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так і штучно створені матеріали.  
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В представленном обзоре проведен анализ литературы, посвященный изучению свойств стомато-
логических композитных материалов, которые являются новым классом для реставрации коронковой 
части зуба. В статье представлены данные о составе композитных материалов, их физико-
механических свойств, классификаций. Для создания композитных материалов, которые должны мак-
симально отвечать современным требованиям, к их составу были включены как естественные, так и 
искусственные материалы.   

Summary 
DENTAL COMPOSITE MATERIALS, THEIR PROPERTIES AND APPLICATIONS 
Nidzelskiy M.Ya., Korotetska-Zinkevitch V.L. 
Key words:  dental composite materials, polymerization, physical and mechanical properties, microfilling.   

This paper presents the review of the literature devoted to the studying the properties of dental composite 
materials, which are a new class of restorative materials for dental crowns. The paper also throws light upon   
data on the composition of composite materials, their physical and mechanical properties, classifications. To 
work out composite materials, which will satisfy the latest requirements as to their composition both natural 
and artificial materials should be studied. 

УДК 616.69 – 008.1 – 085.2 
Саричев Я.В. 
ЗВ’ЯЗОК МЕТАБОЛІЗМУ ТЕСТОСТЕРОНУ, ЗНИЖЕННЯ ТОЛЕРАНТОСТІ ДО ГЛЮКОЗИ ТА РАКУ 
ПЕРЕДМІХУРОВОЇ ЗАЛОЗИ 
Вищий державний навчальний заклад України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава,  
Без будь-якого перебільшення можна стверджувати, що ожиріння є однією з найбільш важливих 
медичних проблем сучасного суспільства. Те, що значення ожиріння не обмежується його нега-
тивним естетичним ефектом, відомо вже досить давно. В даний час не викликає сумнівів той 
факт, що наявність зайвої ваги підвищує ризик розвитку різних захворювань, насамперед серце-
во-судинної системи. Крім того, встановлено, що ожиріння у багатьох випадках є компонентом 
цілої групи порушень, що поєднані спільністю патогенезу і взаємно підсилюють негативні 
ефекти один одного. Це поєднання факторів серцево-судинного ризику отримало назву 
«метаболічного синдрому». Саме відмінностями в способі життя прийнято пояснювати істо-
тні розбіжності в частоті МС у розвинених країнах. Одним з яскравих прикладів подібних за-
хворювань є рак передміхурової залози, що займає перше місце по розповсюдженості серед зло-
якісних пухлин у чоловіків у розвинених країнах світу. В представленій статті проведений 
огляд літератури із спробою провести корелятивний аналіз між виникненням раку простати 
та окремими компонентами метаболічного синдрому, які дотепер є досить суперечливим. 
Ключові слова: метаболічний синдром, інсулінорезистентність, рак простати. 

Без будь-якого перебільшення можна ствер-
джувати, що ожиріння є однією з найбільш важ-

ливих медичних проблем сучасного суспільства. 
Згідно з оцінкою Всесвітньої Організації Охорони 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 12, Випуск 4(40) 225 

Здоров'я в даний час в світі більше ніж 1,7 млрд. 
людей мають зайву вагу (індекс маси тіла від 
25,0 до 29,9 кг/м2), а ще 310 млн. страждають від 
ожиріння (індекс маси тіла 30,0 кг/м2 і вище) [1]. 
Наприклад, тільки в Сполучених Штатах Амери-
ки в 2007 році 33% чоловічої популяції стражда-
ли на ожиріння [1]. 

Те, що значення ожиріння не обмежується 
його негативним естетичним ефектом, відомо 
вже досить давно. В даний час не викликає сум-
нівів той факт, що наявність зайвої ваги підви-
щує ризик розвитку різних захворювань, насам-
перед серцево-судинної системи. Крім того, 
встановлено, що ожиріння у багатьох випадках є 
компонентом цілої групи порушень, що поєднані 
спільністю патогенезу і взаємно підсилюють не-
гативні ефекти один одного. Це поєднання фак-
торів серцево-судинного ризику отримало назву 
«метаболічного синдрому» (МС). 

