
ХРОНIКА ПОДIЙ

ЗВIТ
про проведення 59-ої щорiчної науково-практичної конференцiї

з мiжнародною участю «Українська школа ендокринологiї»

4–5 червня 2015 року ДУ «Iнститут про-
блем ендокринної патологiї iм. В.Я. Дани-
левського НАМН України» сумiсно з Хар-
кiвською медичною академiєю пiслядиплом-
ної освiти МОЗ України та Харкiвським на-
цiональним медичним унiверситетом МОЗ
України згiдно затвердженого НАМН та
МОЗ України «Реєстру з’їздiв, конгресiв,
симпозiумiв, науково-практичних конферен-
цiй i наукових семiнарiв, якi проводитимуть-
ся у 2015 роцi», (п. 135, с. 58), у м. Хар-
ковi проведено 59-ту щорiчну науково-прак-
тичну конференцiю з мiжнародною участю
«Українська школа ендокринологiї».

У роботi конференцiї взяли участь 398
осiб — представникiв 13-ти областей Украї-
ни, м. Києва, гостей iз Азербайджану, Грузiї,
Лiвану, а також представники 14-ти фарма-
цевтичних компанiй та трьох ЗМI.

Iз привiтанням до учасникiв конфе-
ренцiї звернулись директор ДУ «IПЕП
iм. В.Я. Данилевського НАМН України»
проф. Ю. I. Караченцев, керiвник Пiвнiчно-
схiдного наукового центру МОЗ та НАМН
України акад. О.М. Бiловол (привiтання
зачитала професор кафедри клiнiчної фар-
макологiї Харкiвського нацiонального меди-
чного унiверситету МОЗ України, д. мед. н.
Л. Р. Бобронникова), проректор з наукової
роботи ХНМУ проф. В.В. М’ясоєдов, дирек-
тор Департаменту охорони здоров’я Харкiв-
ської облдержадмiнiстрацiї О.В. Галацан,
директор Департаменту охорони здоров’я
Харкiвської мiськради Ю.В. Сороколат.

Програму конференцiї склали 27 лекцiй,
iз них 14 — з дiабетологiї, 5 — iз тиреоїдо-
логiї, 4 — iз репродуктологiї, 4 — з iнших
роздiлiв ендокринологiї.

В якостi лекторiв, окрiм провiдних фа-
хiвцiв ДУ «IПЕП», були запрошенi спiвро-
бiтники Харкiвського нацiонального медич-
ного унiверситету МОЗ України, Харкiв-
ської медичної академiї пiслядипломної освi-
ти МОЗ України, ДУ «Iнститут охорони
здоров’я дiтей та пiдлiткiв НАМН Украї-
ни», Харкiвського нацiонального фармацев-
тичного унiверситету МОЗ України; вченi
з київських наукових закладiв: Українсько-
го науково-практичного центру ендокрин-
ної хiрургiї, трансплантацiї ендокринних ор-
ганiв i тканин МОЗ України, Нацiональ-
ної медичної академiї пiслядипломної освi-
ти iм. П.Л. Шупика МОЗ України, ДУ
«Iнститут ендокринологiї та обмiну речо-
вин iм. В.П. Комiсаренка НАМН України»,
Нацiонального наукового центру «Iнститут
кардiологiї iм. академiка М.Д. Стражеска
НАМН України»; Запорiзького державного
медичного унiверситету МОЗ України, Днi-
пропетровської державної медичної академiї
МОЗ України.

Тематика лекцiйної програми за пробле-
мою тиреоїдологiї охоплювала сучаснi аспек-
ти тиреоїдної хiрургiї, а також вплив йодо-
та селенодефiциту на показники здоров’я
населення.

