
визначеним при СН IIA і ФК II в усіх випадках ТТ середньої 
тяжкості і у 58 хворих на тяжкий ТТ, а також СН IIB і ФК 
III – у 7 випадках тяжкого ТТ. Після проведеного лікування 
тяжкість СН зазнавала змін на краще: при тяжкому ТТ її роз-
цінили як СН I і ФК I у 7 пацієнтів, як IIА II – у 55 і як IIВ III 
- у 3. У випадках ТТ середньої тяжкості після лікування у 5 
випадках її визначили як СН I ФК I і у 16 вона не змінилась. 
Важливими тестами оцінки результатів лікування і стану хворо-
го є приріст (порівняння до і після проби) частоти серцевих ско-
рочень і дихання при проведенні ТШХ та показники за Borg. До 
лікування при ТШХ незначно підвищувалась частота серцевих 
скорочень і переважало збільшення частоти дихання. Після лі-
кування приріст частоти серцевих скорочень майже удвічі пере-
вищував приріст до лікування, а приріст частоти дихання змен-
шувався в 1,5-2 рази без суттєвої різниці залежно від тяжкості 
ТТ. Змінювалась й інтенсивність суб’єктивних ознак СН за Borg. 
Після лікування їх прояви зменшились майже в 2 рази. Загалом 
зміни показників приросту пульсу, дихання і шкали Borg дають 
можливість точної оцінки ефекту лікування, зокрема і у випад-
ках СН IIA і ФК II та СН IIB і ФК III, коли після лікування, по 
досягненні еутиреозу, тяжкість СН і ФК не змінювались.

МЕДИЧНІ ПРОБЛЕМИ ЙОДОДЕФІЦИТУ 
ТА ПРОТИДІЯ ЙОДОЗАЛЕЖНИМ 
ЗАХВОРЮВАННЯМ

В.І. Кравченко
Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН 

України, м. Київ

Нестача йоду в навколишньому середовищі крім захворю-
вань щитоподібної залози викликає низку патологічних станів, 
що отримали назву йодозалежні захворювання. Вони стосуються 
населення усіх вікових категорій, але найбільш ураженими йодо-
дефіцитом є вагітні жінки та діти молодшого віку. На особливу 
увагу заслуговує той факт, що внаслідок недостатності споживан-
ня йоду вагітними, спостерігається негативна дія йододефіциту на 
розвиток головного мозку у плода. Ця дія може проявлятися вже в 
першому триместрі вагітності, коли у плода порушується форму-
вання кори головного мозку, мозолистого тіла, підкоркових та су-
барахноїдальних ядер головного мозку. У другому триместрі йодо-
дефіцит викликає порушення диференціації та міграції нейронів 
кори головного мозку, у третьому – мієлінізації нервових волокон, 
диференціації клітин головного мозку та дозрівання мовного, слу-
хового і зорового центрів. Наслідком цього є зниження інтелекту 
у новонароджених дітей, а потім – у всього населення.

Виходячи з універсальної ролі тиреоїдних гормонів у ре-
гуляції обмінних процесів в різних тканинах і органах, крім 
йододефіцитних станів, при нестачі йоду спостерігається 
збільшення загальної захворюваності населення. Серед них: 
захворювання репродуктивної системи, інфекційні захворю-
вання, онкологічні, серцево-судинні, захворювання шлунко-
вого тракту, респіраторної системи, кісткового скелету та ін. 

Дослідження співробітників ДУ «Інститут ендокриноло-
гії та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України» 
показали, що практично вся територія України знаходиться в 
зоні йододефіциту різного ступеня тяжкості. Це підтверджува-
лося і даними ультразвукової діагностики щитоподібної залози, які 
вказували на вискоку частоту випадків зоба у дітей. З нашої ініціати-
ви вже в 2001 році були прийняті Постанови Головного санітарного 
лікаря №58 та №67 з метою подолання йодної недостатності у насе-
лення України та Постанова Кабінету Міністрів України №1418 від 

26 вересня 2002 року «Про затвердження Державної програми про-
філактики йодної недостатності у населення на 2002-2005 роки», 
які сприяли поліпшенню йодного забезпечення населення. Пози-
тивним результатом цих заходів було збільшення споживання йо-
дованої солі у 5-6 разів, яке становило для населення всієї України 
близько 20%, а для деяких населених пунктів навіть 80-90%. На тлі 
споживання йодованої солі та йодовмісних препаратів у багатьох 
населених пунктах йодне забезпечення стало нормальним, суттєво 
зменшилася частота випадків патології щитоподібної залози, хоча 
йододефіцит в цілому по країні зберігся. 