Вперше комплекс судинних факторів ризику у 
вигляді порушення толерантності до глюкози, 
абдомінального ожиріння, дисліпідемії та арте-
ріальної гіпертензії був описаний в 1998 р. 
G.M.Reaven під назвою «синдром Х» [2]. При 
цьому необхідно відзначити, що перші згадки 
про часте поєднанні таких судинних факторів 
ризику як артеріальна гіпертензія, гіперглікемія і 
гіперурикемія, мали місце ще в 1920-х роках [3]. 
Тим не менш, широке вивчення даної проблеми 
почалося лише після класичного дослідження 
Reaven, і надалі для опису даного комплексу по-
рушень були запропоновані різні назви: смерте-
льний квартет, поліметаболічний синдром, син-
дром інсулінорезистентності, дисметаболічний 
синдром та інші. У теперішній час загальнови-
знаним є термін «метаболічний синдром». 

Поряд з різноманіттям назв існує також від-
носно велика кількість критеріїв для встанов-
лення діагнозу МС. Всі ці критерії включають де-
кілька найважливіших порушень, що лежать в 
основі патогенезу захворювання.  

Підвищений інтерес до проблеми ожиріння і 
метаболічного синдрому пов’язаний з тим, що 
частота цих порушень у більшості країн світу 
зростає з епідемічною швидкістю. Основною 
причиною цього явища прийнято вважати широ-
ке поширення способу життя, який називають 
«західним». Даний стереотип поведінки включає 
в себе недостатню рухову активність, поєдну-
ється з багатим калоріями і жирами тваринного 
походження і бідним овочами та фруктами раці-
оном харчування [4]. Саме відмінностями в спо-
собі життя прийнято пояснювати істотні розбіж-
ності в частоті МС у розвинених країнах. Одним 
з яскравих прикладів подібних захворювань є 
рак передміхурової залози, що займає перше 
місце по розповсюдженості серед злоякісних пу-
хлин (за винятком раку шкіри) у чоловіків у роз-
винених країнах світу. Відомо, що частота раку 
простати (РП) в країнах, населення яких схильне 
до «західного» способу життя, перевищує таку в 
азійських країнах в 10-15 разів, хоча на тлі гло-

балізації і зростання добробуту населення цих 
держав в них також відзначається підвищення 
частоти раку передміхурової залози [5]. Цікаво 
також те, що мігранти з країн Азії, які прожива-
ють, наприклад, в США, мають значно більш ви-
соку ймовірність захворювання на РП в порів-
нянні з їхніми співвітчизниками, які залишилися 
на батьківщині [6]. 

Втім, ці епідеміологічні дані не пояснюють 
механізмів виникнення зазначених відмінностей. 
Одним із кроків на шляху розуміння природи 
взаємозв'язку між «західним» способом життя і 
виникненням раку простати стало припущення 
про те, що цей зв'язок може бути опосередкова-
ним через згаданий вище МС, механізми виник-
нення якого вивчені досить докладно. 

Слід зазначити, що дане припущення відразу 
стикається з низкою суперечностей, що потре-
бують пояснення. Зокрема, одним з важливих 
компонентів МС у чоловіків є гіпогонадизм, зни-
ження рівнів чоловічих статевих гормонів і на-
самперед тестостерону. Традиційний підхід до 
РП як до пухлини, залежної виключно від рівнів 
тестостерону, може призвести до парадоксаль-
ного висновку, що такий важливий несприятли-
вий фактор ризику різних захворювань як МС 
потенційно володіє також і позитивними власти-
востями, зокрема, може захищати від розвитку 
РП, який є найбільш частою злоякісною пухли-
ною у чоловіків у розвинених країнах. 

Одразу зазначимо, що це припущення не під-
тверджується практикою, хоча той факт, що РП 
є гормон-залежною пухлиною, не викликає сум-
нівів [7]. Він, перш за все, знайшов своє відо-
браження в підходах до лікування цього захво-
рювання. Відомо також, що рак розвивається з 
андроген-залежних епітеліальних клітин проста-
ти. Численні літературні джерела підтверджу-
ють, що тестостерон стимулює ріст злоякісних 
пухлин передміхурової залози [7], однак харак-
тер впливу рівнів тестостерону на виникнення 
раку до теперішнього часу остаточно не встано-
влений. 