Проф. Ю. I. Караченцев (Харкiв) вiдзна-
чив, що рак щитовидної залози (РЩЗ) є най-
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частiшою злоякiсною пухлиною ендокрин-
ної системи, причому, його частота постiй-
но зростає практично в усiх країнах свiту,
а в Українi темпи росту суттєво вiдрiзня-
ються у перiоди до та пiсля аварiї на ЧА-
ЕС. Доповiдач детально зупинився на дис-
кусiйних питаннях дiагностики та лiкування
РЩЗ та вiдзначив, що, не дивлячись на
сучаснi досягнення стосовно дiагностичних
технологiй, сукупна точнiсть клiнiчних, iн-
струментальних i лабораторних методiв дi-
агностики по встановленню морфологiчно-
го походження осередка пролiферацiї ЩЗ
не перевищує 80%. Водночас, використан-
ня iнтраоперацiйних морфологiчних мето-
дiв здатне знизити кiлькiсть неадекватних
за об’ємом хiрургiчних втручань. Не див-
лячись на значний загал публiкацiй стосов-
но онкогенiв, їх дiагностична вартiсть на
теперiшнiй час не вирiшує остаточно про-
блему дiагностики онкопатологiї ЩЗ. На
тепер не iснує єдиної точки зору вiдносно
об’єму оперативного втручання. Дискусiй-
ним залишається питання щодо об’єму хi-
рургiчного втручання на лiмфатичних ко-
лекторах шиї при карциномi ЩЗ. Значною
проблемою залишається лiкування йоднега-
тивних метастазiв РЩЗ i можливiсть деди-
ференцировки пухлини на тлi використан-
ня радiоактивного йоду. Променева терапiя
зараз вважається малоефективною при ди-
ференцiйованих формах РЩЗ. До кiнця не
визначене мiсце гама-терапiї. Всi цi питання
потребують вирiшення, а допомогу в цьому
(на думку доповiдача), надасть подальше
накопичення медичного досвiду.

Д. мед. н. В.В. Хазiєв (Харкiв) присвя-
тив свiй виступ дiагностицi вузлової пато-
логiї ЩЗ. Вiн вiдзначив, що для вибору
правильної тактики лiкування та адекват-
ного об’єму оперативного втручання при
вузлових утвореннях ЩЗ, насамперед, не-
обхiдно мати адекватну iнформацiю про їх
морфоструктуру. Впровадження тонкогол-
кової аспiрацiйної пункцiйної бiопсiї (ТАПБ)
ЩЗ значно полiпшило розпiзнавання РЩЗ
на дооперацiйному етапi. Проте стандартна
ТАПБ не може в 15–30% випадкiв диферен-
цiювати доброякiснi та злоякiснi пухлини,
що мають схожу цитоморфологiчну струк-
туру. В якостi критерiїв диференцiйної дi-
агностики вузлового зоба та РЩЗ пропо-
нуються численнi iмуногiстохiмiчнi, iмуно-

цитохiмiчнi та молекулярнi маркери, жоден
з яких не має стовiдсоткової специфiчно-
стi. Доповiдач проаналiзував iснуючi на те-
пер маркери малiгнiзацiї, проте, констату-
вав, що сьогоднi проблема дiагностики вуз-
лової патологiї ЩЗ залишається вiдкритою.
Успiх визначення злоякiсностi осередкового
новоутворення ЩЗ доповiдач бачить в опра-
цюваннi молекулярно-генетичних маркерiв
i вважає, що темпи розвитку сучасних техно-
логiй у галузi молекулярної бiологiї дозво-
ляють очiкувати значних результатiв у най-
ближчому майбутньому.

Доповiдь к. мед. н. О.А. Товкай (Київ)
була присвячена важливому питанню ти-
реоїдної хiрургiї — монiторингу пацiєнтiв,
оперованих на ЩЗ. Доповiдач детально зу-
пинився на алгоритмах медичного супрово-
дження оперованих на ЩЗ хворих залеж-
но вiд характеру тиреопатологiї, яка стала
причиною оперативного лiкування. Бiльшої
уваги було придiлено хворим на РЩЗ, якi
пiсля операцiї i променевої терапiї потре-
бують супресивної гормонотерапiї, оскiльки
РЩЗ вважається у тiй чи iншiй мiрi гормо-
нозалежною пухлиною. Мета такої терапiї —
повне усунення секрецiї гiпофiзарного тире-
отропного гормону.

