекций 
дексаметазона

15,0±0,65*° 38,6±1,57*° 13,8±0,92 39,0±1,48*° 106,5±4,23*°

20 инъекций 
дексаметазона

15,7±0,72*° 39,0±1,65*° 13,1±0,94 40,1±1,92*° 107,9±3,82*°

25 инъекций 
дексаметазона

15,6±0,76*° 38,1±1,88*° 13,1±0,98 38,8±1,52*° 105,7±3,92*°

30 инъекций 
дексаметазона

14,1±0,72 31,2±1,29 12,6±1,08 39,4±1,48*° 97,3±3,58

Последнее сокращение

Контроль 9,2±0,42q 33,9±1,49 14,4±1,02 33,9±1,62 91,4±3,75

5 инъекций 
дексаметазона

8,7±0,41q 30,0±1,72 15,1±1,01 41,1±1,98*q 94,8±4,54

10 инъекций 
дексаметазона

11,9±0,52*°q 39,9±1,98*° 16,9±1,05 52,6±2,15*°q 121,3±5,32*°

15 инъекций 
дексаметазона

10,9±0,41*°q 40,9±1,89*° 16,4±1,09 52,2±2,18*°q 120,5±5,42*°

20 инъекций 
дексаметазона

11,2±0,62*°q 41,0±1,95*° 16,2±1,29 52,9±2,32*°q 122,1±5,45*°

25 инъекций 
дексаметазона

11,7±0,62*°q 41,0±2,01*° 15,9±1,19 54,8±2,19*°q 123,5±5,35*°q

30 инъекций 
дексаметазона

10,2±0,41*°q 35,0±1,52х+r 15,5±1,09 58,2±2,43*°q 118,9±5,41*°q

Примечания те же, что и в таблице 1, q – различия статистически значимы (р<0,05) относительно 
соответствующих значений данного параметра этой же группы при первом сокращении

рое свидетельствует в пользу повышенной утом-
ляемости мышцы, обусловленной нарушением 
энергетического обеспечения сократительного 
акта.

Удлинение фаз одиночного сокращения 
мышцы спустя 10-25 инъекций дексаметазона 
может быть следствием увеличения удельной 
доли медленных волокон, задействованных в со-
кращении, по сравнению с исходной их долей в 
связи с частичной дистрофией части быстрых 
волокон в силу их более высокой чувствительнос-
ти к глюкокортикоидам и обусловленного этим 
частичного выключения их из сократительного 
акта. Увеличение удельной доли медленных воло-
кон, возникающее вследствие выключения из со-
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кращения дистрофически измененных быстрых, 
обуславливает как удлинение фаз одиночного 
сокращения мышцы, так и снижение силовых 
ее характеристик, превосходящее степень сни-
жения мышечной массы, поскольку медленные 
волокна развивают при своем сокращении мень-
шую силу по сравнению с быстрыми.

Спустя 30 инъекций дексаметазона масса пе-
редней большеберцовой мышцы, хоть и остает-
ся несколько сниженной относительно уровня 
контроля, но превышает значения животных, 
получивших от 5 до 25 инъекций гормона. Мак-
симально достижимая же амплитуда сокра-
щения мышцы возвращается к контрольному 
уровню. Кроме того, у животных, получивших 
30 инъекций дексаметазона, нормализуется и об-
щая продолжительность одиночного сокращения 
мышцы, латентный период сокращения и фаза 
укорочения, тогда как фаза расслабления оста-
ется удлиненной по сравнению с контролем. Все 
отмеченные изменения свидетельствуют в поль-
зу стремления к нормализации гистохимическо-
го профиля мышцы, обусловленного, очевидно, 
ослаблением протеолиза миофибриллярных и 
других мышечных белков в быстрых мышечных 
волокнах и возможной постепенной активацией 
протеосинтеза в них, что и обусловило стремление 
к нормализации мышечной массы. Вместе с тем, 
фаза расслабления у животных, получивших 30 
инъекций дексаметазона, остается удлиненной, 
и это является важным свидетельством в пользу 
сохранности нарушений энергетического обеспе-
чения мышечного волокна, вызванных хроничес-
ким введением дексаметазона в организм.