У зв’язку з цією ситуацією уряд України на сесіях Все-
світньої Асамблеї з охорони здоров’я (2005, 2007, 2010 рр.) 
підтвердив зобов’язання про наміри ліквідації йододефіциту в 
державі. Дослідження останніх років засвідчили, що особливо 
страждають внаслідок йододефіциту вагітні жінки, для яких 
потреба в йоді становить 250 мкг йоду на добу. Дослідження 
Інституту ендокринології показали, що при недостачі спожи-
вання йоду у вагітних жінок виникає не тільки тиреоїдна па-
тологія, але й патологія вагітності, а потім виникають усклад-
нення і у новонароджених дітей. Рівень споживання йоду був 
недостатнім протягом усіх трьох триместрів вагітності, коли 
відбувається формування головного мозку дитини.

Наші дослідження, показали, що звичайна масова профілак-
тика йододефіциту із застосуванням харчової йодованої солі не 
забезпечує вагітну жінку необхідною кількістю йоду. Додаткове 
призначення препаратів калію йодиду в дозі 200 мкг на добу по-
вністю усувало дефіцит йоду у вагітних. Проблема йододефіциту 
залишається невирішеною і для інших верств населення.

За ініціативи Інституту, НАМН України, ЮНІСЕФ, GAIN 22 
листопада 2013 р. у м. Києві відбувся круглий стіл з проблеми ви-
рішення профілактики йодозалежних захворювань в Україні. На 
круглий стіл були запрошені видатні світові вчені з даної пробле-
ми, представники Кабінету Міністрів, МОЗ України, представники 
Управлінь охорони здоров’я, головні ендокринологи областей. Рі-
шення учасників круглого столу про необхідність розробки закону 
щодо масової йодної профілактики в Україні було одностайним. 

СТАДИЙНОСТЬ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ 
БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ У БОЛЬНЫХ СД 2 ТИПА ПО 
ДАННЫМ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ОКСИДАТИВНОГО 
СТРЕССА

Н.А. Кравчун, Е.Г. Дорош, И.В. Чернявская 
Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН 

Украины, г. Харьков

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) явля-
ется сложным синдромокомплексом, который включает жи-
ровую дистрофию печени, стеатогепатит, фиброз и цирроз. 
Прогрессирование заболевания на первых трех этапах мо-
жет привести к циррозу печени и гепатоцеллюлярному раку. 
Активными факторами, формирующими стадийное течение 
НАЖБП, являются оксидативный стресс (ОС), повышенный 
уровень свободных жирных кислот в крови, триглицеридов; 
повышение общего холестерина в крови и печени, трансформи-
рующего ростового фактора -1 и фактора некроза опухоли-. 
Информативными показателями активности и интенсивно-
сти ОС являются продукты перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) и концентрация 8-изопростагландина в крови или моче. 

Цель исследования: изучение параметров ОС в качестве 
диагностических критериев стадийного течения НАЖБП у 
больных сахарным диабетом (СД) 2 типа. 
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Обследовано 117 пациентов с СД 2 типа в сочетании с 
НАЖБП – I группа (основная) и 26 больных с СД 2 типа без 
патологии печени – II группа (группа сравнения). Средний 
возраст пациентов обеих групп составил 57,6±1,7 лет, про-
должительность СД 2 типа – 6,9±0,88 лет. У всех больных 
определялся уровень диеновых конъюгатов (ДК), как наи-
более стабильного показателя ОС в общем пуле продуктов 
ПОЛ. В соответствии с этим, больные I группы, ввиду большой 
вариабельности полученных данных, были распределены с по-
мощью метода ранжирования на четыре подгруппы в зависи-
мости от уровня ДК. Таким образом, в 1-ю подгруппу вошли 
49 человек с уровнем ДК до 200 нмоль/л; во 2-ю – 38 человек, 
уровеньДК 200-400 нмоль/л; в 3-ю – 17 человек, уровень ДК 
400-600 нмоль/л; в 4-ю – 13 человек, уровень ДК более 600 
нмоль/л. Среди 77 больных с СД 2 типа оценивали содержание 
8-изопростагландина в сыворотке крови, из них 23 человека с 
СД 2 типа в сочетании с НАЖБП; 30 человек с СД 2 типа; 24 
человека с СД 2 типа в сочетании с НАЖБП в стадии стеатоза 
на фоне проведенного лечения, а также 10 здоровых лиц.

Уровень ДК среди выделенных подгрупп был достоверно 
большим во 2-й, 3-й и 4-й подгруппе в отличие от группы срав-
нения: 304,7±6,3, 475,3±2,2, 751,8±9,7 и 212,4±2,09 нмоль/л соот-
ветственно, а в 1-й подгруппе – меньшим (130,9±5,38 нмоль/л). 
Средний уровень 8-изопростагландина у пациентов с СД 2 типа 
в сочетании с НАЖБП составил 386,29±42,23 пг/мл, что до-
стоверно выше по сравнению с пациентами с СД 2 типа без 
НАЖБП 202,2±84,5 пг/мл (р<0,05) и в 10 раз превысил та-
ковой по сравнению со здоровыми лицами – 38,8±6,03 пг/мл 
(р<0,001). Также установлены достоверно меньшие значения 
уровня 8-изопростагландина в группе больных с СД 2 типа в 
сочетании с НАЖБП в стадии стеатоза на фоне терапии по 
сравнению с больными с СД 2 типа (р<0,05).