Феномен «метаболiчної пам’ятi», який
сьогоднi дослiджується рiзними науковими
школами на прикладi впливу епiзодiв пору-
шень вуглеводного обмiну, дефiциту мiкро-
елементiв або надлишку токсичних речовин
на розвиток у подальшому тiєї чи iншої
пов’язаної з вiком хронiчної патологiї, було
розглянуто у доповiдi проф. О.А. Гончаро-
вої (Харкiв). На прикладi селенопротеїдiв
дейодиназ, якi необхiднi для переводу про-
гормона тироксина (Т4) в активний гормон
трийодтиронiн (Т3), було розглянуто «до-
лю» ессенцiальної дейодинази 3 (Д3), умов-
но неесенцiальної Д1 та неесенцiальної Д2
та механiзми, за допомогою яких органiзм
зберiгає життя та фертильнiсть в умовах се-
ленодефiциту, i ризик яких саме хронiчних
неiнфекцiйних захворювань мають особи пi-
сля епiзодiв навiть помiрного селенодефi-
циту. Доповiдач навела результати власних
спостережень, якi свiдчать про наявнiсть
помiрного селенодефiциту в Сумськiй, Хар-
кiвськiй та Одеськiй областях України.

Д. мед. н. М.Є. Маменко (Київ) свою до-
повiдь присвятила проблемi йододефiциту,

140 Проблеми ендокринної патологiї № 3, 2015



Хронiка подiй

в якiй, зокрема, навела перелiк «мiфiв», ко-
трi негативно впливають на функцiонуван-
ня в Українi системи йодопрофiлактики. До
таких «мiфiв» доповiдач вiднесла наступнi:

— йододефiцит iснує тiльки на Заходi
України;

— висока розповсюдженiсть тиреопато-
логiї у промислових регiонах обумовлена
промисловими зобогенами;

— для усунення ризику йододефiцитних
захворювань достатньо лише налагодити
правильне харчування;

— iз йодованої солi йод швидко випа-
ровується; її неможна використовувати для
консервацiї;

— йодопрофiлактику неможливо прово-
дити на територiях ЧАЕС.

Основним висновком доповiдi М.Є. Ма-
менко є необхiднiсть прийняття на держав-
ному рiвнi законодавчих рiшень щодо подо-
лання йододефiциту та жорсткого контролю
за їх виконанням.

Традицiйно бiльшiсть доповiдей на кон-
ференцiї була присвячена проблемам дiабе-
тологiї, а серед них — проблемi терапiї хво-
рих на цукровий дiабет (ЦД).

Проф. Н.О. Кравчун (Харкiв) у доповiдi
пiдкреслила, що основною метою лiкування
ЦД 2 типу є зниження HbA1c до цiльового
рiвня та захист вiд ускладнень. При цьому,
з одного боку, важливим моментом є ви-
бiр iндивiдуального цiльового рiвня HbA1c
залежно вiд вiку та наявностi ускладнень;
з другого — треба мати на увазi, що пiд-
вищення HbA1c на 1% пiдвищує кардiова-
скулярний ризик на 18%, IХС — на 13%.
Доповiдач вiдзначила, що вибiр терапiї ЦД
2 типу повинен бути заснований на заса-
дах доказової медицини, i в цьому планi
є важливим той факт, що за результата-
ми дослiдження ADVANCE встановлено, що
препарат Дiабетон позитивно впливає на ма-
кро- i мiкросудиннi ускладнення ЦД, тобто,
є судинним протектором. За даними дослi-
дження ACCORD, iнтенсифiкацiя антидiа-
бетичної терапiї супроводжується ростом ча-
стоти гiпоглiкемiй (ГГ). Н.О. Кравчун оха-
рактеризувала частоту ГГ, чинники ризику,
типи, особливу небезпечнiсть нiчних ГГ, не-
гативнi наслiдки, зокрема, пiдвищення кар-
дiоваскулярного ризику iз розвитком iшемiї
мiокарда i протромботичними змiнами; на-
вела данi США стосовно коштовностi однiєї

ГГ, яка на 71% перевищує рiчну вартiсть
терапiї хворого на ЦД 2 типу. Доповiдач
детально зупинилась на шляхах зниження
ризику ГГ.