У значній кількості посилань дослідники на-
магалися виявити взаємозв’язок між рівнями те-
стостерону крові і ймовірністю розвитку РП. Ре-
зультати цих досліджень у своїй більшості супе-
речливі. Хоча в більш ранніх роботах деякі ав-
тори виявляли кореляцію між рівнями тестосте-
рону крові і ймовірністю розвитку РП [8,9], в по-
дальших мета-аналізах існування подібного 
зв’язку підтвердження не знайшло [10-12]. Більш 
того, в декількох роботах було показано, що па-
цієнти з більш агресивним раком простати (міс-
цево-розповсюджений процес, градація за Glea-
son >7) характеризуються відносно низькими рі-
внями вільного тестостерону крові [13]. Також 
було виявлено, що у пацієнтів з низькими рівня-
ми тестостерону ймовірність «позитивного хірур-
гічного краю» при радикальній простатектомії 
перевищує таку у хворих з нормальними і під-
вищеними концентраціями цього андрогену [14], 
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що може побічно вказувати на більшу агресив-
ність злоякісного процесу. Ці результати викли-
кають значний інтерес в контексті розглянутої 
проблеми. 

Спочатку слід зупинитися на зв'язку між ожи-
рінням і раком передміхурової залози. Дане пи-
тання вивчене досить докладно, опубліковані 
результати не менш ніж 50 подібних досліджень 
[15]. У цілому існуючі дані вказують на те, що 
ожиріння, якщо і супроводжується підвищенням 
ризику розвитку РП, то в дуже невеликому відсо-
тку випадків. Так, найбільше дослідження подіб-
ного роду, проведене в Норвегії, що включало 
950000 чоловіків, показало, що ризик розвитку 
раку серед осіб, що страждають ожирінням (ін-
декс маси тіла більше 30 кг/м2) був підвищений 
на 9% [16]. У мета-аналізі, що узагальнив дані 
більш ніж 50 досліджень, підвищення ризику се-
ред чоловіків, що страждають на ожиріння, 
склало 5% [17]. 

У цьому контексті значний інтерес представ-
ляють результати досліджень, в яких вплив МС 
оцінювали окремо для високо-  та низькодифе-
ренційованого раку. Зокрема, у великому дослі-
дженні, що включало 10258 чоловіків (1936 ви-
падків раку), було встановлено, що в порівнянні 
з чоловіками з індексом маси тіла менше 25 
кг/м2 пацієнти, що страждали на МС мали на 
18% менший ризик розвитку високодиференці-
йованого РП і на 29% вищий ризик розвитку ни-
зькодиференційованого РП, що характеризуєть-
ся агресивним клінічним перебігом [18]. Подібні 
дані були отримані і в декількох інших подібних 
роботах, проведених в останні роки [15, 19]. 

З урахуванням цих відомостей не викликає 
подиву той факт, що на відміну від зв’язку ожи-
ріння з розвитком раку передміхурової залози 
зв’язок зі смертністю від цього захворювання 
встановлений набагато більш однозначно. Пе-
реконливо доведено, що в міру підвищення маси 
тіла зростає і смертність від раку простати [20-
22], причому ця закономірність була виявлена не 
тільки в європейських популяціях, але і в дослі-
дженні, проведеному в Азії [23]. Ці факти ще раз 
підкріплюють припущення про те, що ожиріння 
по-різному пов’язане з високодиференційовани-
ми та низькодиференційованими формами РП, 
переважно стимулюючи розвиток і прогресуван-
ня саме останньої форми захворювання. 

Слід також зазначити, що саме по собі ожи-
ріння, оцінюване по підвищенню маси тіла, 
включає в себе цілу групу різних порушень, що 
мають різне значення для здоров’я. Прийнято 
вважати, що велику небезпеку представляє збі-
льшення обсягу абдомінального жиру, оскільки 
вісцеральна жирова тканина є найбільш мета-
болічно активною. У цьому контексті вельми ці-
кавими вважаємо дані, отримані von Hafe і спі-
вавт. [24]. Ці дослідники вивчили розподіл жиро-
вої тканини у 63 хворих на РП і 63 здорових чо-
ловіків із застосуванням комп’ютерної томогра-
фії. Було виявлено, що пацієнти з раком проста-

ти характеризувалися значно більшою вираже-
ністю абдомінального ожиріння. 

Неодноразовими були спроби вивчити зв’язок 
між лептином - цитокіном, виділеним жировою 
тканиною, що грає важливу роль в патогенезі 
ожиріння і МС, і раком передміхурової залози. 
Незважаючи на те, що в експериментальних 
умовах було показано, що лептин впливає на 
проліферацію клітин раку простати [25, 26], клі-
нічні дослідження однозначної відповіді не дали 
[27-29]. 