В пользу возможного изменения гистохимичес-
кого профиля передней большеберцовой мышцы у 
животных, получивших от 10 до 25 инъекций дек-
саметазона, в сторону уменьшения доли быстрых 
мышечных волокон, участвующих в сократитель-
ном акте, по сравнению с мышцей интактных 
крыс, свидетельствуют и определенные сдвиги 
частоты электрической стимуляции малобер-
цового нерва, при которой осуществлялся пере-
ход мышцы к гладкому тетанусу. Анализ частот 
электрического раздражения малоберцового не-
рва, при которых осуществляется переход пере-
дней большеберцовой мышцы интактных крыс и 
животных, получивших от 5 до 30 инъекций дек-
саметазона, к гладкому тетанусу показал следую-
щее. У интактных крыс передняя большеберцовая 
мышца переходила к гладкому тетанусу при час-
тоте электрического раздражения малоберцового 
нерва 26-28 Гц. После 5 инъекций дексаметазона 
частота электрического раздражения, индуциру-
ющая тетанизацию мышцы, существенно не из-
менилась: переход мышцы к гладкому тетанусу 
осуществлялся при частоте электрической стиму-
ляции малоберцового нерва 25-27 Гц. Вместе с тем, 
после 10-25 инъекций дексаметазона наблюдается 
сдвиг частоты тетанизации исследуемой мышцы в 
сторону более низких частот. Так, у животных, по-
лучивших 10 инъекций дексаметазона, тетаниза-

ция мышцы наступает при частоте электрического 
раздражения 15-20 Гц, у крыс, получивших 15 
инъекций дексаметазона, – 12-20 Гц, а у животных, 
получивших 20-25 инъекций гормона, – 14-20 Гц. 
Спустя же 30 инъекций дексаметазона наблюдает-
ся тенденция в сторону нормализации частоты те-
танизации исследуемой мышцы: переход к гладко-
му тетанусу у этой группы животных наблюдается 
при частоте электрического раздражения малобер-
цового нерва в 24 Гц (у 4 особей), 26 Гц (у 3 особей) 
и 27 Гц (у 3 особей).

В пользу уменьшения доли быстрых и обус-
ловленного этим увеличения доли медленных 
мышечных волокон, работающих при вызванном 
сокращении мышцы, у животных, получивших 
от 10 до 25 инъекций дексаметазона, служат и 
определенные изменения продолжительности 
периода достижения максимальной амплитуды 
мышечного сокращения (периода врабатывания). 
Известно, что медленные (окислительного типа) 
мышечные волокна характеризуются вслед-
ствие более высокой возбудимости и особеннос-
тей синаптической передачи более быстрым и 
синхронным включением в сокращение по срав-
нению с быстрыми [9]. Кроме того, медленные во-
локна в связи с большей устойчивостью к утом-
лению должны дольше поддерживать амплитуду 
своих сокращений на максимальном уровне в 
сравнении с быстрыми, высоко утомляемыми 
мышечными волокнами [9]. В связи с этим, чем 
больше доля медленных мышечных волокон в 
составе скелетной мышцы, тем более быстрый 
период врабатывания и более продолжительный 
период максимальной устойчивой работоспо-
собности должны быть для нее характерны. 
Результаты наших исследований показали, что 
спустя 5 инъекций дексаметазона продолжи-
тельность врабатывания мышцы не претерпе-
вала существенных изменений относительно 
контроля, тогда как в дальнейшем, спустя 10-20 
инъекций гормона, она значительно укорачива-
лась по сравнению с соответствующим значени-
ем интактных крыс и животных, получивших 5 
инъекций дексаметазона (р<0,05, табл. 3). Спус-
тя 25-30 инъекций гормона продолжительность 
врабатывания мышцы возвращалась к уровню 
интактных животных. Укорочение продолжи-
тельности врабатывания передней большебер-
цовой мышцы после 10-20 инъекций дексаме-
тазона, в сравнении с таковым контроля, может 
служить одним из подтверждений в пользу уве-
личения доли медленных работающих волокон 
мышцы, возникающего в результате выключения 
из сократительного акта части дистрофически 
измененных быстрых волокон. Как было отме-
чено ранее, у животных, получивших 10-20 
инъекций дексаметазона, имело место и увели-
чение продолжительности фаз одиночного со-
кращения (табл. 2), а также уменьшение частоты 
электрического раздражения малоберцового не-
рва, при которой достигался переход мышцы к 
гладкому тетанусу. Таким образом, спустя 10-20 
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цификації плазми та скорочення протромбіново-
го   часу   у хворих (р<0,05). 