Проф. В.В. Полторак (Харкiв) нагада-
ла, що формування та прогресування ЦД
2 типу обумовлено прогресуючим iнсулiн-
секреторним дефектом на тлi iнсулiнорези-
стентностi (IР), i цей факт обумовлює пато-
генетичну обґрунтованiсть комбiнованої те-
рапiї «метформiн+глiмепiрид+iнсулiн». До-
повiдач представила концепцiю селектив-
ної (метаболiчної) резистентностi до iнсулi-
ну, яка демонструє взаємозв’язок мiж по-
рушеною трансдукцiєю iнсулiнового сигна-
лу та прискореним атерогенезом у осiб iз
IР. У зв’язку з цим корекцiя гiперглiкемiї
без зменшення IР не може бути нi кар-
дiопротекторною, анi антиатерогенною. До
того ж, додавання глiмепiриду до iнсулi-
нотерапiї призводить до бiльш виражено-
го покращення глiкемiчного контролю та
пiдвищення рiвня адипонектину високої мо-
лекулярної маси у хворих на ЦД 2 ти-
пу, який є антиатерогенним адипоцитокiном.
К. мед. н. I.М. Кондрацька (Київ) детально
обґрунтувала необхiднiсть стартування ан-
тидiабетичної терапiї саме iз призначення
метформiну, але при необхiдностi iнтенсифi-
кацiї терапiї теж вiддала перевагу глiмепi-
риду, який, зокрема, має i антитромботич-
ну дiю, i позитивно впливає на здатнiсть
мiокарда на адаптацiю в умовах погiршення
кровопостачання.

Доповiдь к. мед. н. Н.М. Жердевої (Ки-
їв) була присвячена прихованим причинам
декомпенсацiї ЦД. Серед таких причин бу-
ло вiдзначено порушення процедури змiшу-
вання iнсулiну НПХ у картриджах рiзних
виробникiв, що може зумовити вiрогiднiсть
одержання хворим неправильної дози. Та-
кож доповiдач навела результати дослiджен-
ня хворих на ЦД, якi дотримувалися Рама-
дану. Було виявлено, що у цей перiод у них
пiдвищувався ризик гiпоглiкемiй.

Доц. Є.М. Марцинiк (Днiпропетровськ)
звернув увагу на те, що хворi на ЦД 2 ти-
пу, крiм контролю вуглеводного обмiну, по-
требують корекцiї дислiпiдемiї, артерiально-
го тиску, тромботичних факторiв, маси тi-
ла. На сьогоднi встановлено, що гiперглiке-
мiя разом iз вiльними жирними кислотами
та IР призводить до оксидативного стресу,
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активацiї протеїнглiканiв, рецепторiв кiнце-
вих продуктiв глiкування (RAGE), що спри-
чиняє вазоконстрикцiю, запалення, тромбо-
зи та прогресування атеросклерозу. Допо-
вiдач представив структуру гiполiпiдемiзую-
чих засобiв, проаналiзував їх вплив на лiпiд-
ний профiль, детально зупинився на секве-
странтах жирних кислот, у т. ч. на Гуаремi.

Доц. Л. Г. Полозова (Харкiв) пiдкресли-
ла, що монiторинг хворих на ЦД 2 типу має
передбачати комплексний пiдхiд до первин-
ної та вторинної профiлактики дiабетичної
полiнейропатiї (ДПН), яка визнана найча-
стiшим ускладненням ЦД. З урахуванням
сучасних досягнень, доповiдач представила
данi щодо патогенезу ДПН, у т. ч. типової
та атипової форми, критерiї дiагностики,
стратегiї їх лiкування.