Також суперечливим є вплив іншого ключово-
го порушення, що входить до МС, інсулінрезіс-
тентності, на ризик виникнення РП. Зниження 
чутливості тканин до дії інсуліну призводить до 
компенсаторного підвищення його рівнів. Це, в 
свою чергу, супроводжується стимуляцією син-
тезу та виділенням інсуліноподібного фактору 
росту, що стимулює ріст тканин і органів і грає 
важливу роль в патогенезі пухлин [30]. В теорії,  
подібні зміни можуть сприяти розвитку різних 
новоутворень, включаючи РП. Це питання було 
вивчене в декількох роботах. Істотним факто-
ром, що утрудняє зіставлення результатів цих 
досліджень, є те, що в них застосовували різні 
методи оцінки вираженості інсулінорезистентно-
сті та рівнів інсуліну крові, включаючи концент-
рації С-пептиду, глюкози і власне інсуліну. Ряд 
досліджень зв'язку між інсулінорезистентністю і 
РП не виявив [31, 32], проте в декількох роботах 
було виявлено, що чоловіки з більш високими 
концентраціями інсуліну крові мали підвищену 
ймовірність наявності як РП взагалі, так і його 
більш клінічно агресивних форм [33]. Крім цього, 
показана також зв'язок між поліморфізмом генів 
рецепторів до інсуліну та ймовірністю розвитку 
раку простати, яка в окремих випадках була до-
сить вираженою. 

Розглянувши питання взаємозв’язку між різ-
ними компонентами МС та РП, варто перейти до 
проблеми впливу власне МС на це захворюван-
ня. Даний аспект до теперішнього часу вивчений 
недостатньо. Це пов’язано з тим, що саме по 
собі припущення про існування подібного зв’язку 
виникло відносно недавно, крім того, – перш ніж 
переходити до вивчення в цьому контексті МС в 
цілому, необхідно було досліджувати його окре-
мі компоненти. 

Що стосується зв'язку між МС та раком пе-
редміхурової залози, то існуючі дані не дозво-
ляють з певністю судити про його існування. Ці-
каво, що більш переконливі докази впливу наяв-
ності МС на ймовірність розвитку РП отримані в 
дослідженнях, проведених серед афроамерика-
нців, серед яких також відзначається підвищена 
частота розвитку цієї онкопатології. Так, у роботі 
Beebe-Dimmer і сп. ймовірність розвитку раку 
передміхурової залози була підвищена у хворих 
з МС тільки з групи афроамериканців [39]. За 
даними іншого дослідження, у подібних чоловіків 
ризик розвитку раку був підвищений на 90% [40]. 
В той же час дані, отримані в дослідженнях, що 
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включали європейських чоловіків, суперечливі. У 
роботі, проведеній у Фінляндії, було виявлено, 
що наявність МС достовірно підвищувала ризик 
розвитку раку, в той же час в Норвезькому до-
слідженні подібного взаємозв’язку встановлено 
не було [37]. 

Окремі автори доповідають, що наявність МС 
навіть знижувала ризик розвитку раку передмі-
хурової залози. Поясненням отриманих резуль-
татів може бути те, що наявність діабету знижує 
ризик розвитку РП, що підтверджено даними 
окремих робіт [38], однак це не спростовує гіпо-
тезу про взаємозв’язок метаболічного синдрому 
і раку простати, а скоріше – навіть побічно її під-
тверджує. Справа в тому, що найбільш вірогід-
ною сполучною ланкою між МС та РП, як вже за-
значалося вище, є гіперінсулінемія. У хворих з 
цукровим діабетом, незважаючи на збереження 
резистентності тканин до інсуліну, можливості 
ендокринної частини підшлункової залози з син-
тезу інсуліну виснажені (в середньому до моме-
нту розвитку цукрового діабету 2 типу буває 
втрачено близько 50% функціональної здатності 
β-клітин), у зв'язку з чим відбувається декомпен-
сація, яка супроводжується не тільки характер-
ними порушеннями контролю глікемії, але й від-
носним зниженням рівнів інсуліну. Таким чином, 
стимулююча проліферацію клітин передміхуро-
вої залози дія інсуліну знижується, що також 
може відбиватися і на ймовірності розвитку РП. 
Ці припущення побічно підтверджуються тим, що 
ймовірність розвитку РП у хворих на цукровий 
діабет прогресивно знижується по мірі збіль-
шення тривалості і тяжкості захворювання [39]. 