У хворих з метаболічним синдромом відзначе-
на тенденція до вкорочення строків початку згор-
тання крові і його кінця.  Вірогідно зменшувала-
ся тривалість згортання крові.

На нашу думку, збільшення уявної в'язкості 
крові при метаболічному синдромі має множин-
ні патогенетичні корені  свого  розвитку.  Мож-
на припускати,  що немаловажну роль у цьому 
грає зміна  функціонально-морфологічного  стану  
формених елементів крові.  Активація перокси-
дації сприяє   гіперкоагуляції,  зменшення перок-
сидації за рахунок активації антиоксидантного 
захисту сприяє гіпокоагуляції [3].

Ми вважаємо,  що даний патофізіологічний 
механізм є одним з ведучих у підвищенні артері-
ального тиску. 

Для нормалізації порушень гемореології, ге-
мокоагуляції й окислювально-відновних  проце-
сів, що ведуть до розвитку метаболічного синдро-
му, нами застосовувався березовий сік. З давніх 
часів береза використається в народній медицині. 
За старих часів вона й зігрівала, і одягала, і лі-
кувала. У наші дні ми всі частіше забуваємо про 
дивні властивості цього дерева, віддаючи перева-
гу синтетичним лікам.

Корисні біологічні сполуки, солі й мінерали, 
розчиняючись у соці, утворюють майже універ-
сальні ліки. Березовий сік містить 0,5 2 % цукру, 
багатий вітамінами. До складу соку входять фер-

менти, органічні кислоти (бетулоретинова кисло-
та), дубильні речовини, залізо, макроелементи: 
залізо, калій, кальцій, магній; мікроелементи: 
марганець, мідь, цинк, кобальт, молібден рос-
линні гормони, глюкоза, фітонциди. вітамін С, 
спирти, коензими, глікозиди каротин, таніни, ес-
сенціальні мікроелементи, ефірні масла (сескви-
терпеновий спирт - бетулол, тритерпеноїди), фла-
воноїди: гіперозид, авікулярин, рутин, апігенин, 
дубильні речовини, кумарини. Березовий сік міс-
тить інвертований цукор, органічні кислоти, біл-
ки, фітостерин.

Відповідно до  пропонованих способів лікуван-
ня хворі розподілені на наступні групи: 1-я група 
- 20 чоловік, що приймала традиційну схему кон-
сервативного лікування; II-я група - 22 чоловік, 
що приймали березовий сік 3 склянки в день про-
тягом 1 місяця на тлі традиційної терапії. Для 
встановлення  показників нормальних величин 
обстежено  18 здорових людей.

На тлі традиційної терапії наступило  значне 
поліпшення загального стану з нівелюванням 
симптомів основного  захворювання в більшості 
хворих.  Так, майже у всіх хворих,  за винятком 
одного  пройшла сухість у роті,  загальна  слаб-
кість перестала турбувати 10 хворих (50%)  змен-
шилася  задишка.  Незначно  знизилась  частота 
фонових симптомів серцевої недостатності.  Так, 
одного (5%) хворого  перестали турбувати болі в 
області серця,  в  9  (45%)  хворих    зникли головні 
болі,  в 2 (10%) хворих 1-й групи  нормалізували-

Таблиця 2
Зміни в’язкості крові у хворих МС

Напруга зрушен-
ня дин/см2

Швидкість
зрушення,

 сек.-1
Здорові люди n=18

Метаболічний 
синдром

Р

0,7
1,0
1,3
1,7
2,1
2,7
3,4
4,3
5,0

9,7
15,2
20,9
28,5
34,8
47,0
58,8
85,5
94,0

7,61±0,11
7,27±0,10
7,03±0,14
6,51±0,09
6,56±0,09
5,94±0,10
5,80±0,06
5,38±0,07
5,32±0,08