К. мед. н. С.О. Чумак (Харкiв) ознайо-
мила слухачiв iз сучасними пiдходами до
терапевтичного навчання дiтей, хворих на
ЦД. Вона поiнформувала, що у 2006 р. 61
сесiя Генеральної Асамблеї ООН затверди-
ла Резолюцiю про ЦД, в якiй вiдзначається
необхiднiсть надання доступу пацiєнтам до
лiкування та навчання. Доповiдач зупини-
лась на мiжнародних стандартах навчання
дiтей i принципах контролю. Було представ-
лено функцiї кабiнету навчання самоконтро-
лю, стандарти його оснащення, програми на-
вчання. Доповiдач пiдкреслила, що цiннiсть
навчання — у формуваннi мотивацiї, вико-
ристаннi зворотного зв’язку, тренуваннi та
повтореннi.

Проф. В. I. Панькiв (Київ) присвятив
свою лекцiю органiзацiйним аспектам надан-
ня допомоги хворим на ЦД 2 типу. Врахо-
вуючи високу соцiальну та економiчну зна-
чущiсть проблеми ЦД 2 типу, а також про-
ведення в Українi реформування системи
надання медичної допомоги, сьогоднi є особ-
ливо актуальною задачею створення опти-
мального алгоритму монiторингу хворих iз
цiєю патологiєю, насамперед, в амбулатор-
них умовах. Тенденцiя до скорочення кiль-
костi ендокринологiв, особливо в сiльськiй
мiсцевостi, обертається необхiднiстю займа-
тися монiторингом хворих на ЦД 2 типу лi-
карiв загальної практики, якi далеко не зав-
жди володiють належними знаннями для
такої дiяльностi. Тому iснує потреба у ви-
вченнi реальної практики ведення хворих iз
ЦД 2 типу в планi профiлактики, дiагности-

ки, лiкування (включаючи адекватний ви-
бiр цукрознижувальних препаратiв); у кри-
тичнiй оцiнцi ступеня iнформованостi лiка-
рiв первинної ланки щодо цих складових,
у створеннi iндикаторiв якостi такої роботи.
Доповiдач ознайомив iз багаторiчним влас-
ним досвiдом налагодження практики веде-
ння хворих на ЦД 2 типу в умовах районно-
го лiкувально-профiлактичного закладу.

Виходячи з того, що на свiтовому рiвнi
визнано, що ЦД 2 типу являє собою знач-
ну соцiально-економiчну проблему, учас-
ники з iнтересом прослухали лекцiю проф.
Л.В. Яковлевої (Харкiв), яка професiйно
та детально висвiтлила економiчнi аспекти
бюджетного тягаря, пов’язанi з ЦД 2 типу.

На теперiшнiй час накопичено чимало
даних наукових дослiджень, якi свiдчать
про негативний внесок надлишкової маси
тiла та ожирiння у розвиток кардiоваскуляр-
ної патологiї, у т. ч. в хворих на ЦД 2 типу.
Тому певною мiрою несподiваним виявились
результати проспективних когортних дослi-
джень вiдносно бiльшої загальної i кардiо-
васкулярної смертностi в контингенту з нор-
мальною масою тiла (нормМТ). Саме такiй
проблемi, яка в публiкацiях називається «па-
радокс ожирiння», була присвячена лекцiя
проф. О.А. Гончарової (Харкiв). Доповiдач
представила спектр iснуючих на тепер гi-
потез вiдносно механiзмiв «парадоксу ожи-
рiння», а також результати власних дослi-
джень, якi роблять внесок у гiпотезу стосов-
но провiдної ролi метаболiчного ожирiння
на тлi нормМТ як чинника бiльш високого
кардiоваскулярного ризику в цього контин-
генту. На думку лектора, на сьогоднi не до
кiнця оцiнено роль м’язової тканини у цiй
проблемi, бо загальна маса цiєї тканини на
тлi нормМТ є вагомо меншою, нiж на тлi
ожирiння, а вона бере участь у всiх метабо-
лiчних процесах, що вiдбуваються в орга-
нiзмi.