Таким образом, значения ДК, превышающие уровень 200 
нмоль/л, представляют наибольший практический интерес в 
установлении стадийности течения НАЖБП у больных СД 2 
типа, что актуально в условиях современности. Проведенное 
исследование позволило установить различную степень актив-
ности 8-изопростагландина у больных СД 2 типа в сочетании с 
НАЖБП и без нее, а также отдельно среди пациентов в стадии 
стеатоза на фоне регулярного курсового лечения гепатопротек-
торами, и проследить в динамике изменения активности при 
начальных проявлениях НАЖБП. Определение исследуемых 
показателей ОС является актуальным при различных заболе-
ваниях среди разнообразного контингента больных.

ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТЬ ПРОВЕДЕНИЯ 
СКРИНИНГА ГИПЕРКОРТИЦИЗМА У 
ПАЦИЕНТОВ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
2 ТИПА И ОЖИРЕНИЕМ

Н.А. Кравчун, Л.Г. Полозова 
Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН 

Украины, г. Харьков

Диагностика случаев гиперкортицизма (ГК) со слабо 
выраженными клиническими проявлениями представляет 
безусловный интерес, учитывая, что на сегодняшний день 
имеется ряд опубликованных данных о случаях ГК, которые 
были клинически представлены только гипертензией и/или 
сахарным диабетом (СД). Таким образом, как и целый ряд 
других заболеваний, ГК трансформируется от клинически вы-
раженного заболевания до клинически скрытого. Важно отме-

тить, что большинство исследований, цель которых состояла 
в определении распространённости клинически скрытого ГК 
в специфических популяциях, были проведены среди пациен-
тов с СД 2 типа. Несмотря на различный дизайн, их объединял 
основной критерий включения в исследование – это отсут-
ствие специфических клинических признаков ГК у пациентов 
с СД 2 типа. Тем не менее, истинная распространённость суб-
клинического ГК до конца не изучена. И не имея данных по 
распространенности клинически скрытого ГК, затруднитель-
но делать вывод о прогностической ценности любого диагно-
стического метода. А это, в свою очередь, оставляет открытым 
вопрос о необходимости дальнейшего обследования.

Цель исследования: определение частоты субклиниче-
ского гиперкортицизма в специфической популяции паци-
ентов с СД 2 типа и ожирением.

В условиях клиники ГУ «Институт эндокринной патологии 
им. В.Я. Данилевского НАМН Украины» было проведено обсле-
дование всех пациентов с ожирением и СД 2 типа, госпитализиро-
ванных в клинику в течение 1 месяца в связи с неудовлетворитель-
ной компенсацией углеводного обмена (HbA1c>8%). Количество 
больных составило 25 человек в возрасте 56,2±8,7 лет. 

Согласно тщательному объективному осмотру, ни у одного 
из пациентов не было выявлено специфических признаков ГК. 

На первом этапе исследования определялся фоновый 
уровень кортизола в сыворотке крови утром натощак. На 
втором этапе у пациентов с повышенным уровнем фонового 
кортизола выполнялся супрессивный тест с 1 мг дексаме-
тазона (СТД). Третьим этапом было подтверждение гипер-
секреции кортизола путём изучения циркадности секреции 
кортизола, свободного кортизола в суточной моче, ночного 
кортизола, СТД с 4 мг дексаметазона. Пациентам, у которых 
имел место хотя бы один результат теста, не соответствую-
щий норме, проводились визуализирующие методы исследо-
вания. Полученные результаты были статистически обрабо-
таны при помощи программы BIOSTAT.

В ходе исследования на первом этапе было выявлено 
повышение уровня кортизола (средний уровень 1034,0±252,8 
нмоль/л) в 9 случаях, что составило 41% от общего количества 
обследуемых. Из этого количества лишь у 3-х пациентов имело 
место отсутствие должного снижения уровня кортизола в ус-
ловиях супрессивного теста с 1 мг дексаметазона. И у этих же 
пациентов было доказано наличие гиперкортицизма с выявле-
нием в последующем образования в одном из надпочечников.

Таким образом, ГК без специфических признаков в нашем иссле-
довании составил 12%, что обосновывает целесообразность скринин-
га гиперкортицизма у пациентов с СД 2 типа и ожирением. Причём 
определение фонового уровня кортизола в сыворотке крови не яви-
лось информативным скрининговым тестом. В этой связи наиболее 
специфичным методом является супрессивный тест с 1 мг дексаме-
тазона, в ходе которого снижение уровня кортизола на 50% и более от 
нижнего уровня референтных значений оценивается как норма.

ISSN 16801466’ ENDOKRYNOLOGIA’ 2014, VOLUME 19, No. 4

313