9,10±0,04
8,67±0,02
8,34±0,07
7,45±0,04
7,31±0,06
6,26±0,06
6,54±0,04
6,72±0,08
5,37±0,05

<0,05
<0,05
<0,05
<0,05
<0,05
<0,05
<0,05
<0,05
>0,05

Примітка: Р - показує вірогідність стосовно відповідної групи до лікування.
Таблиця 3

Стан гемокоагуляції

Показники
Здорові люди 

n=18
Метаболичний 

синдром
Р

Час рекальцификації плазми (сек)
Протромбіновий час (сек)

Тромбіновий час (сек)
Фібриноген

Фібриноліз еуглобулінів (хв)
Початок згортання (сек)
Кінець згортання (сек)

Тривалість згортання (сек)

108,0 ±  5,00
32,5 ±  2,40
25,3 ±  2,60
2,39±  0,09

124,56±  8,02
302,46±44,34
501,4  ±46,15
198,94±23,46

143,25±14,32
22,21±  1,43
17,54±  1,23
5,32±  0,18

151,38±  8,61
231,78±57,21
417,43±22,51
162,71±17,59

<0,05
<0,05
<0,05
<0,05
<0,05
>0,05
<0,05
>0,05
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46 років). Контрольною групою були 18 практич-
но здорових осіб такого ж віку. Поряд із загаль-
но клінічним обстеженням хворим проводились 
антропометричні виміри: маса тіла, зріст, індекс 
маси тіла (ІМТ) обвід талії (ОТ) і обвід стегон (ОС), 
їх співвідношення (ОТ/ОС), сагітальний діаметр 
(СД), товщина вісцерального жиру (ТВЖ) мето-
дом ультразвукової діагностики.

Натще визначали концентрацію глюкози 
глюкозооксидантним методом з застосуванням 
реактивів фірми «Філісіт-Діагностика». У всіх 
обстежених хворих проводились в динаміці загаль-
ний та біохімічний аналіз крові. Лінгвальний тест за-
безпеченості крові аскорбатом проводився  за методом 
О.Н.Воскресенського. Нами, при вивченні відносної 
в’язкості крові використовувався ротаційний  ві-
скозиметр В.Н. Захарченко. 

  При порівнянні  клінічних  проявів  у даних 
груп  були відзначені наступні особливості.

Абдомінальне ожиріння було виявлено у 42 
хворих що складало 100% обстежених хворих 
(>80 см для жінок та > 94 см для чоловіків відпо-
відно).

Підвищення рівня глюкози – відповідно у 
100% обстежених хворих. Підвищення рівня 
холестерину - загальний холестерин (5.86±  0.2 
ммоль/л) достовірно відрізнявся від загально-
го холестерину контрольної групи (4.21±  0.28 
ммоль/л) (р<0.05).Підвищення АТ було виявлено 
у 29 хворих (69%).Загальна слабкість турбувала 
33 хворих Скарги на  задишку  при  фізичному  на-
вантаженні  пред’являли 72.39% хворих. Болючі 
відчуття  в області серця турбували у 14 (33,33%) 
хворих. Збільшення печінки у 23%, набряків го-
мілок у 43% хворих. Перкуторно розширення  
меж відносної тупості серця в групі  з  гіпертро-
фією  міокарда  спостерігалося в 35 (83,33%) хво-
рих. При аускультації  серця  найбільш  частою 
ознакою була глухість тонів,  що вислуховувала-
ся в 24 хворих (57,14%).  Посилення II-го тону  над  
аортою  спостерігалося в 38 (90,48%) хворих.Сис-
толічний АТ в групі обстежених - 162.37±6.32 мм 
рт. ст., діастолічний -103.45±5.29 мм рт.ст.

Результати досліджень та їх обговорення. 
Ми розглядали  стан  перекісного окислювання 
ліпідів  (ПОЛ) у даних хворих.  На нашу  думку  
значну роль у порушенні структурно-функціо-
нальних особливостей серця грає зміна проокси-
дантно-антиоксидантного гомеостазу.

При дослідженні показників ліпідного обміну, 
ПОЛ і антиоксидантного захисту (АОЗ) виявлені 
наступні зміни (табл. 1). 