Значної уваги було придiлено проблемi
коморбiдностi в дiабетологiї.

Ризик розвитку кардiоваскулярних за-
хворювань (КВЗ) у хворих на ЦД 2 типу в 4
рази вищий, нiж у осiб без ЦД, а 80% хворих
на ЦД помирають вiд КВЗ. Стратегiя профi-
лактики КВЗ у пацiєнтiв iз ЦД 2 типу, по-
ряд iз досягненням нормоглiкемiї, повинна
бути спрямована на корекцiю встановлених
чинникiв її ризику: артерiальної гiпертензiї,
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дислiпiдемiї, гiперкоагуляцiї кровi. Лекцiя
акад. О.М. Бiловола та проф. Л.Р. Боброн-
никової (Харкiв) була присвячена сучасним
пiдходам до корекцiї вказаних чинникiв ри-
зику.

К. мед. н. В.Ю. Романов (Київ) зупинив-
ся на стратегiї ведення пацiєнтiв iз високим
кардiометаболiчним ризиком, яка враховує
необхiднiсть видiлення чинникiв, що пiдля-
гають корекцiї, розглянув їх поширенiсть
в Українi та сучаснi пiдходи до модифiкацiї
з урахуванням супутньої патологiї.

Лекцiя акад. Т.О. Перцевої (Днiпропет-
ровськ) була присвячена iншiй коморбiднiй
патологiї ЦД — захворюванням бронхо-леге-
невої системи. Доповiдач акцентувала, що
серед глобальних ризикiв смертностi насе-
лення ВООЗ на друге мiсце поставлено
хронiчнi обструктивнi захворювання легень
(ХОЗЛ), а на третє — гiперглiкемiю. Вста-
новлено, що ЦД пiдвищує ризик пневмонiї
в 2,5 рази, бронхiальної астми — в 2 ра-
зи, ХОЗЛ i пневмофiброзу — в 1,5 рази.
Доповiдач охарактеризувала особливостi пе-
ребiгу та терапiї бронхо-легеневої патологiї
у хворих на ЦД.

З чотирьох лекцiй за проблемою репро-
дуктологiї двi були присвяченi чоловiчому
репродуктивному здоров’ю, одна — гiперан-
дрогенiям у дiвчат i одна — гендерним особ-
ливостям серцево-судинної патологiї.

Темою лекцiї проф. Є.В. Лучицького
(Київ) була еректильна дисфункцiя (ЕД)
у чоловiкiв iз ЦД 2 типу та коморбiдни-
ми станами. Доповiдач вiдзначив, що ЕД
є одним iз найчастiших хронiчних порушень
репродуктивної сфери у чоловiкiв пiсля 40
рокiв. Водночас, статевi розлади є й одни-
ми з найбiльш поширених ускладнень ЦД.
Превалювання та тяжкiсть ЕД зростають
iз вiком та за наявностi коморбiдних ста-
нiв — ЦД 2 типу, абдомiнального ожирiн-
ня, артерiальної гiпертензiї та серцево-су-
динних захворювань. Iснує припущення, що
такi ефекти опосередкованi первинно че-
рез атеросклероз. Доповiдач пiдкреслив, що
своєчасне виявлення у пацiєнта ЕД може
зумовити бiльш детальне обстеження сер-
цево-судинної системи, що є важливим для
хворих на ЦД 2 типу. У той же час низька
якiсть збору сексуального анамнезу ендо-
кринологами не дозволяє своєчасно виявити

ЕД у хворих на ЦД, ускладнюючи ранню
дiагностику асоцiйованих з ЕД станiв.