Важливим практичним наслідком з’ясування 
взаємозв’язку між ожирінням і МС, з одного боку, 
і РП, з іншого, може стати застосування дієтич-
них рекомендацій, спрямованих на зниження ва-
ги і подолання інсулінорезистентності, в запобі-
ганні розвитку цієї пухлини. Незважаючи на те, 
що проблема профілактики РП із застосуванням 
різних компонентів харчування вивчена досить 
докладно, можливість зниження ймовірності ви-
никнення раку в результаті запобігання розвитку 
або дієтотерапії метаболічного синдрому все ще 
остаточно не встановлена. Необхідно зазначити, 
що отримання переконливих доказів ефективно-
сті первинної профілактики будь-яких злоякісних 
захворювань в принципі є досить складних про-
цесом, що вимагає проведення масштабних до-
сліджень і, як наслідок, значних матеріальних 
витрат. У випадку, коли в якості подібної профі-
лактики застосовують дієтичні рекомендації, си-
туація у ще більшому ступені ускладнюється 
внаслідок очевидних труднощів у стандартизації 
змін і контролю за їх збереженням в довгостро-
ковій перспективі. 

Втім, вже відомі методи запобігання РП, за-
сновані на корекції дієти, побічно підтверджують 
можливість впливу на це захворювання МС. Зо-
крема, поряд з селеном та вітамінами, показана 
можливість профілактики розвитку РП шляхом 

зниження вмісту в раціоні тваринних жирів [40]. 
Дана проблема є досить перспективним напрям-
ком майбутніх досліджень. 

На закінчення хотілося б ще раз зупинитися 
на можливих патофізіологічних механізмах, що 
пов'язують ожиріння / метаболічний синдром і 
рак передміхурової залози. Однак, жодна з 
представлених теорій поки не має остаточного 
підтвердження і в даному питанні неясних аспе-
ктів все ще значно більше, ніж вивчених. 

Вважємо за необхідне привести відомості про 
новий, досить цікавий і перспективний компо-
нент лікування раку передміхурової залози, без-
посередньо пов’язаний з обговорюваною темою. 
Дані про те, що фактори способу життя, вклю-
чаючи недостатню фізичну активність та нездо-
рове харчування, можуть впливати на розвиток 
РП (як вже не раз підкреслювалось вище, мож-
ливою сполучною ланкою тут є МС), вказують на 
можливість того, що зміна способу життя здатна 
надавати сприятливий вплив на прогресування 
РП. 
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Реферат 
СВЯЗЬ МЕТАБОЛИЗМА ТЕСТОСТЕРОНА, СНИЖЕНИЕ ТОЛЕРАНТОСТИ К ГЛЮКОЗЕ И РАКА ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
Сарычев Я.В. 
Ключевые слова: метаболический синдром, инсулинорезистентность, рак простаты. 

Без всякого преувеличения можно утверждать, что ожирение является одной из наиболее важных 
медицинских проблем современного общества. То, что значение ожирения не ограничивается его от-
рицательным эстетическим эффектом, известно уже довольно давно. В настоящее время не вызыва-
ет сомнений тот факт, что наличие лишнего веса повышает риск развития различных заболеваний, 
прежде всего сердечно-сосудистой системы. Кроме того, установлено, что ожирение во многих слу-
чаях является компонентом целой группы нарушений, которые объединены общностью патогенеза и 
взаимно усиливают негативные эффекты друг друга. Это сочетание факторов сердечно-сосудистого 
риска получило название «метаболического синдрома». Именно различиями в образе жизни принято 
объяснять существенные различия в частоте МС в развитых странах. Одним из ключевых примеров 
подобных заболеваний является рак предстательной железы, который занимает первое место по 
распространенности среди злокачественных опухолей у мужчин пожилого и старческого возраста в 
развитых странах мира. В представленной статье проведен обзор литературы с попыткой провести 
коррелятивный анализ между возникновением рака простаты и отдельными компонентами метаболи-
ческого синдрома, который до сих пор является достаточно противоречивым. 
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It is safe to say that obesity is the most urgent health problems of modern society. In fact, for a long time 
the obesity has been known to be confined not only with unpleasant aesthetic effect. No doubt that the pres-
ence of excess weight increases the risk of various diseases, especially of cardiovascular system. In addi-
tion, it was found that obesity is often a component of a whole group of disorders combined with common 
pathogenesis that  reinforce the negative effects of each other. This combination of factors of cardiovascular 
risk has been called "metabolic syndrome". The differences in lifestyle usually explain significant distinctions 
in the frequency of metabolic syndrome in the developed countries. One of the key examples of such dis-
eases is prostate cancer, which has the highest prevalence in aging and elderly males in different countries. 
This article reviews the literature with an attempt to conduct correlative analysis between prostate cancer 
and the particular components of the metabolic syndrome, which is still quite controversial. 