З отриманих  нами  даних  ми бачимо,  що у 
хворих були вірогідно збільшені  показники до-
слідження ПОЛ -    виявлено підвищення МДА. 
Це можна зв'язати з виходом прооксидантних 
факторів зі зруйнованих кліток,  що ушкоджує  
клітинні структури первинними,  проміжними  й  
кінцевими  продуктами  свого   обміну [1]. Поряд 
із цим, активизація ПОЛ приводить до порушен-
ня компонентів фосфоліпідного  складу мембран 
кліток: фосфатидилсерину, фосфатидилхоліну, 

фосфатидилэтаноламіну, сфінгомієлину. Їхнє 
окислювання змінює в'язкість ліпідів мембран, 
ліпідно-білкової взаємодії, порушує проникність 
структур, підвищує їхню ригідність, ушкоджує 
іонні канали й рецептори мембран.    Внаслідок  
виникаючого  надлишку  іонів кальцію  розвива-
ються осередкові контрактурні,  а надалі й некро-
біотичні зміни міокарда.

Опубліковані дані про посилення  процесів  пе-
роксидації,  ослаблення   антиоксидантного  за-
хисту  в  крові  при  метаболічному синдромі,  що 
сприяє  тенденції  до  гіперкоагуляції  . Спільну 
дію цих факторів на судини можна пояснити. 
активацією нейтрофілів і секрецією ними актив-
них форм кисню, у тому числі супероксиданіон-
радикала,  що  має  вазоконстрикторний ефект.  
Супероксиданіонрадикал окислює вазоділятатор  
оксид  азоту  в дуже  токсичний  пероксинейтрил.  
Цей вазоконстрикторний механізм відіграє важ-
ливу роль у  підвищенні тиску.

Посилення ПОЛ  приводить  до «кисневого 
парадоксу» і  ушкодженню клітинних мембран 
тканинних структур.  При цьому  відбувається 
руйнування мембран і збільшення їхньої проник-
ності, продукти вільно-радикального окислюван-
ня активізують утворення простагландинів, що  
беруть участь  у  процесі формування вогнищ де-
струкції.

Результати досліджень  в’язкісних  характе-
ристик   крові (табл. 2) вказують  на  істотне  по-
рушення  стану гемореології крові як на низьких,  
так і на високих швидкостях і напругах зрушен-
ня в обох групах хворих.  Це характеризує явне 
погіршення мікроциркуляторного кровообігу й 
спричиняє  порушення кровопостачання  міокар-
ду аж до можливої обструкції мікроциркулятор-
ного русла  і  розвитку  метаболічних  розладів

При вивченні гемокоагуляції (табл. 3) відзна-
чається деяке підвищення фібриногену крові в 
групі хворих,  а  також подовження часу рекаль-

Таблиця 1
Показники ПОЛ і АОЗ у хворих 

з метаболічним синдромом

Показники
Здорові 

люди 
n=18

Хворі з 
метаболічним 

синдромом, 
n=42

р

Загальний 
холестерин 
(ммоль/л)

4,21±  
0,28

5,86± 0,21 <0,05

МДА 
(мкмоль/л)

8,75±  
0,88

10,98± 0,28 <0,05

Лінгвальна 
проба із 

ДХФІФ (сек)

43,10±  
2,10

48,45± 1,54 <0,05

Примітка: Р - показує вірогідність стосовно 
відповідної групи до лікування.
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инъекций дексаметазона имело место сочетан-
ное изменение ряда параметров, отражающих 
уменьшение доли быстрых и связанное с этим 
увеличение доли медленных мышечных волокон, 
задействованных при вызванном сокращении, в 
сравнении с мышцей интактных крыс.