Проф. В.О. Бондаренко (Харкiв) при-
святив лекцiю ролi естрогенiв у чоловiчому
здоров’ї. Доповiдач детально ознайомив слу-
хачiв iз метаболiзмом естрогенiв в органiзмi
чоловiкiв, їх впливом на стан серцево-судин-
ної системи, ендотелiальної функцiї, лiпiд-
ний спектр; iз причинами та наслiдками гi-
перестрогенемiї, а також диференцiйованою
тактикою, спрямованою на корекцiю рiвня
естрогенiв при рiзних формах i ступенях
виразностi гiперестрогенемiї.

Гiперандрогенiї (ГА) у дiвчат пубертат-
ного вiку були темою виступу д. мед. н.
О.А. Будрейко (Харкiв), в якому доповiдач
акцентувала, що ГА обумовленi не тiльки на-
длишковою продукцiєю чоловiчих статевих
гормонiв яєчниками та/або наднирковими
залозами, але й посиленим перетворенням
в андрогенчутливих тканинах андрогенiв-
попередникiв у бiльш активнi тестостерон
i дигiдротестостерон, а також пiдвищенням
утилiзацiї андрогенiв за умов пiдвищеної
чутливостi органiв-мiшеней до цих гормонiв
та при зниженнi глобулiна, зв’язуючого ста-
тевi гормони. У доповiдi була наведена фi-
зiологiчна роль андрогенiв, їх периферична
та центральна дiя, клiнiчнi форми гiперан-
дрогенiї у дiвчат.

Проф. О.М. Ковальова (Харкiв) присвя-
тила лекцiю гендерним особливостям сер-
цево-судинної патологiї. Доповiдач конста-
тувала, що за даними проспективних епi-
демiологiчних дослiджень була встановле-
на рiзниця в частотi, клiнiчних проявах,
iсходах серцево-судинної i цереброваскуляр-
ної патологiї у чоловiкiв i жiнок. В лек-
цiї були представленi гендернi особливостi
чинникiв ризику розвитку серцево-судин-
них захворювань, їх клiнiчної манiфеста-
цiї i прогресування; особливостi метаболi-
зму статевих гормонiв у чоловiкiв i жiнок.
Зроблено висновок, що пояснення гендерних
впливiв на серцево-судинну систему ґрунту-
ється на тому, що естроген i тестостерон
присутнi в осiб рiзної статi в рiзних концен-
трацiях, а їх ефекти залежать вiд метабо-
лiчних перетворень. Висунуто гiпотезу, що
деякi сприятливi антисклеротичнi та судин-
нi ефекти тестостерону, якi спостерiгаються
в чоловiкiв, обумовленi конвертацiєю андро-
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генiв в естрадiол i його метаболiти за участю
редуктази та ароматази.

Iнша ендокринна патологiя, представле-
на за програмою конференцiї, торкалась пи-
тань з нейроендокринологiї, надниркової па-
тологiї, а також лiмфаденопатiї в ендокри-
нологiчнiй практицi.

Проф. М.Л. Кирилюк (Київ) присвятив
виступ гiпофiзарному синдрому Кушинга,
який включає в себе велику групу ознак
i прогресуючих симптомiв, котрi є результа-
том тривалого та надмiрно високого впли-
ву глюкокортикоїдiв на тканини. Доповiдач
придiлив увагу епiдемiологiї i етiологiї гi-
перкортицизму, етiологiї синдрому Кушин-
га, його клiнiчним проявам i диференцiаль-
нiй дiагностицi, зупинившись на станах, якi
асоцiйованi з гiперкортицизмом за вiдсутно-
стi синдрому Кушинга. Були представленi
сучаснi пiдходи до лабораторної та iнстру-
ментальної дiагностики синдрому, наведено
перелiк препаратiв, котрi прискорюють ме-
таболiзм дексаметазона та впливають через
рiзнi механiзми на оцiнку дiагностичних те-
стiв. Значної уваги було придiлено лiкуван-
ню синдрому Кушинга, в т. ч. хiрургiчному,
радiацiйному та медикаментозному.

За даними ВООЗ, на долю гiпертонiї
приходиться до 45% смертельних випадкiв
серед кардiоваскулярної патологiї. У загалi
артерiальних гiпертонiй вiд 5 до 25% за-
ймають симптоматичнi артерiальнi гiперто-
нiї (САГ). Їх об’єднує наявнiсть пiдвище-
ного артерiального тиску (АТ), причинно
пов’язаного з якимось захворюванням або
ушкодженням систем чи органiв, що беруть
участь в регуляцiї АТ. В iнфраструктурi
ендокринних форм САГ провiдне мiсце за-
ймає артерiальна гiпертонiя надниркового
ґенезу, якiй i присвятила свою лекцiю доц.
Л. Г. Полозова (Харкiв). Доповiдач зверну-
ла увагу, що в останнi роки має мiсце знач-
не збiльшення САГ завдяки використанню
бiльш удосконалених лабораторних i iнстру-
ментальних методiв дiагностики, на iнтер-
претацiї результатiв яких вона детально зо-
середилась. У лекцiї були обговоренi такi

нозологiї артерiальних гiпертонiй наднир-
кового ґенезу як синдром екзогенного гi-
перкортицизму, первинний гiперальдостеро-
нiзм, феохромоцитома.

Темою лекцiї проф. Л.М. Пасiєшвiлi
(Харкiв) була лiмфаденопатiя в ендокрино-
логiчнiй практицi. Доповiдач звернула ува-
гу, що гомеостаз можна розглядати як три-
кутник, верхiвками якого є iмунна, нервова
та ендокринна системи, тiсно пов’язанi мiж
собою. В лекцiї була представлена струк-
тура iмунної системи i функцiя кожного
з її пiдроздiлiв. Доповiдач пiдкреслила, що
збiльшення лiмфовузлiв (ЛВ) вiдноситься
до загальних клiнiчних ознак, що можуть
обумовити розвиток багатьох патологiчних
станiв, тому потребує певного дiагностично-
го пошуку. Захворювання, асоцiйованi зi
збiльшенням ЛВ, пiдроздiляють на шiсть
основних категорiй, одне з яких представ-
ляють ендокриннi захворювання. Наявнiсть
лiмфатичних фолiкулiв iз гiперпластични-
ми свiтлими центрами є звичною картиною
в щитовиднiй залозi (ЩЗ) при гiпертиреозi.
Збiльшення ЛВ спостерiгається при гостро-
му гнiйному тиреоїдитi, при онкопатологiї
в ЩЗ. Доповiдач наголосила, що у будь-яко-
му випадку наявнiсть збiльшених ЛВ є по-
водом для обстеження хворого для подаль-
шого монiторингу пацiєнтiв за дiючим про-
токолом.

Окреме засiдання було присвячене клi-
нiчним розборам хворих iз ендокринною
патологiєю, яка являла собою певнi труд-
нощi у дiагностичному або лiкувально-
му планi. Клiнiчнi випадки представили
науковцi та лiкарi клiнiки ДУ «IПЕП»
к. мед. н. Т.Л. Архипкiна, к. мед. н. Н.Є. Ба-
рабаш, к. мед. н. В.М. Дубовик, к. мед. н.
О. Г. Дорощ, к. мед. н. А.С. Мiнухiн, лiкар
К. Г. Манська.

Учасники конференцiї мали можливiсть
ознайомитись iз виставкою фармацевтич-
них фiрм, отримали збiрник лекцiй та сер-
тифiкати.

Резолюцiя конференцiї не приймалась.

Заст. директора ДУ IПЕП
з науково-органiзацiйної роботи
к. мед. н., доцент О.В. Козаков,

Пров. наук. спiвроб.
к. мед. н.I.М. Iльїна
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