Вместе с тем, продолжительность удержания 
амплитуды мышечного сокращения на макси-
мальном уровне спустя 10-30 инъекций декса-
метазона укорачивалась относительно контр-
ольного уровня (р<0,05, табл. 3), тогда как при 
увеличении доли медленных мышечных волокон 
продолжительность устойчивой максимальной 
работоспособности должна увеличиваться. Уко-
рочение периода максимальной устойчивой рабо-
тоспособности передней большеберцовой мышцы, 
отмеченное уже после 10 инъекций дексаметазо-
на и сохранявшееся на протяжении всего даль-
нейшего периода введения гормона (вплоть до 30 
инъекций), очевидно, обусловлено повышением 
утомляемости мышечных волокон, вызванной 
ухудшением энергетического обеспечения со-
кратительного акта. Причем, несмотря на то, что 
после 5 инъекций дексаметазона продолжитель-
ность максимальной устойчивой работоспособ-
ности мышцы значимо не изменялась по сравне-
нию с интактными животными, но все же у них 
уже наблюдались некоторые признаки наруше-
ния энергетического обеспечения сократительно-
го акта. В частности, как обсуждалось нами ра-
нее, уже после 5 инъекций дексаметазона, имело 
место удлинение фазы расслабления мышцы к 
окончанию 7-секундного периода ее работы в ре-
жиме одиночных сокращений (табл. 2).

Наблюдаемое нами повышение утомляемости 
передней большеберцовой мышцы, которое про-
являлось уже после 5 инъекций дексаметазона и 
сохранялось на протяжении всего дальнейшего 
периода его введения (вплоть до 30 инъекций), 
является отражением нарушения процессов 
энергетического обеспечения мышечных волокон 
и согласуется с результатами исследований ряда 

Таблица 3
Средние значения ( mÕ ± ) продолжительности достижения передней большеберцовой 

мышцей максимальной амплитуды сокращения и ее удержания на максимальном уровне 
у интактных крыс и животных, получивших от 5 до 30 инъекций дексаметазона

Группа животных
Продолжительность периодов, с

достижения максимальной 
амплитуды сокращения

удержания максимальной ам-
плитуды сокращения

Контроль 1,2±0,18 5,1±0,38

5 инъекций дексаметазона 1,3±0,18 4,8±0,41

10 инъекций дексаметазона 0,1±0,02*° 1,8±0,21*°

15 инъекций дексаметазона 0,1±0,02*° 1,7±0,20*°

20 инъекций дексаметазона 0,1±0,01*° 2,8±0,27*°·х

25 инъекций дексаметазона 1,0±0,12·х+ 3,1±0,38*°·х

30 инъекций дексаметазона 0,9±0,09·х+ 3,0±0,34*°·х

Примечания те же, что и к таблице 1

авторов. Так, некоторыми специалистами пока-
зано снижение содержания АТФ в мышечных 
волокнах, особенно после работы мышцы, воз-
никающее в силу ряда причин: снижения актив-
ности ферментов дыхательной цепи митохондрий 
[5] и нарушения сопряжения в ней под влиянием 
глюкокортикоидов [11], уменьшения КПД ре-
синтеза АТФ путем миокиназной реакции [5], 
повышения активности аденилатциклазных 
процессов под влиянием именно синтетических 
фторсодержащих аналогов глюкокортикоидов и 
соответственно увеличением расхода АТФ на об-
разование цАМФ [1].

Спустя 25-30 инъекций дексаметазона про-
должительность периода достижения макси-
мальной амплитуды сокращения передней боль-
шеберцовой мышцы нормализовалась, тогда 
как продолжительность периода максимальной 
устойчивой работоспособности мышцы остава-
лась укороченной, но все же после 20-30 инъекций 
дексаметазона несколько превышала уровень 
животных, получивших 10-15 инъекций гормо-
на (р<0,05, табл. 3). Кроме того, как было отме-
чено ранее, спустя 30 инъекций дексаметазона 
нормализовывались общая продолжительность 
одиночного сокращения мышцы и длительность 
его фаз (за исключением фазы расслабления, 
табл. 2), максимально достижимая амплитуда 
мышечного сокращения (табл. 1), а также часто-
та тетанизации мышцы и имелась тенденция к 
нормализации массы передней большеберцовой 
мышцы (табл. 1). Все это свидетельствует в поль-
зу постепенной нормализации после первона-
чального изменения гистохимического профиля 
мышцы при длительном введении дексаметазо-
на. Причем некоторые признаки нормализации 
гистохимического профиля (удлинение периода 
врабатывания мышцы) начинают проявляться 
уже после 25 инъекций дексаметазона, тогда как 
основные – нормализация частоты тетанизации 
мышцы, продолжительности одиночного сокра-
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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.
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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.
Стаття надійшла 8.12.2010 р.
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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 
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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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